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Induction Of Labor With
Intravaginal Misorprostol In
Hypertensive Pregnancy*

Sebahat Atar GUREL, Hulusi GUREL
Ylzuncl Yil University, Medical School, Department of Obstetrics and Gynecology Van-TUKKEY

SUMMARY

INDUCTION OF LABOR WITH INTRAVAGINAL MISOPROSTOL IN HYPERTENSIVE PREGNANCIES

Objective: Our purpose was to compare the safety and efficacy of intravaginal misoprostol versus intravenous oxytocin
for induction of labor in hypertensive disorders of pregnancy.

Methods: Twenty-one hypertensive pregmant women with indications for induction of labor and unfavorable cervices we-
re randomly assigned to receive either intravaginal misoprostol or intravenous oxytocin. Misoprostol (50-100 meg) was
placed in the posterior vaginal formix every 4 hour with the maximum 400 meg doses. It was not given after either spon-
taneous rupture of membranes or beginning of active labor. Oxytocin infusion followed an established routine. All patient
had a medical indication for induction of labor, a single pregnancy, cephalic-vertex presentation,’ no previous surgical
scars on uterus, no contraindications for vaginal delivery, Bishop score below 5 and gestational age between 24-42
weeks.

Results: The average interval from start of induction to vaginal delivery was similar both misoprostol and oxytocin gro-
ups. Successful induction of labor was achieved in 54.1% of misoprostol treated women at a dose of 100 meg or less.
Only two patients in misoprostol group necessitated labor augmentation with oxytocin.

Conclusions: intravaginal administration of misoprostol is safe, efficient and costeffective alternative to intravenous oxy-
tocin infusion for induction of labor in hypertensive pregnancies.

Key words: Hypertensive disorder, pregnancy, labor induction, misoprostol, oxytocin

OZET

HIPERTANSIF GEBELERDE DOGUM EYLEMININ INTRAVAGINAL MISOPROSTOL JLE INDUKS/YONU

Amag: Hipertansif gebelerin dogum eyleminin indiiklenmesinde intravaginai misoprostoliin etkinlik ve givenirliginin intra
vendz oksitosin ile karsilastirilmasi.

Metod: Eylem indiksiyonu endikasyonu olan ve serviksi uygun olmayan 21 hipertansif gebeye intravaginal misoprostol
veya intraven6z oksitosin rastgele uygulandi. Misoprostol, 50-100 meg dozunda, maksimum 400 meg olacak sekilde, 4
saat ara ile posterior vaginal fomikse yerlestirildi. Aktif dogum eylemi baslamis ise veya membranlar riiptiire ise misop-
rostol uygulanmadi. Oksitosin inflizyonu rutin yoldan yapildi, tim gebelerde dogum eylemi indiiksiyonu endikasyonu olup,
tek gebelik, verteks prezentasyonuna sahiptiler ve uterusu ilgilendiren gecirilmis cerrahiye bagh skar, vaginal dogum igin
kontrendikasyon bulunmamaktaydi. Bishop skoru hepsinde 5'in altinda olup gebelik haftasi 24-42 haftalar arasindaydi.
Bulgular: Dogum eylemine baglaniimasi ile dogum arasinda gegen ortalama sire misoprostol ve oksitosin gruplarinda
benzer bulundu. Misoprostol uygulanan kadinlarin %54.1'inde 100 meg veya altindaki doz ile basarili eylem induksiyonu
gerceklestirildi. Misoprostol grubunda sadece iki hastada oksitosin ile eyleme yardim gerekti.

Sonug: Hipertansif gebelerin dogum eylemi indiiksiyonunda intravaginal misoprostol, intraventz oksitosinin etkili,
glvenilir ve ucuz bir alternatifidir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, gebelik, eylem.indiksiyonu, misoprostol, oksitosin

M isoprostol, a synthetic PGE1 analogue, is a gast-
ric eytoproteetive agent that used for the pre-
vention of gastric ulcers. Recently several investigati-
ons have described the use of a misoprostol for perin-
duction cervical ripening and labor induction (1-3).

It was presented as a poster at The First World Congress on
Maternal Mortality, Marrakesb, Morocco, March 8-14, 1997

misoprostol is inexpensive and easy to administer, be-
cause it is placed in the vagina, not the cervix. Re-
cently, it was reported that vaginal misoprostol may
be as effective as oxytocin for inducing labor with a
living fetus (1,4).

Preeclampsia and eclampsia are life-threatening di-
sorders of pregnancy and they still remain as an im-
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portant cause of maternal and fetal mortality and mor-
bidity (5,6). In cases with severe preeclampsia and ec-
lampsia the definitive treatment is termination of preg-
nancy after the patient has been stabilized (5). The in-
duction of labor is difficult and risky, because of the-
se patients are often far from term and mostly have
unfavorable cervix (7). so, cervical ripening and labor
induction are especially important in hypertensive
pregnancy. In our clinic trial we have used misopros-
tol successfully and we decided to publish it.

This study was undertaken to compare the safety
and efficacy of misoprostol with oxytocin used for la-
bor induction in hypertensive disorders of pregnancy.

METHODS

Twenty-one hypertensive pregnant women with
intact membrane and unfavorable cervices (Bishop
score<5) were included to study, after hospitalization
all patients were evaluated by physical and pelvic exa-
mination and laboratory evaluation was immediately
performed. Treatments were commenced according to
usual protocol. All patients except two mild preec-
lamptic cases were received magnesium-sulfate treat-
ment. Fetal status was determined by ultrasonography
and external fetal monitorization.

If the blood pressure was higher than 160/110
mmHg, accompanied by either generalized edema or
proteinuria (of at least 3 or more) on dipstick exami-
nation, severe preeclampsia was diagnosed. Eclampsia
is diagnosed if there is seizure that can not be attribu-
ted to other causes in a preeclamptic patient.

Among the 21 hypertensive pregnant women 11
were randomly assigned to receive intravaginal misop-
rostol and 10 were assigned to receive intravenous
oxytocin. After admission and selection for the study
half (100 meg) or quarter (50 meg) tablet of misopros-
tol was introduced into the vaginal posterior fornix. If
the patient far from term 100 meg dose was preferred.
In contrast if the patient near to term 50 meg dose was
preferred. If the patient was not in labor, the dose was
repeated every four hour for up to maximum 400 meg
doses, until effective uterine contractions and cervical
dilatation were obtained. Vital signs, uterine contracti-
ons and, side effects were monitored every 30 minu-
tes. All women monitored by external cardiotocog-
raphy after the application and continued intermit-
tenly to the delivery.

Oxytocin was started at 4 mU/min and was gradu-
ally increased in dose increments of 2 mU/mim to a
maximum of 40 mU/min at 30 minutes intervals as ne-
eded to achieve an adequate contraction pattern. Cri-
teria for enrollment included the following; (1) absen-
ce of active labor or fetal distress, (2) no previous ce-
sarean delivery or other type of uterine surgery, (3)
singleton pregnancy with vertex presentation, and (4)
no contraindication to vaginal delivery.

Bishop score was evaluated before the treatment
was started in all women and repeats Bishop scores
were assigned before the administration of a subsequ-
ent dose of misoprostol. Patients who have no adequ-
ate contractile pattern and progress on cervical dilata-
tion received intravenous oxytocin augmentation. Am-
niotomy was not undertaken until the cervix was dila-
ted >4 cm. Cesarean section was performed in two ca-
ses in misoprostol group and one case in oxytocin
group and the indications were rapid deterioration of
maternal status and arrest of labor. These cases were
not included to the study. Labor induction was consi-
dered successful if the women delivered within 24 ho-
urs of initiating misoprostol.

Statistical analyses were performed with the x2,
student t and, Fisher's exact tests where appropriate.
The significance level was p<0.05.

RESULTS

Totally 21 patients with preeclampsia and eclamp-
sia were included to the study. Three patients in mi-
soprostol group and, 4 patients in oxytocin group we-
re nullipar and the others were multipar. Gestational
age ranged from 24 to 42 weeks in misoprostol group
and from 31 to 39 in oxytocin group. Gestational age
was below the 32 weeks in 3 patients in misoprostol
group and, in 2 patients in oxytocin group.

The distributions of patient's age, gravidity and
gestational age were similar in the misoprostol and
oxytocin groups (Table 1). Likewise, indications for la-
bor induction were similar in both groups, bishop sco-
re was less than 5 in the all patients and there were si-
milar in both groups. Bishop score was less than 5 in
the all patients and there were no significant differen-
ce between misoprostol group and oxytocin group ac-
cording to Bishop score (2.0+1.2 versus 2.4+1.1).

Two women in misoprostol

_ Table 1. Demographic characteristics of patients and indicating for labor induction group had Hellp syndrome while

AR AN SRR

S N R SR

Misoprostol group ~ Oxylocin gioup 1 p being induced. Also there were 3

Age S Bes 2 T a5 005 Intrauterine (_jeath_ in oxytocin

Gravidity 4.0£3.0 4.13.3 0.07 »0.05 group and 2 in misoprostol gro-

Gestational week 34.316.6 34.63.2 0.14  >0.05 up. The interval from initiation of

Diagnosis [x2=0.09, p>0.05) ’ . . . .

Mild preeclampsia 1(9.1%) 1110.0%) induction to vaginal delivery was

Severe preeclampsia 6(54.5%) 6(60.0%) similar in both groups (6.2+3.9
_Eclampsia 4364% [ 3130.0%  versus 7.2+3.3, p>0.05). All pati-
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Table 2. Labor and delivery outcomes and Apgar scores

few maternal side effects and ap-

Misoprostol group  Oxylocin group 1 p  Parently no adverse effects on
Treatment interval (hour) . .
Insertion to delivery 6.2+3.9 7.2+3.3 0.61 50,05 ported that Vag”:]al m|50pr03t9|
Active labor fo delivery 51239 8.0+4.7 152 >005 may be as effective as oxytocin
Apgar scores (1 min| 57432 5329 8'?,‘? >g-8§ for inducing labor with a living
Apgar scores {5 min) 7.3+£3.2 6.3£3.6 : >0. fetus (1.4). In this study the ad-
Initial Bishop score 2.0+1.2 24411 0.81 =005 (1.4) y

Complications

Felal distress 2
Partus precipilalus
Cervical laceration
Vaginal laceration 1
Second degree perineal laceration

ents were delivered within the first 16 hours. The in-
terval from initiation of active labor to delivery was
shorter in the misoprostol group but this did not reach
statistical significance (5.1+3.9 versus 8.0+4.7, p>0.05).
Successful induction of labor was achieved in 54.1%
of misoprostol treated women at a dose of 100 meg or
less and all these women only a single dose were app-
lied.

The mean 5th minute Apgar score was lower in the
oxytocin group than in misoprostol group (6.3£3-6
versus 7.3+3-2) but this difference was not statistically
significant. The first minute Apgar score was below 7
in 4 patients in both groups. The distribution of comp-
lications in both groups was similar. There were one
partus precipitatus (interval from active labor to deli-
very was shorter than 3 hours) and one vaginal lace-
ration in misoprostol group and one cervical lacerati-
on and two second degree perineal lacerations in oxy-
tocin group. Fetal distress was detected as evidenced
by the presence of meconium stained amniotic fluid
or fetal tachycardia. There were two fetal distress ca-
ses in both groups. There were two infant deaths in
misoprostol group and one in oxytocin group after de-
livery.

Oxytocin augmentation was used in two patients
in the misoprostol group because of there were not
adequate uterine contraction and progress on cervical
dilatation. There were no significant changes in mater-
nal vital signs in both groups. There was no serious
maternal side effect in both groups, signs of hyperac-
tivity sweating, fever, diarrhea or other gastrointestinal
effects were not detected in misoprostol group. No
uterine hyperstimulation were seen in both groups.

DISCUSSION

Prostaglandins have been used for labor induction
for over 20 years (8). Misoprostol, a synthetic PGEI
analogue, is a gastric cytoprotective agent that used
for the prevention of peptic ulcers. It has been shown
that PGE2 is succesful in the labor induction of preec-
lamptic women (5,9). Also it has been reported that
misoprostol effectively induces labor while causing

ministration of misoprostol (50
2 meg or 100 meg), intravaginally
proved to be as effective as oxy-
tocin for inducing labor in hyper-
tensive pregnancies. Misoprostol
therapy was associated with less
need for oxytocin and only two
patients in misoprostol group necessitated labor aug-
mentation with oxytocin.

Successful induction of labor was achieved in
54.1% of misoprostol treated women at a dose of 100
meg or less and, all these women received only one
dose. Sanchez-Ramos et al (1), reported that three qu-
arters of the patients in the misoprostol group requ-
ired only one half tablet (100 meg). They concluded
that possible advantages of misoprostol may be its du-
al role in cervical ripening and labor induction.

Complications were minimal in the misoprostol
group and were not significantly different from the
oxytocin group. Maternal side effects of misoprostol
such as sweating, fever, diarrhea was not detected in
misoprostol group. No uterine hypersitumulation we-
re seen. This study was hampered by inconsistent use
of cardiotocography. Most patients were monitored by
auscultation and palpation. So, subtle change in fetal
heart rate and uterine contractions could have gone
undetected. Apgar score was below 1 in A patients in
both groups but two of them in each group were di-
agnosed before delivery. There were 5 stillbirth in
study group and two infants died after delivery in mi-
soprostol group and one infant died in oxytocin gro-
up after delivery. In our region hypertensive disorders
of pregnancy are common and, they generally belong
to low socioeconomic level and have no adequate an-
tenatal care. So these patients usually admit to hospi-
tal lately. We concluded that the increased complica-
tions such as low Apgar score, increased stillbirth and
fetal death related to these factors not to type of in-
duction.

Recently Kailasam at al (11), reported that, when
misoprostol was given 400 meg by orally, there was a
modest decrease in mean arterial pressure 20 minutes
after the dose, accompanied by a decrease in systemic
vascular resistance and a compensatory rise in cardiac
output and heart rate, so, misoprostol may positive ef-
fect on blood pressure on hypertensive pregnant and
this concern needs further evaluation.

As reported before cost of misoprostol is not ex-
pensive, it does not require refrigeration and also it
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does not require the continuous supervision deman-
ded by an oxytocin drip (10,12). As previous investi-
gators have indicated these all advantages of misop-
rostol are especially important in developing countri-
es.

On the basis of this preliminary findings misopros-
tol appear to as effective as oxytocin for inducing la-
bor in hypertensive pregnancies. Misoprostol is cheap,
effective, safe and easy to administer and it may posi-
tive effect on blood pressure. These advantages of mi-
soprostol are especially important for places that have
insufficient health care, such as our region. In spite of
the effectiveness of misoprostol evident in this preli-
minary report there is need for further evaluation es-
pecially connected with safety and more suitable do-
se of misoprostol.
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Puerperiumda Hepatik VVenoz
Pulsatilite Ile Portal Akimin ve
Hepatik Ven Caplarinin
Degerlendirilmesi

Gokhan PEKINDIL, M.AIl YUCE, Turgut YARDIM, Fiisun VAROL, Berna CEYLAN
Trakya Universitesi Radyodiagnostik ve Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dallari-ED/RNE

OZET

PUERPERIUMDA HEPATIK VENOZ PULSATILITE ILE PORTAL AKIMIN VE HEPATIK VEN GAPLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Hamilelik déneminde degistigi bilinen, hepatik vendz pulsatilite ile portal venéz akimin ve hepatik ven ¢aplarinin
puerperal donemdeki bulgularinin belirlenmesidir.

Gereg ve Yontem: Toplam 60 olguda dogumdan sonra 2., 7. gunler ile 6-8 haftalarda doppler sonografi ile hepatik ven
pulsatilitesi. caplari ve portal akim hizlari élgtlmustur.

Bulgular: Dogum sonrasi ikinci giinde vendz pulsatilite %26 olguda normal, %37'sinde basiimis tipte, %37'sinde dizles-
mis olarak izlenmistir. Alti hafta sonunda %30 olguda normal, %54 olguda basiimig, %16 olguda diiz formda saptanmis-
ttr. Puerperal dénem hepatik ven ¢aplari hamilelik ddnem ortalamasindan daha genistir. Vena porta hizi ortalama 25.2
cm/sn olup, hamilelik dénemine yakin durumdadir.

Sonug: Puerpehum dénemi sonunda dahi, hepatik ven6z pulsatilite ve portal ven akiminda hamilelikte olusan degisiklik-
ler, devam etmekte olup, bu degisiklikler, tanisal amacli kullanimda g6z éntinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Doppler ultrasonografi, hepatik ven, puerperium.

SUMMARY

EVALUATION OF HEPATIC VENOUS PULSATILITY, PORTAL FLOW AND HEPATIC VENOUS DIAMETERS IN PU-
ERPERIUM

Objective: Aim of the study is to evaluate hepatic venous pulsatility, portal venous flow and diameters of hepatic veins
which were changed during pregnancy.

Methods: Hepatic venous pulsatility, diameters and portal flow were evaluated with doppler ultrasound on 2nd, 7th days
and 6-8 weeks of 60 cases in puerperium.

Results: On the 2nd day, the hepatic pulsatility were normal in 26%, damped in 37% and flat in 37% of the cases. On the
6th-8th weeks of puerperium, the majority of the cases had normal pulsatility (59%) with 25% damped and 16% flat. He-
patic venous diameters were greater in puerperium than pregnancy. Velocity of the portal vein in puerperium is similar
with the velocity in pregnancy.

Conclusions: Changes in hepatic pulsatility and portal venous flow occured during pregnancy are maintained even in the
end of the puerperium in some of the cases and, these changes should be considered whenever used for diagnostic pur-
poses.

Key words: Doppler ultrasound, hepatic vein, puerperium.

Gebelik déneminde hepatik ven pulsatilitesinde
ve portal akim hizinda bazi fizyolojik degisiklik-
ler olustugu bilinmektedir (1). Hepatik ven akiminda
doppler sonografi ile saptanan degisikliklerin, cesitli
karaciger hastaliklari ile bazi vaskuler-kardiak patolo-
jilerde, taniya yardimci oldugu da bildirilmektedir
(2,3)- Ancak hamilelikte olusan hepatik ventz degisik-
liklerin, puerperal donemde ne zaman duzeldigine

' 670 Ekim 1996 Ulusal Radyoloji Kongresinde (Nevsehir) poster
bildiri olarak sunulmustur.

iligkin, literatiirde veri bulunmamaktadir. Bu amagla,
bu prospektif ¢alismada, puerperal donemdeki 60 ol-
guda, hepatik ven caplari ile pulsatilitesi ve vena por-
ta akim formlari degerlendirilmistir.

GEREC ve YONTEM

Puerperal dénemdeki terminde dogum yapmis 60
olgu, ¢alismaya dahil edilmistir. Normal spontan vaji-
nal dogum yapan 19 olguda 2. guin, sezaryen uygula-



Gokhan Pekindil,Puerperiumda Hepatik Venoz Pulsatilite /le Portal Akimin ve Hepatik Ven Caplarinin Degerlendirilmesi 9

Resim 1. Calismamizda sag, orta ve sol hepatik venlerde ge-
niglik élgiim sekli.

mal trifazik akim

lguda orta hepatil
tipi.

nan 28 olguda 7. giin, ve her iki gruptan 13 olguda 6-
8. haftada olmak zere, doppler ultrasonografi ile or-
ta hepatik ven pulsatilitesi ile ana vena portada mak-
simum akim hizi 6l¢llmistar. Orta hepatik ven akimi,
tim olgularda, vena cava inferiordan 4 cm proksimal-
den elde olunmustur. Doppler acisi genellikle 15-30
derece arasinda olup, 8 mm 6rnekleme arahigl kulla-
nilmistir. Tlm olgularda ayrica sag, orta ve sol hepa-
tik venlerin, vena cava inferiora 4 cm proksimal sevi-
yesinde genislikleri de 6lculmis ve her tglinun topla-
mi kaydedilmistir (Resim 1). Tetkikler Hitachi (Toko
Japonya) siyah beyaz dopplerli ultrason cihazinda ger-
ceklestirilmistir. Hepatik ven dalga formlari, kardiak
siklus sirasinda geri donmis akim var (trifazik) ise
normal, geri dénen akim yok ise basiimis (damped),

Tablo 1. Olgularimizda Hepatik Ven ile Vena
... Portada Puerperal Donem Bulgulan

Puerperal Dénem
HepatkVen = 2.Gin 7.Gin  68Hdfa
Normal dalga formu %26 %50 %30
Basilmis dalga formu %37 %28.5 pAY!
Diiz dalga formu %37 %21.5 %16
Vporia ort. hizi {cm/sn} 24.31 24.82 27.07
Vhepatika ort ¢capi (mm) 152.78 166.78 146.61
Olgu sayssi 19 28 13

eger pik hiz ile minimum hiz arasindaki fark %50 in
lUzerinde ise, diiz akim tipi olarak siniflandiriimislardir
(Resim 2,3,4).

BULGULAR

Yasglar1 15-38 arasinda (ortalama 27 yas olan) 60 ol-
gu tetkik edilmistir. Hepatik ven pulsatilitesi ve capla-
r ile vena porta akim hizina ait degerler tablo I'de su-
nulmustur. Tim puerperal donem vena hepatika cap
ortalamasi 155.39 mm'dir. Hepatik cap ile dalga formu
iliskisi tablo 2'de izlenmektedir.

TARTISMA

Normalde hepatik verilerde, trifazik 6zellikte, hem
ileri hemde atrium kontraksiyonu sirasinda bir miktar
geri akim tipi izlenmektedir (3,4). Bir ¢ok kardiak has-
talikta hepatik vendz degisiklikler bildirilmistir (5,6,7).
Ayrica karaciger parankim hastaliklarinin degerlendi-
rilmesinde de hepatik vendz pulsatilitede azalma izle-
nebilmektedir (2,8). Hamilelikte gebelik haftasinin ar-
timi ile hepatik ven dalga formu normalden, basiimis
ya da diiz hale gelmektedir (1,9). Ancak bu degisiklik-
lerin puerperal dénemde ne zaman normal hale geldi-
gine iliskin bilgi bulunmamaktadir.

Calismamizda, ortalama hepatik ven caplarinin pu-
erperal dénemde 2. ginden, 7. gine arttig izlenmek-
le birlikte 6. hafta azalma gorulmustir. Bu bulgu, 6.
haftaya ait sinirli olgu bulunmasi nedeniyle, yalintici
olabilir. Hamilelik dénemine iliskin calismamizda (9),
ortalama hepatik ven ¢api 149 mi olup, olgularimizda-
ki puerperal dénem ortalamasindan (155 mm) daha az
olmasi nedeniyle, puerperal dénemde, gebelikteki ba-
si altindaki caplan azalmis hepatik venlerin, dogum
nedeniyle olusmus etkenlerin ortadan (basi gibi) kalk-
maslI sonucu muhtemelen eski boyutlarina genisledik-
leri dustnllmektedir. Ancak, olgu grubumuzun do-
gum oncesi hepatik ven caplari bilinmedigi icin, bu
yaklasim spekdlatif sayilabileceginden, daha net bir
yarglya varmak icin ayni olgu grubunu iceren karsilas-
tirmali calismalara gereksinim vardir.

Olgularimizdaki bulgulara gére 7. gunde hepatik
ven pulsatiletisindeki degisiklikler, 2. gline gére dizel-
mekte, ancak tamamen normal hale gelmemektedir.
Hatta 6. hafta sonunda dahi olgularimizin %70'inde
hepatik ven pulsatilitesi diizelmemistir. Hepatik ven
caplan ile dalga formu arasinda bir iliski bulunama-
mistir. Olgularimizda vena porta ortalama hizlari da,
24-27 cm/sn olup, normal dénem icin bilinen (ortala-
ma 16 cm/sn) dlzeyine inmemistir. Dolayisiyla, bu
bulgular puerperal 6-8 haftalik dénemde, hamilelikte-
ki dzellikle de hepatik vendz ve portal sistemdeki de-
gisikliklerinin, tamamen normal hale gelmedigini gos-
termektedir. Hamilelikte olusan hemodinamik degisik-
liklerin normale dénus oranlarinda farkliliklar olabile-
cegi ve bu konunun tamamen acik olmadigi kabul
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Resim 3. Bir olguda orta hepaltik vende basimis (damped) tip
akim izlenmektedir.

Resim 4. Orta hepatik vende dizlesmis akim tipi gériilmek-
tedir.

Tablo 2. Olgularimizda Puer?erul Donem Hepatik Ven Gapi ve 8.

yuksek devam edebildigi bildirilmistir (12). Sonucta
kardiyovaskiler parametrelerin normale gelme sekli
oldukca degisken olup birkac gun ile 12 haftaya dek
strdugl kabul edilmektedir (10,12).

SONUC

Calismamiz, hamilelikte olusan hepatik vendz pul-
satilitedeki degisikliklerin, bir kisim olguda, kardiyo-
vaskiler sistem degisikliklerinin devam etmesi nede-
niyle, puerperal donem sonunda da devam ettigini
goOstermektedir. Puerperal dénemde, hepatik ven pul-
satilite degisikliklerinin, tanisal kullaniminda bu fizyo-
lojik degisiklikler goz 6niinde bulundurulmalidir.
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Sezaryen Sirasinda Elektif
Appendektomi

Mehmet H. ERGENELI, Yildirrm TARIKAHYA
Ankara Zibeyde Hanim Dogumevi

OZET

SEZARYEN SIRASINDA ELEKTI/F APPENDEKTOMI

Amag: Sezaryen sirasinda ek cerrahi olarak appendektomi uygulamasinin yaratacagi morbidite artisinin arastiriimasi
amaclandi.

Metod: Sezaryen sirasinda appendektomi uygulanan 20 hasta ile appendektomi uygulanmayan 40 kontrol hastasi pros-
pektif olarak operasyon siresi, barsak fonksiyonlarinin geri dénisi, operasyonda kan kaybi ve hastanede kalis suresi yo-
nunden izlendi.

Bulgular: Appendektomi yapilan hastalarda operasyon siresi 12 dakika daha uzun iken (p=0.0001) normal diyete gegis
suresi ve postoperatif enfeksiyon hizi yoniinden fark yoktu (p=0.1 ve p=0.84). Operasyon sirasindaki kanama appendek-
tomi yapilanlarda hafifce artmisti (p=0.0001). Hastanede yatis suresi de bu grupta uzundu (p=0.032).

Sonugc: Sezaryen sirasinda uygulanan elektif appendektomi, operasyon suresini 12 dakika uzatmanin yaninda énemli bir
morbidite artisina yol agmamigtir. Ancak ek cerrahinin yaratabilecedi komplikasyonlar g6z 6niine alinarak appendektomi,
rutinden ziyade hasta istedi ve vaka uygunlugu goz 6nuine alinarak yapiimalidir.

Anahtar Kelimeler: Appendektomi, morbidite, sezaryen

SUMMARY

INCIDENTAL APPENDECTOMY AT CESAREAN SECTION

Objective: Investigating the increase in the morbidity following elective appendectomy at cesarean section has been ai-
med in this study.

Method: Twenty patients who had incidental appendectomy at cesarean section and 40 control patients who had only ce-
sarean section have been investigated prospectively for the duration of operation, return of normal bowel function, blood
loss and duration of hospitalization.

Results: Incidental appendectomy added 12 minutes to the operation time (p=0.0001). Clinical infection and gastrointes-
tinal tract recovery rates were similar in both groups (p=0.84 and p=0.1). Blood loss and the duration of hospitalization
were slightly less than that of the control group (p=0.001 and p=0.032).

Conclusions: Incidental appendectomy does not seem to add to the risk of cesarean section other than extending the
duration of operation. Nevertheless considering the possible complications of appendectomy, this procedure should be
done in case of satisfactory conditions of the patient and her consent instead of rutine removal of the appendix.

Key Words: Appendectomy, cesarean section, morbidity

GIRIS YONTEM
lektif appendektomi, appendiksle ilgisi olmayan
bir patoloji nedeniyle yapilan operasyon sirasinda

appendiksin cikartiimasidir. Sezaryen ile dogum sira-

sinda uygulanan elektif appendektomi oldukca ragbet
gormus uygulamalardan birisidir ve ilave cerrahi so-
runlara yol agmadigi ileri surilmektedir (1-4). Ozellik-

Sezaryen ile dogurtulan 60 gebe calismaya alindi.
Bunlardan appendektomi yapilmasini isteyen 20 hasta
calisma grubunu, appendektomi yapilmis veya ek cer-
rahi istemeyen 40 gebe kontrol- grubunu olusturdu.
Appendektomi yapilan tiim hastalar dogum eyleminde

le appendisit riskinin yiksek oldugu grup olan geng
yas grubundaki kadinlarda, ileride gelisebilecek ap-
pendisite ait problemleri dnleyebilmek amaciyla profi-
laktik appendektomi uygulanmasinin, uygun her fir-
satta yapilmasi geregi savunulmaktadir (1-6).

Bu calisma, sezaryenle dogurtulan hastalarda elek-
tif appendektomi uygulamasinin yaratacagl morbidite
artisim arastirmak tzere planlanmistir.

iken hastaneye kabul edilmisti; on dort tanesinin am-
niotik kesesi yirtiimisti, alti tanesinde ise kese saglam-
di. Calisma hastalarinin ¢ tanesi primigravid makat,
on tanesi fetal distress, dort tanesi ilerlemeyen eylem,
iki tanesi yash primigravid, bir tanesi de parsiyel pla-
senta previa nedeniyle operasyona alindi. Kontrol has-
talarinin 15 tanesi eski sezaryen, 25 tanesi ise gesitli
nedenlerle yapilmis primer sezaryen idi. Her iki grup-
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taki gebelerin hic birinde preoperatif ates veya klinik
olarak asikar enfeksiyon yoktu. Tiim hastalara umbli-
kal kordon klemplendikten sonra tek doz birinci ku-
sak bir sefalosporin ile antibiyotik profilaksisi uygu-
landi. Ek cerrahi olarak ¢alisma grubunda Uc, kontrol
grubunda 17 hastaya tiip ligasyonu yapildi.

Appendektomi teknigi sdyle idi: Mezoappendiks 2-
0 kromik cat-gut ile baglandi. Appendiks, klemple ezi-
lip 2-0 kromik cat-gut ile iki kez baglandiktan sonra
kesildi. Appendiks gudigl 3-0 ipek ile gémuldd.

Hastalarin taburcu olmalarini takiben veriler kay-
dedildi. Operasyon suresi, postoperatif febril morbidi-
te, yara enfeksiyonu, hemoglobin konsantrasyonunda-
ki postoperatif degisiklik, normal barsak fonksiyonla-
rinin kazanilmasi igin gegen siire ve hastanede yatis
stiresi kaydedildi. Ayrica appendikslerin patolojik in-
celenmesi saglandi.

Verilerin degerlendirilmesi icin khi kare ve Fis-
her'in exact khi kare yontemleri kullanildi.

BULGULAR

Tum hastalara genel anestezi uygulandi. Hicbir
hastada anestezi ile ilgili bir sorun gézlenmedi.

Calisma ve kontrol gruplarinin karsilastirmali so-
nuglari Tablo I'de verilmistir. Gruplar arasinda yas yo6-
niinden fark yoktu (p=0.15). Appendektomi yapilan
grupta operasyon siresi kontrol grubundan 12 dakika
uzun bulundu (p=0.001). Postoperatif donemde nor-
mal barsak hareketlerinin kazanilmasi normal diyete
baslandigi glin olarak degerlendirildi; bu stire yoniin-
den gruplar arasinda fark bulunamadi (p=0.1).

Preoperatif hemoglobin degeri ile postoperatif
ikinci glindeki hemoglobin degeri arasindaki fark ope-
rasyon sirasindaki kan kaybinin géstergesi olarak de-
gerlendirildi. Bu fark, kontrol grubunda 1.29 gr/dl
iken appendektomi grubunda 1.98 gr/dl olarak bulun-
du (p=0.0001). Enfeksiyon varliginin kabaca bir gos-
tergesi olan beyaz kire yulkselmesi yéniinden gruplar
arasinda fark yoktu (p=0.84). Kontrol grubunda iki en-
dometrit, bir yara enfeksiyonu saptanirken appendek-
tomi grubunda hicbir enfeksiyona rastlanilmadi; ancak
olgu sayisinin azligi nedeniyle istatistik degerlendirme
yapilamadi.

Hastanede yatis suresi, kontrol grubunda 5.86 giin

Tablo 1. Appendektomi yapilan ve kontrol gruplarinin sonuglari

App;ndeﬁdon;l AR,

iken appendektomi grubunda 6.0 giin bulundu; bu
fark yarim giinden daha kisa olmasina ragmen istatis-
tiksel olarak anlamliydi (p=0.032).

Patolojik incelemesi yapilan yirmi appendiksten bir
tanesinde anormal bulgu tespit edildi. Dis ylzeyinde-
2x2 mm boyutlarinda polipoid lezyonu olan bu ap-
pendikste divertikil oldugu rapor edildi.

TARTISMA

Sezaryen sirasinda elektif appendektomi, yillar bo-
yunca tavsiye edilmeyen bir miidahale olmustur. Ilk
kez Larsson'un (1) bu operasyonun disik morbidite
ile yapilabilecegini ileri sirmesinin takiben Israel ve
Roitman'in (2) bu gorusi kendi serileri ile destekleme-
leri konuya yeni bir yon kazandirmistir. Cesitli calis-
malarda, bizim serimizde oldugu gibi operasyon siire-
sinde ortalama 15 dakikalik bir uzama disinda opera-
tif riski arttiracak veya postoperatif morbiditeyi cogal-
tacak hicbir sorun g6zlenmemistir (3,4,7).

Pelvik bir operasyon sirasinda elektif appendekto-
mi baslica li¢ nedenle yapilmaktadir: 1. Tleride gelise-
bilecek appendisite bagli morbidite ve mortaliteyi,
Ozellikle perfore appendisite bagli infertilite riskini
azaltmak; 2. Appendikste fark edilmemis patolojiyi ¢i-
karmak; 3. Erken postoperatif donem veya gelecekte
ortaya cikabilecek pelvis ve karin problemlerinde ap-
pendisit olastligint 6n tanilar arasindan cikarmak.
Ozellikle dogum hekimligi agisindan gebelikte appen-
disitin olusturacagi tani koyma gicliigu ve fetal kayba
yol acma riski biyuk énem tasimaktadir.

Her hangi bir nedenle yapilmis laparotomi sirasin-
da appendektomi uygulamasinin emniyeti uzun yillar
tartisilmistir. Bu calismada da oldugu gibi uygulanan
ek operasyon ek sorunlari beraberinde getirmemekte-
dir (1-4,7). Ancak son yillarda bu ek operasyonun ma-
liyet-yarar yonu tartisma konusu olmaktadir (8). Geng
yas grubundaki kadinlar disindaki hastalarda elektif
appendektomi uygulamanin preventif degerinin ol-
dukca disik oldugu gosterilmistir (9). Islemi maliyet
acisindan inceleyen calismalarda ise ileride gelisebile-
cekleri onleme ile elde edilecek maliyet kazanclari,
elektif appendektomi maliyetlerinin ¢ok altinda bulun-
mustur (10). Bu ¢alismalardan elde edilen acil appen-
dektomileri dnleme ve pelvik agri durumlarinda ayiri-
ci taniyi kolaylastirma gibi yararlar go2
oniine alindiginda cesitli riskler ve ma-
liyet kaygilarinin tasinmamasi gerektigi
- ileri sUrtlmektedir (8).

Kontrol

{n=40} [n=20)
Yas 27.2+4.2 29.3+4.3
Operasyon siiresi (dak) 35.3+6.35 47.5+3.63
Normal diyete gecis siiresi (giin) 2.5+0.5 2.840.42
Postoperatif hemaoglobin 1.29+0.65 1.98+0.29
degisikligi (gr/dl)
Postoperatit beyaz kiire sayisi 8.08+1.55 7.96+1.65
[x103/mm3)
Hastanede yatis siresi [giin) 5.86+0.

PSSR SFETTE N0

6.0+£0.0

p Her operasyonda oldugu gibi ap-
015 pendektomide de komplikasyon riski
0.0001 vardir; kanama, hematom, adezyon ve
8- (‘)OO] intestinal obstriiksiyon, apse, fekal fis-
' til gibi sorunlarla karsilasilabilir. Bu

0.84 nedenle elektif islemler, hastanin ona-
yinin alinmasinin yani sira operatif

0.032

. sartlarin en uygun oldugu durumlarda
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Servikovaginal Fetal Fibronektin ve
Prolaktinin Preterm Eylem Riskinin
Belirlenmesinde Yeri On Calisma

Flsun VAROL, Tilay KILIC, Muzaffer ESKIOCAK,
Trakya Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum ABD, Halk Sagligi ABD

OZET

SERVIKOVAGINAL FETAL FIBRONEKTIN VE PROLAKTININ PRETERM EYLEM RISKININ BEL/IRLENMESINDE YE-
RI ON CALISMA

AMAGC: Spontan preterm eyleminin belirtecleri olan servikovaginal fibronektin ve servikovaginal prolaktinin uterus aktivi-
tesinin arttigi (Kontraksiyon sayisi 2 ve daha fazla /20 dak) durumlarda degerlendiriimesi

YONTEM: Kirkalti, tokoliz kontrindikasyonu olmayan, anomalisi olmayan ve erken membran riiptiirii saptanmayan, 24-32
haftalar arasinda iki gebe grubu incelendi. Birinci grup, tokodinamometride 20 dakikada 2 ve daha fazla kontraksiyon sap-
tanmayan kontrol olarak segilen (n=28) gebeler.

Bu gebelerin servikovaginal akintisindan fibronektin (fbn) icin posterior forniksten surtint alinirken, prolaktin (Pr) icin ser-
viks irrigasyon sivisi kullanildi. Alinan sivilar-20C de saklandi ve fibronektin igin ELISA (50 ng/ml-pozitif), prolaktin icin RIA
(saptanma sinirinin Usti-pozitif) yontemleri kullanildi.

BULGULAR: Kontraksiyon saptanip, tokoliz baglanan 18 gebenin 2'sinde fibronektin pozitiligi, 3'inde prolaktin pozitifligi
bulundu. Fibronektin/prolaktin birlikte pozitiligi hichir olguda saptanmadi, kontraksiyon saptanmayan ve tokoliz almayan
28 gebenin yalniz ikisinde fibronektin pozitifligi saptanirken, prolaktin pozitifligi hicbir hastada gorilmedi.

Her iki grupta 7gun, 14 gun, 21 glnler icinde dogum gozlenmedi. Kontraksiyon goézlenen ve tokoliz uygulanan grubun yal-
niz 3'linde 36-37 haftada dogum.gdzlendi.

SONUG: Bu 6n ¢alisma servikoprolaktin fibronektin ve prolaktinin, preterm eylemin erken tanisinda objektif parametreler
olarak kullanilabilecegini gbstermektedir. Bu ¢alismada testlerin pozitifliinden ¢ok, negatilikleri en az 7 giin icindeki do-
gumun olup olmayacagini belirleyen (prediktif) bir degere sahiptir.

Anahtar kelimeler: Preterm Eylem, Servikovaginal Fetal Fibronektin, Servikovaginal Prolaktin.

SUMMARY

THE SIGNIFICANCE OF CERVICOVAGINAL FETAL FIBRONECTIN AND PROLACTIN IN PRETERM LABOR-PRELI-
MINARY STUDY

Objective: To evaluate preterm labor markers, cervicovaginal fetal fibronectin and prolactin, in the presence of increased
uterine activity.

Method: Fortysix pregnant women between 24-32 weeks' gestations were taken into the study. Women with confirmed
ruptured membranes, any contrindication of tocolysis and fetal anomalies were excluded. The group (n=18) with 2 and
more contractions and no cervical dilatation was taken as the first group. The second group (n=28) was the control wit-
hout tocodynamometrically confirmed contractions. The specimens were obtained for fetal fibronectin (fbn) assay from the
swabs of posterior formix of vagina and prolactin (Pr) from cervix irrigation with saline. The collected specimens were sto-
red at-20C. ELISA assay for cervicovaginal fibronectin (50 ng/ml-positive) and CIA assay (above the detection limit) for
prolactin were employed.

Results: Among eighteen women with contractions, only two had positive fibronectin, another 3 with positive prolactin.
However, no patient was seen with fibronectin and prolactin positive at the same time. On the other hand, in the group of
twenty eight pregnant women without contraction while only two patients had positive fibronectin, no prolactin positive
patient was seen. There was no delivery within 7 days, 14 days and 21 days in both groups. Only three patients in the
group with uterine contractions delivered around 36-37 weeks.

Conclusion: Both cervicovaginal fetal fibronectin and prolactin can be used as objective parameters in prediction of
preterm labor. This preliminary results show that negative results more than positive ones predict deliveries within 7 days.
Key Words: Preterm labor, cervicovaginal fetal fibronectin, cervicovaginal prolactin.

* 111. Uludag Sempozyumu (Perinatalojide Giincel Yaklasimlar)
da poster olarak sunulmugtur.
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GIRIS

reterm eylem tanisi yiiksek yalanci pozitiflige sa-

hiptir. Bu durum ise, klinikte gereksiz tedavi uy-
gulamalarina neden olmaktadir. Objektif olmayan pre-
term eylem tanisi Gzerine yapilan ilag uygulamalar
karmasik durumlar yaratabilir. Ote yandan yalanci ne-
gatif preterm eylem tanisi konmasi ise, fetusiin intra:
uterin buyimesini saglayan kosullarin zamaninda uy-
gulanamamasi sonucunu dogurur. Bu nedenlerle ob-
jektif preterm eylem belirteclerinin ortaya konmasi ge-
reklidir.

Preterm dogum tani objektif kriterleri arasinda ute-
rus aktivitesi, servikal degismeler, servikovaginal sek-
resyonlarda fetal fibronektin, prolaktin bakilmasi sayi-
labilir. Fetal fibronektin (onkofibronektin) spesifik on-
kofetal bir bolge tasimaktadir ve bu bolgeye Karsl
olusturulan monoklonal antikorlar preterm dogumun
biokimyasal ayiraci olarak kullanilabilmektedir. Fetal
fibronektin ekstraselliiler matriks triinidir. Servikova-
ginal sekresyonlarin ancak %3-4'Unde 21-37 haftalar
arasinda pozitiflik tastyabilmektedir (1). Preterm do-
gum riski olan gebelerde pozitif fibronektin testin, po-
zitif prediktif degeri %46, sensivitesi %93, spesifisite
%52'dir (2).

Servikovaginal prolaktin ise, gebelik sirasinda desi-
dua, maternal ve fetal hipofiz tarafindan sentez edil-
mektedir, desidual prolaktin, fetal membranlari gece-
rek amniotik kaviteye ulasir, prostaglandin sentezini
baskilayici, fetal pulmoner maturasyonu arttirici fonk-
siyonlari oldugu bilinmektedir. Servikovaginal prolak-
tinin preterm dogum icin pozitif prediktif degeri %85
olup, negatif servikoprolaktin %85 semptomatik hasta-
da 1 haftanin Gzerinde bir donemi 6nceden belirle-
mektedir (3).

Alinan servikovaginal érneklerde fetal fibronektin
ve servikovaginal prolaktinin varlig arastirildi, dogu-
mun gerceklestigi gebelik haftasi ile érnekleme yapi-
lan hafta arasindaki stire arasindaki iliski incelendi.

GEREG VE YONTEM

Calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dalinda gerceklestiril-
di. Antenatal bakimlari icin klinigimize basvuran 24.-
32. gebelik haftalari arasinda ve external tokodinamo-
metri ile 2 ve daha fazla kontraksiyon saptanan (n=18)
ve saptanmayan (n=28) gebelerin vaginanin posterior
forniksinde toplanan sividan fetal fibronektin ve pro-
laktin icin 6rnekler alindi. Fetal fibronektin icin strlin-
th alinirken, prolaktin igin ise, 3ml'lik %0.9 NaCT steril
siringa ile eksternal servikal os'a verilen irrigasyon si-
visi kullanildi. Bu érnekler (-20)C'de, calisilincaya ka-
dar saklandi. Aktif vaginal kanamasi olanlar, erken
membran rlptirld (EMR) olgulari calisma disi birakil-
di. Sadece bir EMR olgusu fetal fibronektin test kiti icin
pozitif kontrol olarak kullanildi. Fetal fibronektin FDC-

~ Tablo 1. i R,
Kontraksiyon [+ Kontraksiyon ()
=18 In=28]
Fbn [+ 2 2

Pr (+] 3
>7 gin dogum -
>36-37 hafia dogum

6 murin monoklonal antikoru (Mast Diagnostica, USA)
kullanilarak ELISA metodu ile bakildi. Sonuclarin de-
gerlendirilmesinde >50 ng/ml fetal fibronektin pozitif
olarak kabul edildi, servikovaginal prolaktin (BPC/EU-
RO Immunolite, UK) kullanarak CIA metodu ile bakil-
di ve 0.50 ng/ml Uzerindeki degerler pozitif olarak
alindl. Istatistik degerlendirmelerde sensitivite, spesifi-
site, pozitif, negatif prediktiv degerler hesaplandi (4).

SONUCLAR

Randomize olarak secilen 24-32 haftalar (ortalama
gestasyonel yas 28+3) arasindaki 46 gebeden (yas or-
talamasi 2615, primigravidite %43), eksternal tokogra-
fi ile 20 dakikada 2 ve daha fazla kontraksiyon sapta-
nan, dilatasyonu olmayan 18 gebe ve kontrol olarak
alinan kontraksiyon saptanmayan 28 gebede serviko-
vaginal fetal fibronektin ve prolaktin bakildi. Bu iki
grup arasinda yas, gestasyonel yas bakimindan énem-
li bir fark olmadigindan tek bir say! ile ifade edildi. Fe-
tal fibronektin bir olguda erken membran rliptiri ne-
deniyle pozitif bulunurken bu olguda prolaktine baki-
lamadi. Kontraksiyon saptanan 18 gebenin 2'sinde fbn
pozitifligi, 3'inde Pr pozitifligi bulundu. Fbn/Pr birlik-
te pozitifligi hicbir olguda saptanmadi. Ancak serviko-
vaginal prolaktin ve fibronektin sonugclari calismanin
sonuna kadar elde edilemediginden bu gruba betami-
metiklerle tokoliz baslandi. Kontraksiyon saptanma-
yan 28 gebenin yalniz ikisinde fbn pozitifligi saptanir-
ken, Pr pozitifligi highir hastada gorulmedi (Tablo 1).
her iki grupta 7 guin, 14 giin, 21 glinler icinde dogum
gozlenmedi. Sonuclar sensitivite, spesifisite, pozitif,
negatif prediktif degerler acisindan degerlendirildi..

Hichir sonuca ait sensitivite, pozitif prediktiv deger
hesaplanamadi. Ancak kontroksiyon saptanan grupta
servikovaginal fibronektin negatifliginin 7 giin icinde
dogumu tahmin etmede spesifisitesi %88, negativ pre-
diktiv degeri ise %100 olup, servikovaginal prolaktin
icin ise, spesifisitesi %83, negativ prediktiv degeri ise,
%2100'dir. Ote yandan, kontraksiyon saptanmayanlar-
da servikovaginal fetal fibronektinin spesifisitesi %92,
negatif prediktif degeri %100 olup, bu degerler servi-
kovaginal prolaktin icin ise, spesifisite %100, negatif
prediktif deger %100'dur.

TARTISMA

Fetal fibronektin koriodesidual doku ve fetal
membranlar tarafindan sentez edilen ekstraselliiler
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matriks Urtnadir, fetal fibronektinin 20-32 haftalar
arasinda servikovaginal sekresyonlarda saptanmasi
preterm dogum riskini artirmaktadir, fetal fibronekti-
nin FDC-6 monoklonal antikor kullanarak &lctlmesi
preterm dogumu belirlemede yararlidir. Servikovagi-
nal prolaktinin desidua-membran bitunliginin bo-
zulmasi ile servikovaginal akintida artmasi ve preterm
belirteci olabilirligi ile ilgili kisith sayida yayin mevcut-
tur (3). Calismamizda kontraksiyon saptanan ve sap-
tanmayan olgularda, servikovaginal akintida bu belir-
tecler bakilarak, kontraksiyonlarin gercek preterm ey-
lem kontraksiyonlari olup olmadigl arastirildi. Ancak
fibronektin ve servikovaginal prolaktin sonuclari he-
men alinamadigindan, kontraksiyon saptanan olgulara
tokoliz baglandi. Bu tokolizin bu belirtecleri negatif
olan olgularda profilaktik tokoliz olarak kabul edilip
edilemiyecegi tartisilacaktir. Ancak sonucta kontraksi-
yon saptanip da tokoliz baslanan olgularda da 36-37
haftanin altinda dogum gortlmedi. Ayrica, uterus akti-
vitesi tek basina preterm dogumu belirleyen bir kriter
olmayabilir. Prospektif, kontrolli tokoliz ¢alismalarin
plasebo uygulamalarinin %50'sinde dogumlar 37 haf-
tanin otesinde gerceklesmektedir (5). Bu ise, preterm
eylem tanisinda yuksek yalanci pozitiflik sonucunu
vurgulamaktadir ve lizumsuz tokoliz uygulamasina
neden olabilmektedir. Siklikla vurgulanan nokta agre-
sif ve profilaktik tokolizden kacinilmasi gerekliligi, et-
Kinliginin tartismali olmasi, potansiyel komplikasyon-
lan, maliyeti arttirmasidir. Fakat Ulke sartlarinda fetal
fibronektinin ve prolaktinin rutin olarak bakilamamak-
tadir.

Preterm eylem tanisi konulmasinda uterus aktivite-
si kadar diger bazi tani metodlarina da gerek oldugu
aciktir. Bu nedenle fetal fibronektin, servikovaginal
prolaktin gibi biokimyasal belirtecler objektif bir adim
olarak gozikmektedir. Gebeligin 20. haftasiyla 32 haf-
talar arasi sadece %3-4 vakada pozitifligi gortlebilen
bu belirteclerin negatifligi oldukca degerlidir (1). Fetal
fibronektin ile 7 giin icersinde dogum gerceklesmesin-
de sensitivite %93 olup, bu deger de servikal dilatas-

yon ve kontraksiyon sikligina gore fetal fibronektinin
Ustinligind vurgulamaktadir (6,7). Preterm eylem ta-
nisinda servikovaginal prolaktin tayinin de faydali ola-
cagl savunulmaktadir ve negatif servikovaginal prolak-
tin neonatal sonuclar acisindan daha iyi prognostik
degerleri ifade etmektedir (3). Bu calismada preterm
dogumun iki olasi biokimyasal belirtecin preterm ey-
lem tanisi koymada yeri vurgulanmaktadir ve sonug-
larda paralellik tasimaktadir. Servikovaginal prolaktin
ve fibronektin icin spesifisite ve negatif prediktif de-
gerlerin yiiksek olmasi bu paralelligi desteklemektedir
ve bu vakalarin hicbirinde 7 glin icinde ve 36-37 haf-
tanin altinda dogum gézlenmemistir. Ancak kisitli va-
ka sayimiza ait sonuclardaki yiiksek spesifisite ve ne-
gatif prediktif degerleri degerlendirme acisindan dik-
katli olmaliyiz.

Bu 6n calisma sonug olarak, servikovaginal fetal
fibronektinin, prolaktinin negatifliginin, preterm eylem
tanisi acisindan riskli grubu ve perinatal sonuclan de-
gerlendirmede faydal olabilecegini gostermektedir.
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SSK Ankara Dogumevi ve Kadin

Hastaliklari Hastanesinde 1993-

1996 Yillari Arasinda Prenatal
Olarak Tespit Edilen Santral Sinir
Sistemi Anomalilerinin Incelenmesi

Omer KANDEMIR, H.Alper TANRIVERDI, ismail DOLEN, Ali HABERAL
SSK Ankara, Dogumevi ve Kadin Hastaliklari Egitim Hastanesi

OZET

SSK ANKARA DOGUMEVI VE KADIN HASTALIKLARI HASTANESINDE 1993-1996 YILLARI ARASINDA PRENATAL
OLARAK TESPIT EDILEN SANTRAL SINIR SISTEMi ANOMALILERININ INCELENME

Amag: Nisan 1993-Nisan 1996 arasinda, (¢ yillik dénemde SSK Ankara Dogumevi ve Kadin Hastaliklari Egitim Hasta-
nesinde prenatal olarak tespit edilen santral sinir sistemi anomalilerinin incelenmesidir.

Materyal ve metod: 1993-1996 déneminde hastanemiz perinatoloji klinigine SSS anomalisi 6n tanisi ile yatirilan 146 ge-
be retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Tetkik edilen 146 olguda, prenatal sonografik olarak taninabilen santral sinir sistemi anomalili gebelik sayisi 108
idi. 34 olguda herhangi bir anomali saptanamazken, 3 olguda baska sistemlere ait anomaliler vardi, santral sinir sistemi
anomalisi bulunan olgularin 78'inde (%72.2) tek bir anomali, 25'inde (%23.15) multiple anomali, 5'inde (%4.63) santral si-
nir sistemi anomalisine ek olarak baska bir sistemin anomalisinin oldugdu tespit edildi. Prenatal sonografik olarak tespit edi-
len santral sinir sistemi anomalisi ortalama gestasyonel yasinin 30 hafta ve insidansinin hastanemiz i¢in 1.98/1000 oldu-
gu bulundu.

Sonug: Hastanemizin hizmet verdigi toplum kesiminin santral sinir sistemi anomalisi insidansi kabul edilebilir diizeydedir.
Gelismis antenatal tarama programlarinda santral sinir sistemi anomalilerinin sonografik olarak tespit edilebildigi gestas-
yonel yas ortalamasi 18-20 haftadir. Bizim serimiz, dogumsal anomalileri tarama amaciyla rutin kullanilacak bir tarama
programi geligtiriimesi geregini ve dnemini ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Dogumsal defektler, prenatal tani, santral sinir sistemi anomalisi, ultrasonografi

SUMMARY

THE ANALYSE OF PRENATALLY DIAGNOSED CENTRAL NERVE SYSTEM ANOMALIES IN THE SSK MATERNITY
HOSPITAL-ANKARA: A THEREE YEAR REPORT OF 1993-1996

Objective: To analyse the prenatally diagnosed central nerve system anomalies in the SSK Maternity Hospital-Ankara
between 1993-1996

Materials and methods: 146 pregnant women, who were admitted to our perinatology clinic of the suspicion of any cent-
ral nerve system anomaly were retrospectively investigated.

Results: In 146 questionable pregnancies, 108 central nerve system anomalies were diagnosed. Three patients had an
anomaly other than central nerve system anomalies. In 34 pregnancies there couldn't any anomalies determined. Of fe-
tuses, who had any central nerve system anomaly, 78 (%72.2) had a single anomaly, 25 (%23.15) had multiple anomali-
es and 5 (%4.63) had an extra anomaly beside any central nerve system anomaly. The median gestational age of the pre-
natal diagnosis of central nerve system anomalies was 30 weeks and the incidence of central nerve system anomalies for
our hospital was 1.98/1000.

Conclusion: In the population, whom our hospital is rendering service, the central nerve system anomaly incidence is ac-
ceptable. In developed antenatal screening programmes the central nerve system anomalies can be diagnosed in very
early gestational ages such as 18-20 weeks. Our series shows that we have to develop and give much more importance
to the antenatal screening programme as a health politic.

Key Words: Congenital defects, prenatal diagnosis, central nervous system anomaly, sonography.
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GIRISI

Spina bifida, hidrosefali, anensefali, ensefalosel gi-
bi santral sinir sisteminin (SSS) dogumsal defekt-
leri 6nemli derecede morbidite ve mortaliteye neden
olmaktadir. Cogu ulkede son 50 yilda SSS anomalili fe-
tuslarin dogum insidansinda 6nemli azalmalar goril-
mistir. Bu azalma multifaktoryeldir ve tarama prog-
ramlari, koruyucu hekimligin yayginlasmasi, cevresel
faktorlerin dizelmesi ve profilaktik olarak folik asil
verilmesiyle baglantilidir.

Gilinumuzde ultrasonografi ve anne serumunda a-
fetoprotein duzeyinin tespiti fetal anomalilerin ve
ozellikle SSS anomalilerinin taranmasinda yaygin ola-
rakkullaniimakta olan tani araclaridir. Ulkemizde ante-
natal olarak ultrasonografi veya a-fetoprotein ile yapi-
lan taramanin gebelerin ne kadarina uygulanabildigi
bilinmemekle beraber, bu tani araclarinin gittikce yay-
ginlastiklar bir gercektir. Bu calismanin amaci Nisan
1993-Nisan 1996 arasinda, t¢ yilhk dénemde SSK An-
kara Dogumevi ve Kadin Hastaliklari Egitim Hastane-
sinde prenatal olarak tespit edilen SSS anomalilerinin
incelenmesidir.

MATERYEL VE METOD

Nisan 1993-Nisan 1996 tarihleri arasinda hastane-
miz perinatoloji klinigine SSS anomalisi tanis ile yati-
rilan 146 gebe retrospektif olarak incelendi. Prenatal
olarak Ankara disindan sevkli gelen hastalarin ultraso-
nografi bulgulari, hastanemiz gebe polikliniginde ya-
pilan ultrasonografi bulgulari ve perinatoloji servisin-
de tecrtbeli bir sonografist 6nderliginde (O.K.) sapta-
nan ultrasonografi bulgulari birbirleriyle karsilastirildi.
Ankara ici ve disindan yatirilan hastalarin gestasyonel
ve ultrasonografik yaslan arasinda fark bulunup bu-
lunmadig analiz edildi. Istatistiksel analiz yontemi ola-
rak Mann Whitney U testi kullanildi.

SONUGLAR

Nisan 1993-Nisan 1996 tarihleri arasinda hastane-
mizde 54569 canl ve 6l0 dogum gerceklesti. Bu do-
gumlarin 108'inde (1.98/1000) prenatal olarak tanin-
mig SSS anomalisi bulunmaktaydi.

SSS anomalisi bulunan 108 hastanin 30'unda
(9%27.7) multiple anomali, 78'inde (%7.23) tekli SSS
anomalisi mevcuttu. 38 (%35.2) hastada anensefali, 24
(%22.2) hidrosefali, 6 (%5.6) hastada ensefalosel, 4
(%37) hastada mikrosefali, 2 hastada (%.1.85) ventri-
killomegali, 2 hastada (%1.85) koroid plexus kisti, 1
hastada (%0.93) meningosel, 1 hastada (%0.93) menin-
gomyelosel, 25 hastada (%23.15) multiple SSS anoma-
lisi, 5 hastada (%4.63) SSS anomalisine ek olarak bas-
ka bir sistemin anomalisi bulunmaktaydi (Tablo 1).
108 olgunun 14'tinde (%12.96) polihidramnios, 8'inde
(%7.4) oligohidramnios saptandi.

Tablo 1. Multiple SSS ve diger sistem
gnomaerinin dSiiond

Muliiple SSS N= SSS anomalisi + dijer  N=
anomalileri

25 sistemlerin anomalisi 5
H+MMC 4 H+ Polikistik bobrek 2
H+Ven + MMC 1 H+MFA 1
Ven+MMC 1 A+MFA 1
SB+H 11 SB+Gastrosizis 1
SB+A 2
SB+E 2
SB+A+DH ]
MC+A 1
MMC+E 1
MMC+Ven+Mikro 1

H=Hidrosefali, SB=Spina bifida, A=Anensefali, E=Ensefalosel,
Ven=Ventrikilomegali, MMC= Meningomyelosel, MC=
Meningosel,

Mikro= Mikrosefali, MFA= Multiple fetal anomali

Tablo 2. Hustalu.n.n doktora Bu;vﬁrduklun
gestasyonel yas dagilim

Hososaysi(¥)  GesasyonelYos
11 (%7.5) <20 hafta’
68 (%406.6) 20-30 hafta

67 (%45.9) > 30 hafla

Perinatoloji servisimize yatan 146 hastanin 108'inde
SSS anomalisi saptanirken 34'linde herhangi bir ano-
mali bulunmamaktaydi. U¢ hastada baska sistemlere
ait anomaliler bulunmaktaydi (Birinde sakral teratom,
birinde sakral teratom + ekstremite anomalisi, birinde
servikal Kistik higroma). tim hastalarin doktora bas-
vurduklari gestasyonel yas dagilimi tablo-2'de veril-
mistir.

Ankara disindan sevkli 34 hastanin 3'Unde herhan-
gi bir anomali saptanamazken, Tinde SSS digl bir ano-
mali (Sakral teratom), 30'unda ise SSS anomalisi bu-
lunmaktaydi. Bu hastalarin ortalama gestasyonel yas-
lari 30 hafta 6 giin, ortalama ultrasonografik yaslan 27
hafta 4 giin olarak hesaplandi (Tablo 3).

Ankara icinden yatirilan 112 hastanin 31'inde her-
hangi bir anomali saptanamazken, 2'sinde SSS disi bir
anomali (Sakral teratom + ekstremite anomalisi ve ser-
vikal kistik higroma), 79'unda SSS anomalisi bulun-
maktaydi. Bu hastalarin ortalama getasyonel yaslan 29
hafta 5 giin, ortalama ultrasonografik yaslarl 27 hafta 5
gin idi (Tablo 3). Ankara disi ve icinden yatirilan ve
SSS anomalisi tespit edilen hastalarin ortalama getas-
yonel yaslan ve ortalama ultrasonografik yaslarl karsi-
lastirildiginda aralarinda fark bulunmadigi saptandi
(p>0.05).

TARTISMA

SSS anomalilerinin insidansi tlkeden Ulkeye, bol-
geden bélgeye degisiklik gostermektedir. ingiltere'de
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Tablo 3. Ultrasonografik olarak saptanan
unomalllenn ultrusonogruflk yasa gbre doglllml\

Anornolmm hpl Ozelll i N=  Ordlama USG  yosi
Anensefali Tekli onomoh 38 25 hafia 6 giin
Total 43 26 hafta
Hidrosefali Tekli anomali 22 28 hafia 5 giin
Total 4] 29 hafta
Ensefalosel Tekli anomali 6 24 hafta 5 giin
Total Q 23 hafia 5 giin
Spina bifida Tekli anomali 0
Tolol 17 27 hafia 5 giin

RSR— St

2/1000 Irlandada 5/1000 ve Hlndlstan da 7/1000 glbl
oranlar bildirilmistir (1). Bu farklihgin bircok sebebi
vardir; teratojenler, cevresel faktorler, profilaktik folik
asit kullamimi gibi dogurganlik yasindaki kadinlarin fo-
lattan zengin gidalarla beslenmesi ve gebelerin
5mg/giin dozunda folat kullanmasi ile 6zellikle noral
thp defekti oranlarini azalttigi bulunmustur (2).

Glnumuzde SSS anomalileri ve diger sistemlerin
anomalilerini prenatal saptamada en yaygin kullanim
bulan yontem ultrasonografidir. Tecribeli bir sonog-
raft 17. gestasyonel haftada SSS anomalilerinin birco-
gunu tespit edebilmektedir (3). Bu nedenle, ilk 20 haf-
talik gestasyonel dénemde ultrasonografi ile gebelerin
taranmasi  Onem kazanmaktadir.

SSS anomalilerinin prenatal tanisinda kullanilan di-
ger yontemler anne serumu a-fetoprotein diizeyi, am-
niosentez materyali karyotiplemesi, amniotik sivida a-
fetoprotein/asetilkolin esteraz oranidir (4).

Hastanemiz perinatoloji servisine yatirilan hastala-
rimizdan, SSS anomalisi insidansi olarak saptadigimiz
1.98/1000 orani yiiksek bir oran olmamakla beraber;

20. gestasyonel haftadan dnceki SSS anomalili, ayrica
perinatoloji servisine yatmadan dogum yapan hastala-
ri saptama imkanimiz bulunmadigindan genellemek
mimkan degildir.

Calisma grubumuzda ortalama gestasyonel ve ult-
rasonografik yasin (30 hafta ve 28 hafta) ylksek olma-
sI hem hastalarimizin sosyokiiltiirel diizeylerine, hem
de ultrasonografik tarama programinin tlkemizde ru-
tine girmemis olmasindan kaynaklanmaktadir. Yirmin-
ci gestasyonel haftaya kadar SSS anomalilerinin birgo-
gunu saptama imkani bulundugundan SSS ve diger
sistemlerin anorfialilerini tarama amaciyla rutin kulla-
nilacak bir tarama programi gelistirilmelidir.
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Grand Multipar Kadinlardaki
Riskler

) Meral ABAN, Arif GUNGOREN, Hakki UYAR, Nafi YILMAZ
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliktan ve Dogum Anabilim Dali-DIYARBAKIR

OZET

GRAND MULTIPAR KADINLARDAKI/ RISKLER

Amag: Ayni yas grubundaki grand multipar kadinlar ile kontrol multipar kadinlar arasinda antepartum ve intrapartum
komplikasyonlari kargilastirmak.

Yoéntem: 5 yillik sure iginde yaslari 30-35 arasinda, gebelikleri 28-40 hafta arasinda degisen 5 ve 5'in Gizerinde dogum
yapmis 300 multipar kadin ile 2-4 dogum sayisi olan 475 multipar kadin calisma ve kontrol gruplarimizi olusturdu. iki grup
arasinda antepartum komplikasyonlar (diabetes mellitus, preeklampsi, kronik hipertansiyon, anemi, intrauterin fetus 6lu-
mu, preterm dogum) ve intrapartum komplikasyonlar (postpartum hemoraji, dekolman plasenta, malprezantasyon, mak-
rozomi) kargilastiriidi.

Bulgular: Her iki grup arasinda toplam antepartum komplikasyonlar karsilastiriidiginda, grand multipar kadinlarin
%98.64'linde, kontrol grubunun %50.50'sinde komplikasyon mevcuttu ve bu fark istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
idi (p<0.001). Toplam intrapartum komplikasyonlar grand multipar kadinlarin 947.99'unda, kontrol grubunun %24.19'unda
mevcuttu ve bu fark istatistiksel olarak karsilastirildiginda ileri derecede anlamliydi (p<0.001).

Sonugc: Bulgularimiza gére grand multipar gebelerin ayni yas grubundaki multipar gebe kadinlara gére antepartum ve int-
rapartum komplikasyonlar yonunden daha fazla risk tasidiklarini disiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Grand multiparite, risk

SUMMARY

RISK IN GRAND MULTIPAROUS WOMEN

Objective: to compare antepartum and intrapartum complications between grand multiparous women and control multi-
parous women in the same age group.

Material and Method: During a 5-years period, we investigated 300 grand multiparous women who had given birth 5 or
more and 475 multiparous women who had given birth 2 to 4. Ages of patients were between 30 and 35, and their preg-
nancy weeks ranged between 28 to 40. Antepartum complications (diabetes mellitus, preeclampsia, chronic hypertensi-
on, anemia, intrauterine fetal death, preterm delivery) and intrapartum complications (postpartum hemorrhage, decolman
placenta, malpresentation, macrosomia) were compared between two groups.

Results: When antepartum complications between two groups were compared, there was a significant difference
(p<0.001). The complication rate among grand multiparous women was 98.64% and 50.50% in the control group. Intrapar-
tum complications were also higher statistically in the grand multiparous women group (47.99%) than control group
(24.19%) (p<0.001).

Conclusions: In our study, we found that grand multiparous pregnant women are in higher risk for development of an-
tepartum and intrapartum complications than multiparous pregnant women in the same age group.

Key Words: Grandmultiparity, risk.

GIRIS
Rand multiparitenin getirecegi riskler 1934 yilinda
Salomons B. tarafindan bildirilmis ve daha sonra

MATERYAL VE METOD
1 Ocak 1991 ile 31 Aralik 1995 tarihleri arasinda

bir ¢cok calismada bu riskler tartistimigtir. Grand multi-
parite daha Onceleri 7'nin Uzerinde paritesi olan kadin-
lar olarak kabul edilirken son zamanlarda 5 ve 5'in
lzerinde paritesi olan kadinlar olarak kabul edilmekte-
dir (1,2). Grand multiparite ile dislik sosyo-ekonomik
diizey arasinda iliski kurulmustur (3,4). Bolgemizde
grand multipar kadinlarin fazla goérilmesi ve bu kadin-
larin genellikle dislk sosyo-ekonomik diizeye sahip
olmalari nedeni ile calismamizda grand multiparitenin
getirecegi riskleri arastirmayl amacladik

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve
Dogum Anabilim Dalina dogum icin bagvuran, yaslar
30-35 arasinda degisen, 5 ve 5'in Uzerinde dogum sa-
yisi olan 300 grand multipar kadin ¢alisma grubumu-
zu olusturdu. Kontrol grubunu ayni yas grubunda do-
gum sayisi 5'in altinda olan 475 multipar kadin olus-
turdu.

Incelenen biitin kadinlar 28-40 gebelik haftalarinda
idi. Calisma ve kontrol grubu olgulari antepartum
komplikasyonlarin (diabetes  mellitus, preeklampsi
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Tablo 1. Grand multipar ve kontrol multiparlarin
yas, parite, gebelik haftasi ve hematokrit

ortalamalan

Konirol Multipar

n: 475

Ort +5D p
Yos ) 6+4.6 32.8+3.6 >0.05
Parite 6.7+1.68 281+1.26  <0.001
Gebelik Haftasi  37.53+4.2 38.07+3.4 >0.05

32874548 : :

Tclblo 2. Anlepnﬂum kompllkusyonlnnn goru!me
oranlcm

S

“Grand Mulhpc:r KontrolM.lhlpczr

e

n: 300 n:475

Antepc:rtum Komphkasyon % % p
Dlobe! 8 33 4 2] <0.05
Preeklampsi 23.66 12.00 <0.001
Kronik Hipertansiyon 3.00 1.47  >0.05 -
Anemi (Hic<%30) 26.66 1578 <0.001
Preterm Dogum 21.33 1094 <0.001
Intrauierm felus olumu 15.66 6.10 <0.001

kronik hipertansiyon, anemi, intrauterin fetus 6limdi,
preterm dogum) ve intrapartum komplikasyonlarin
(postpartum hemoraji, dekolman plasenta, malprezen-
tasyon, makrozomi) gorilme sikligl acisindan karsilas-
tirildi. Ayrica her iki grupta dogum sekilleri karsilasti-
rildi. Calismanin istatistik hesaplamasi 2 bagimsiz orta-
lamay!1 ve 2 orani Karsilastiran student's t testleri ile ya-
pildi.

BULGULAR

Gruplar arasinda istatistiksel olarak yas farki yoktu.
Grand multipar grubun ortalama gebelik haftasi
(37.53+4.2) ve kontrol grubunun ortalama gebelik haf-
tasi (38+3.4) olup istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi.

Grand multipar kadinlar parite ortalamasi 6.7 £
1.68, kontrol grubunun ise 2.81 £ 1.26 idi (p<0.001).

Grand multipar kadinlarin ortalama hematokrit de-
gerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir
farklihk bulunmadi. Fakat her iki grup arasinda anemi
gorilme oranlar karsilastirildiginda grand multiparlar-
da anlamli olarak anemi daha fazlaydi (p<0.001). Her
iki grubun yas, parite, gebelik haftalari ve hematokrit
ortalamalari Tablo I'de gosterilmistir. Antepartum
komplikasyonlardan, preeklampsi goérilme orani
grand multipar kadinlarda anlamli olarak daha yiiksek
iken (p<0.001), kronik hipertansiyon goriilme orani
acisindan anlamh bir farkhlhk bulunamadi. Diabetes
mellitus, intrauterin fetus 6lima preterm dogum go6-
rilme sikhgi acisindan her iki grup karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli olacak sekilde
tic komplikasyon da grand multiparlarda daha fazla idi
(p<0.001).

Postpartum komplikasyonlardan postpartum he-
moraji, dekolman plasenta grand multiparlarda anlam-
li olarak daha fazla idi (p<0.001, p<0.01).

Her iki grubun toplam antepartum komplikasyon-
lari Karstlastinldiginda grand multipar kadinlarin
9098.64'Unde, kontrol grubunun %50.50'sinde kompli-
kasyon mevcuttu ve bu fark istatistiksel olarak ileri de-
recede anlamli idi (p<0.001).

Toplam intrapartum komplikasyonlar karsilastirildi-
ginda grand multipar kadinlarin %47.99'unda kontrol
grubunun ise %24.19'unda komplikasyon mevcuttu ve
bu fark istatistiksel olarak ileri derecede anlamli idi
(p<0.001). Her iki grubun antepartum komplikasyon-
larinin g6rilme oranlari tablo Il'de, intrapartum komp-
likasyonlarin gérulme oranlari tablo 1U'de gdsterilmis-
tir.

Toplam antepartum ve toplam intrapartum komp-
likasyonlarin géruilme oranlari tablo 1\V'de gosterilmis-
tir.

Grand multipar kadinlarin vajinal dogum ve opera-
tif dogum oranlari kontrol grubu ile karsilastirildigin-
da, grand multipar kadinlarin %33.66's1 kontrol grubu-
nun ise %36.63'l sezeryan ile dogum yapmis ve bun-
da istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunama-
migtir. Dogum mudahalesi agisindan karsilastinilldigin-
da vakum ve forseps uygulama yiizdeleri, grand mul-
tiparlarda %1.66, kontrol multiparlarda ise %21 olarak
bulunmustur ve parite sayilar arttiginda dogum mida-
halesinde bir azalma saptanmistir. Bu fark istatistiksel
olarak anlamh bulunmustur (p<0.05).

TARTISMA

Grand multiparitenin getirecegi riskler ilk defa
1934 yilinda Saloman B tarafindan ortaya atilmistir ve
daha sonraki calismalarda grand multipar kadinlarin
maternal ve neonatal risk tagidiklari bildirilmistir (3,4).
Calismamizda, bolgemizde grand multipar kadinlarla
oldukga sik karsilasmamiz nedeni ile, ayni yas grubun-
daki grand multipar kadinlar ve 2-4 dogum yapan
multipar kadinlarda olusabilen antepartum ve intra-
partum komplikasyonlari karsilastirmay1 amacladik.

, Kronik hipertansiyon gorilme sikliginda iki grup
arasinda fark yoktu. Eidelman ve Toohey (1,5) tarafin-
dan yapilan calismalarda da grand multiparlar ile mul-
tipar kadinlar arasinda kronik hipertansiyon goérilme
orani acisindan anlamh farkhlik bulunmamistir. Baska
bir calismada ise hipertansiyon 10 ve daha fazla do-
gum yapmis grand multiparlarda az dogum yapmis
multipar kadinlara gére daha ¢ok bulunmus fakat bu
calismada 35 yas Uzeri kadinlar da calismaya alindigl
icin ileri yas nedeni ile hipertansiyon sikhiginin etkile-
necegi belirtilmistir (6).

Diabetes mellitus goriilme oranini grand multipar-
larda daha fazla bulduk ve bu fark istatistiki olarak ha-
fif derecede anlamli idi (p<0.05). Toohey ve Fayed di-
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Tablo 3. intrapartum komplikasyonlarin gérillme

~oranlan _
Grand Multipar  Kontrol Multipar

) n: 300 n: 475

Infrapartum Komplikasyon % % P
Postpartum Hemoraiji 5.00 2373 <0.05
Dekolman Plasenta 7.66 3.36 <0.01
Malprezantasyon 17.00 8.00 <0.001
Makrozomi (4000 gr2) 1833 1010 <001

Tablo 4. Toplam antepartum ve toplam
infrapartum komplikasyonlarin gériilme oranlan

Grand Muliipar  Kontol P
3 4

foplam Antepartum
Komplikasyon
Toplam intrapartum
Komplikasyon

%24.19

<0.001

g RS S B R

abet yoniinden calismalarinda anlamh farkhlik bula-
madiklarini belirmislerdir (5,6).

Antepartum komplikasyonlardan preeklampsi,
anemi, intra uterin fetus 6lumi ve prematir dogum
goralme sikhgr grand multipar kadinlarda, kontrol
multipar kadinlara gore ileri diizeyde anlamli olarak
daha fazla idi (p<0.001). Yapilmis olan bazi calismalar-
da antepartum komplikasyonlarin gériulme sikhgi aci-
sindan anlamli farklihk olmadigi belirtilirken (1,5,7)
bazilarinda ise grand multiparite ile dusik sosyo-eko-
nomik dizey arasinda iliski oldugu vurgulanmistir
(3,4).

Bolgemizde klinigimiz riskli gebeler icin bir refe-
rans hastanesi konumundadir. Bu nedenle preeklamp-
si oranimiz kontrol multipar kadinlarda %12 oraninda-
dir. Sibai'ye gore preeklampsi, gebeliklerin %6 ile
%8'inde goruliir (8). Grand multipar kadinlarda preek-
lampsi gorilme oranini %23.66 bulduk ve bu oran
kontrol multiparlardan iki kat daha fazla idi. Grand
multiparlarda preklampsi gériilme sikhginin artmasi ve
Klinigimizin bu tr hastalar icin referans hastanesi ko-
numunda olmasinin preeklampsi oranimizi artirdigi
distncesindeyiz. Toohey (5) calismasinda preeklamp-
si gorilme sikligi agisindan fark olmadigini belirtmis-
tir.

Calismamizda anemi goriilme orani grand multipar
kadinlarda %26.66 idi ve bu oran kontrol multiparlar-
dakinden iki kat daha fazla idi. Fuchs (3) ve Fayed (6)
un calismalarinda grand multipar kadinlarin anemik
olduklar ve bu kadinlarin sosyoekonomik diizeyleri-
nin duistk oldugu vurgulanmistir.

Intrauterin fetus 6lumd ve prematir dogum goril-
me oranini kontrol multiparlardan anlamli olarak daha
fazla bulduk. Bazi ¢alismalarda grand multipar kadin-
larin antenatal takipleri yeterli olursa multiparitenin
riskli olmadigi belirtilmistir (5,7). Klinigimize muraca-
at eden gebe kadinlarin genellikle antenatal takibinin

olmamasi ve bdlgemizde grandmultipar kadinlarin
sosyo ekonomik duizeylerinin disuk olmasi nedeni ile
Fuchs'un (3) calismasinda da belirttigi gibi bu kompli-
kasyonlarin fazla géruldigint disiinmekteyiz.

intrapartum komplikasyonlardan dekolman pla-
senta, postpartum hemoraji ve makrozomi gorilme
orani grand multiparlarda daha fazla idi. Malprezantas-
yon orani da grand multiparlarda daha fazlaydi. To-
ohey (5) calismasinda grand multiparlarda makrozomi
oranini daha fazla bulmus, fakat postpartum hemora-
ji, dekolman plasenta, malprezentasyon gorilme ora-
ninda anlamli fark bulamadiklarini belirtmistir. Eidel-
man (1) ve Seidman (7) ise postpartum hemoraji ve
aneminin grand multipar kadinlarda daha fazla oldu-
gunu belirtmislerdir. Fuchs (3) postpartum hemoraji,
malprezantasyon, uterin ruptir ve sezeryan oraninda
artis belirtmislerdir. Samueloff (9) obstetrik komplikas-
yonlarin grand multiparlarda daha fazla oldugunu be-
lirtmistir. Calismamizda grand multipar kadinlarin vaji-
nal dogum ve operatif dogum oranlari kontrol grubu
ile karsilastirildiginda grand multipar kadinlarin
%33.66'sI kontrol grubunun ise %36.63'U sezeryan ile
dogum yapmis ve aralarinda istatistiksel olarak anlam-
I bir farklihk bulunamamistir. Dogum midahalesi agi-
sindan karsilastinildiklarinda ise vakum ve forseps uy-
gulama yiizdeleri acisindan karsilastirildiklarinda ise
vakum ve forseps uygulama yuzdeleri grand multipar-
larda %1.66, kontrol multiparlarda ise %21 olarak bu-
lunmustur ve parite arttiginda dogum midahalesinde
bir azalma saptanmistir. Bu fark istatistiksel olarak an-
lamli bulunmustur (p<0.05). Seidman (7) operatif va-
ginal dogumun az dogum yapmis multiparlara gore
daha az oldugunu vurgulamistir.

Bircok calismada antenatal takibi iyi yapilan sosyo-
ekonomik duizeyi yiksek grand multipar kadinlarin az
dogum yapmis multipar kadinlara gére fazla risk tasi-
mayacaklari vurgulanmistir (1,2,5). Biz calismamizda
grand multipar kadinlarda iki kat daha fazla kompli-
kasyon saptadik ve bunu bu kadinlarin iyi bir antena-
tal takiplerinin olmayisina ve sosyoekonomik diizeyle-
rinin distk olusuna bagladik. Antenatal takibi yeterli
olmayan grand multipar kadinlarin ayni yas grubunda-
ki az dogum yapmis kadinlara gére antepartum ve int-
rapartum komplikasyonlar bakimindan daha riskli bir
grubu olusturabilecegini diistinmekteyiz.
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The Rate And Assoclated Features
Of Stillbirth Among Eclamptic And
Preeclamptic Women*

Hulusi GUREL, Sebahat Atar GUREL
Yliziinc Til University, Medical School, Department of Obstetrics and Gynecology VAN-TURKEY

SUMMARY

THE RATE AND ASSOCIATED FEATURES OF STILLBIRTH AMONG ECLAMPTIC AND PREECLAMPTIC WOMEN
Objective: This study was performed to determine the rate of stillbirth among hypertensive pregnant women and to do-
cument the relation between stillbirth and various demographic, obstetric and laboratory parameters.

Methods: Forty-three hypertensive women were enrolled the study. Stillbirth was defined as those infants born at 20 we-
eks gestation or later whose Apgar score was 0 at 1 and 5 minutes.

Results: The rate of stillbirth was 18.6% among eclamptic and preeclamptic women. Gestational age was found signifi-
cantly small in stillbirth group than live birth group (32.6+5.7 versus 36.9+3.3, p<0.05). The majority of stillbirth was iden-
tified at the eclamptic women (62.5%, p<0.05) and hellp syndrome was associated to the clinic course in the half of the
stillbirth cases. The stillbirth group had significantly higher mean values of conjugated fraction of bilirubin and total biliru-
bin (p<0.01). There was only one case of intrapartum stillbirth among the 8 cases. None of the women had antenatal ca-
re in the stillbirth group.

Conclusions: Eclamptic women especially complicated by Hellp syndrome had had a greater risk of stillbirth when com-
pared to preeclamptic women. The majority of stillbirth had occurred before admission to hospital. Sufficient antenatal ca-
re seemed that the most important factor to decrease the rate of stillbirth.

Key words: Stillbirth, Eclampsia, Hellp syndrome, Antenatal care

OZET

PREEKLAMPTIK VE EKLMAPTI/K GEBELERDE OLUDOGUM SIKLIGI VE ESLIK EDEN FAKTORLER

Amag: Hipertansif gebelerde 6l dogum sikligini saptamak ve 6l dogum ile ¢esitli demografik, obstetrik ve laboratuvar
parametreler arasindaki iliskiyi incelemek.

Metod: Calismaya 43 hipertansif gebe dahil edildi. Yirmi hafta ve tzerindeki dogumlarda birinci ve besinci dakika Apgar
skorunun sifir olmasi 6lidogum olarak tanimlandi.

Bulgular: Preeklamptik ve eklamptik gebelerde dlidogum sikhdi %18.6 saptandi. Gebelik yasi 6li dogum grubunda can-
I dogum yapanlardan anlaml olarak kisa bulundu (32.65.7 ve 36.9+3.3, p<0.05). Oliidogumlarin énemli bir kismi ek-
lamptik gebelerde saptanmis (%62.5, p<0.05) olup olgularin yarisinda klinik tabloya Hellp sendromu eslik ediyordu. Orta-
lama serum direkt ve indirekt bilirubin duzeyleri 6lidogum grubunda anlamh olarak yuksek bulundu (p<0.01). Toplam 8
6lidogumdan sadece bir olgu intrapartum déneme ait olup bu gruptaki olgularin hi¢birisinde antenatal takibin olmadigi
gozlendi.

Sonug: Oltidogum riski 6zellikle Hellp sendromu ile komplike eklamptik gebelerde yiiksektir. intrauterin 8liimlerin biiyik
bir kismi hastaneye bagvurmadan 6nce olup dlidogum sikliginin azaltiimasinda yeterli antenatal takip dnemli bir faktor
olarak goriinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Olidogum, Eklampsi, Hellp sendromu, Antenatal takip

regnancy-induced hypertension (PIH), an impor-

tant cause for fetal death as well as maternal mor-
bidity and mortality (1). Most of the studies in this fi-
eld are about clinical management. There are few stu-
dies on fetal outcome and most of these related to pe-
rinatal mortality consist of stillbirths and neonatal de-
aths. It is reported that the most important risk factors
for stillbirth in PIH are midtrimester pregnancies and
abruptio placenta and the rate 2-10% (2-4). Taking in-
to account the different causal factors for stillbirth and

neonatal death we aimed at examining only the cha-
racteristics of stillbirth in PIH.

METHODS

This study was carried out at the Department of
Gynecology and Obstetrics in Medical school in Y-
zuncu Yil University. Forty-three PIH cases treated and
delivered between 1 January 1995 and 31 March 1996
were included in the study. Of total cases, 8 stillbirths
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Table 1. The distribution of pregnancy-induced
__hypertension types.

Stlbiths  Live biths P

R L ), . N—

All cases <0.05
Mild preeclampsia o - 11 314
Severe preeclampsia 3 375 16 457
Eclampsia 5 625 8 229

In cases except complicated by Heilp syndrome >0.05

Mild preeclampsia 0 33.3
Severe preeclompsia 2 500 15 500
Ec!ompsm 2 50 O 5 0 7

Table 2. The dlsl'rlbuhon of Hel!p syndromes

umong PIH types.

Types of PH
Hellp syndrome Mild Severe Eclompsia
preeclampsia  preeclampsia
i No. %  MNo. %  MNo %
Present 1 Q. l 2 10. 5 6 46 ?
Absent 10 Qo9 1/ 85 7 53.8
p<0 05

and 35 live births consisted of study group and cont-
rol group, respectively. Data regarding to type of PIH,
sociodemographic, clinical, obstetric characteristics,
and laboratory findings were collected as prospecti-
vely. We defined fetal death as any birth at 20 weeks'
gestation or greater with an Apgar score of 0 at 1 and
5 minutes. If the blood pressure was higher than
160/110 mmHg the PIH was classified as severe, ot-
herwise as mild accompanied by either generalized
edema or proteinuria (of at least 2 or more) on dips-
tick examination. Unemployment and those who have
no social security were accepted as poor socioecono-
mic status. Antenatal care criterion was at least 1 visit
in each trimester. An infant was considered as small-
for gestational age (SGA) if the birth-weight was be-
low the tenth percentile according to gestational we-
eks (5). Hemolysis, elevated liver enzymes and low
platelets (<100.000/mm3) were the criteria for Hellp
syndrome. If the value of BUN and/or serum creatini-
ne was twice higher than the normal, it was defined
as "impaired renal function".

In our department, aggressive management is prac-
ticed for eclampsia and Hellp syndrome, labor induc-
tion was started as soon as the condition of woman
gets stabile, regardless of taking account the gestation
weeks. Expectant management is practiced in mild
preeclampsia whereas aggressive approach is prefer-
red in severe preeclampsia, above 32 weeks' gestati-
on.

Statistical analyses, namely chi-square, student t
test, Fisher's exact test and Mann Whitney-U test, we-
re performed using SPSS for Windows packet prog-

ram. The numeric parameters with unequal variance
(p<0.05 on Levene test) such as BUN, ALT, AST, se-
rum creatinine and bilirubin levels were analyzed
using Mann Whitney-U test A p value <0.05 was signi-
ficant.

RESULTS

During the study period, 228 deliveries and 22 still-
births were observed. In all cases, stillbirth rate was
9.6%. Of 43 PIH cases, 8 were stillbirth and 35 live
birth. Stillbirth rate was 18.6% in PIH cases. PIH-de-
pendent stillbirth rate in the total stillbirths was 36.4%.
The rate of PIH cases in the total deliveries was 18.9%.

The distribution of PIH types in all cases was given
in first section of Table 1. While eclampsia was at high
level (62.5%, p<0.05) in stillbirth group, mild preec-
lampsia was not observed. The distribution of PIH
types excluding Hellp syndrome cases was given in
the second section of Table 1. With respect to PIH
types, the significant difference was lost among the
groups (p>0.05). Hellp syndrome which observed as
approximately 10% in both mild and severe preec-
lampsia consist of almost half of eclampsia cases
(p<0.05, Table 2).

The evaluation of the various demographical and
clinical characteristics was presented in Table 3- Whi-
le mean gestational age at delivery was small in still-
births than controls; maternal age, parity, blood pres-
sure at admission and fetal birth weight were similar
between two groups.

While in regard of socioeconomic status, antenatal
care, antihypertensive treatment after the admission,
generalized edema, proteinuria, impaired renal functi-
on, low-birth-weight, SGA, fetal sex and mode of de-
livery were similar, Hellp syndrome and prematurity
were higher in stillbirths than live births (50% versus
14.3% and 25% versus 2.9%, respectively) (p<0.05,
Table 4).

Laboratory findings were given in Table 5. Altho-
ugh, average serum creatinine, ALT, AST, and BUN va-
lues were higher and mean platelet number was lower
in stillbirth group, the difference was not significant
(p>0.05). On the other hand, mean values of uncon-
jugated and conjugated bilirubin in stillbirth group
were higher (p<0.01) than control group (2.5+2.6 ver-
sus 0.6+0.3, and 0.8+0.6 versus 0.3+0.1, respectively).

Chronic hypertensive case or major fetal anomaly
were not observed. However, only in one case abrup-
tio placenta was determined and this case was in live
birth group.

DISCUSSION

In this study, stillbirth rate was found very high
(9.6%) for all deliveries. Of 22 stillbirth 8 (36.4%) was
PIH-related which was four times higher than (9%) re-
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Table 3. The distribution of various demographic
and clinical characteristics between stillbirths
_ qnd ||ve blrlhs in PII'I cases.

“Sillbiths L biths P
meantSD  meon+SD
Age 30.0+8.8 28.2+7.8 NS
Parity 5.0+4.2 3.8+3.3 NS
Systolic blood perssure
at admission [mmHg] 155.0+7.6 154.6£14.0 NS
Cestational age at
delivery (wk| 32.6+5.7 36.9+3.3 <0.05

Bln‘h werghf {gr] 20]2+ 330 258]1084

ported by Ahllneus et aII (6). Slmllarly, stlllblrth rate in
PIH cases was higher than pervious reports (2-4). PIH-
related stillbirth rate in severe preeclampsia-eclampsia
was reported as 9% excluding one major fetal ano-
maly (1). In our study, stillbirth rate for severe preec-
lampsia-eclampsia cases was 33-3% when excluded
mild PIH cases, both overall and PIH-related high still-
birth rates could be explained by being our hospital
as a reference center. In addition, low socioeconomic
level and poor antenatal care may also be reason fin-
ding high stillbirth rates. Of 43 PIH cases only 5
(11.6%) had antenatal care which was significantly lo-
wer than the figure (82%) which reported by Sibai et
al. (2). In the most of cases (87.5%), the fetal death
was occurred before admission. This indicates the im-
portance of antenatal care. Finding poor antenatal ca-
re can not be explained by only lower socioeconomic
level, because even one-fourth of women had lower
socioeconomic level, almost none of them had ante-
natal care. Maybe the main problems for that are illi-
teracy and self-careless of woman.

There is a linear correlation between severity of
PIH and fetal loss, high stillbirth rate was especially re-
ported in Hellp syndrome and eclampsia cases (7-11).
Similar to this we found that, sitllbirth rate was signi-
ficantly higher in eclampsia than preeclampsia where-

I\IS

as no stillbirth was observed in mild preeclampsia
(62.5% versus 37.5%, p<0.05, Table 1). On the other
hand there is no significant difference among the PIH
types for stillbirth when Hellp syndrome cases were
excluded (p>0.05). In addition there was a linear cor-
relation between associated Hellp syndrome and PIH
types (table 2). Of 11 mild preeclampsia cases only in
one, and of 13 eclampsia cases 6 Hellp syndrome was
determined (p<0.05). Because of this findings we sug-
gest that other than severity of PIH, associated Hellp
syndrome may be main causative factor for stillbirth.

It was reported that stillbirth rate was 10% in hellp
syndrome cases (4). In our study, this rate was found
as 44.5% (table 4). The cause of high stillbirth rate in
Hellp syndrome may be related to serious uteropla-
cental insufficiency, and impaired hepatic and renal
function. In this study, both conjugated and unconju-
gated bilirubin levels in stillbirth group were observed
high (p<0.01, Table 5). This finding is indicator of he-
molysis and hepatocellular damage and shows the re-
ason-result relation between Hellp syndrome and still-
birth. In addition, BUN, ALTS, AST, and serum creati-
nine values were also high in stillbirths group. Beca-
use of, probably, high standard deviation due to hete-
rogeneous distribution of values, differences among
the groups were not significant statistically.

Hypertension is not effective on fetal survival alo-
ne, associated severe proteinuria is also important for
increased fetal loss (8,12). However, proteinuria may
not be the only determinant factor for stillbirth accor-
ding to Lin et al. (13). They performed postpartum re-
nal biopsy in 157 hypertensive cases and higher still-
birth rate was found in multiparous severe preeclamp-
sia group compared to chronic glomerulonephritis
group, although there was the same degree proteinu-
ria in both groups. We also did not find any significant
difference between two groups according to proteinu-
ria (p>0.05, Table 4).

Gestational age is the most important indicator

Table 4. The distribution of various sociodemographic, of fetal survival in PIH. Fetal survival is the best
obstetric and clinical characteristics between stillbirths above 36 weeks' gestation and the worst below

and live births.

28 weeks (1,10,14). The primary reason for this si-

Stillbirth Live births P tuation is immaturity of fetal lung. In addition, the

No. % No. % earlier starts the PIH the higher probalitiy of int-
o SR R i S i rauterine growth retardation, which decreases the
Ezgn;?g;of;?om'c s g 2 ;O ?3‘3 Sg fetal survival (1). We found that gestational age at
SGA 1 12.5 & 171 NS delivery was four weeks shorter in stillbirth group
lowbirth weight (<2500g] 3 375 13 371 NS (p<0.05, Table 3). Even mild preeclampsia cases
Prematurity (<37 wk) 2 25 1 29  <0.05 practiced expectant management were excluded,
Use of antihypertensive agents 6 75 16 457 NS there was still a three-week shortness between
Proteinuria 5 025 26 /43 NS two groups. For this reason it could be said that
Genetalized edema 6 75 16 457 NS the earlier starts the PIH the higher stillbirth rate.
Hellp syndrome 4 50 5 14.3 <0.05 ; ;
e D i Abruptio placenta and SGA are considered the

paired renal function 2 25 ] 14.3 NS . e

abdominal delivery 2 25 12 343 NS major reasons for stillbirth in PIH (1,15). But we
Fefal sex (male] 4 50 17 48.6 NS did not find significant differences between two

'NS: Non srgnlf:ccnf

N

groups for both conditions.
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Table 5. Laboratory findings.
Stillbirths live biths P
mean+SD  mean+SD
Uric acid [mg/dl) 6.9+1.5 6.9+2.0 NS
Serum creatinine (mg/dl) 2.1+2.0 1.2+1.1 NS
BUN [mg/dl) 43.1+41.3 23.6+15.1 NS
Hemoglobin (gr/dl) 12.6£1.0 12.8+2.6 NS
Hematocrite (%) 38.3+4.1 38.2+8.1 NS
ALT (IU/1) 233+314 48151 NS
AST (IU/L) 201+248 54482 NS
Unconjugated bilirubin (mg/dl]  2.5+2.6 0.6+0.3 <0.01
Conjugated bilirubin (mg/dl) 0.8+0.6  0.3+0.1 <0.01
NS

Platelets (x103/mm3 135+89 2124109

As a summary, the major causative factors for still-
birth in PIH in our population were severity of PIH
(especially complicated by Hellp syndrome) and ear-
lier weeks' gestation. So, in PIH cases special care at-
tention should be given for liver and renal function
screening tests. In order to get better fetal survival in
PIH, prenatal care should be improved. In addition,
early hospitalization, close follow-up with fetal surve-
illance tests, and appropriate magnesium sulfate treat-
ment are well known important issues for prevention
of fetal loss.
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Travaydaki Fetusta Fetal lyilik
Halinin Belirlenmesinde Elektronik
Fetal Monitorizasyonun Yeri

Arzu SENTURK, Erdal A. ARIGULOGLU, Ali ismet TEKIRDAG
SSK. Bakirkdy Dogumevi Kadin ve Cocuk Hastaliklari Egitim Hastanesi

OZET

Amag: Travaydaki fetusta, fetal iyilik halinin belirlenmesinde elektronik fetal monitorizasyonun etkinliginin arastiriimasi.
Metod: Fetal distres tanisi alan 50 olgu ¢alisma grubunu, monitér izlemlerinde fetal distres saptanmayan 50 olgu kontrol
grubunu olusturdu. Sezaryenli olgu sayisinin her iki grupta esit olmasina dikkat edildi. Tim olgularda, en az bir kez, elekt-
ronik fetal monitorizasyon yapildi. Dogumu izleyerek Apgar skoru, umbilikal arter kan gazi degerlerine bakildi.
Bulgular: Calisma grubundaki olgularin %42'sinde (n=21) 1. dakika apgari, %6'sinda (n=3) 5. dakika Apgari yedinin al-
tinda iken bu oranlar kontrol grubunda %8 (n=4) ve %0 idi. Birinci dakika apgar 7'nin altinda olan ¢alisma grubundaki ol-
gularin (n=21) sadece 3 tanesinin (%214) umbilikal arter pH degeri 7.2'nin altinda idi. Her iki grup arasinda, dogum sekli-
ne bagli olmaksizin, umbilikal arter pH ve kan gazi deg@erleri agisindan herhangi bir fark saptanmadi.

Sonug: Elektronik fetal monitorizasyonun yanlis pozitiflik oranlar yiiksek olup bunun klinik yansimasi sezaryen oraninin
artmasidir. Buna kargin yanls negatifligin %1'in altinda olmasi, fetal iyilik halinin saptanmasinda ¢ok énemli bir
Anahtar kelimeler: Petal iyilik hali, elektronik kalp hizi monit6rizasyonu

SUMMARY

Objective: The evaluation of electronic fetal monitorization as an assessment of fetal well being during active labour.

Method: 50 cases diagnosed as fetal distress formed the study group; and 50 cases in which fetal distress was not ob-
served during monitorization comprised the control group. Cesarean cases were allocated exually among the two groups.
Every cases was at least for once electronically monitored. Following delivery apgar scores; umbilical artery gas values
were noted.

Results: Within the study group 21 cases (46%) had 1. minutes apgar scores and 3 cases (6%) had 5 minutes apgar sco-
res below 7. Rates of similar scores were obtained in 8% and in 0% consexuently with in the control group. Among tho-
se with 1. minute apgar scores lower than 7 within the study group cases (n=21), only 3 cases (14 %) had umbilical ar-
tery pH values lower than 7.2. Irrespective of the routes delivery, no differences were observed in terms of umbilical ar-
tery pH or blood gas values.

Conclusion: The clinical reflection of the high rates of false positivity, in electronic fetal monitorization is a rise in rates of

cesarean operation. Moreover, the 1 % false negativity rates confirms the significance of this test.

Key Words: Fetal well being, fetal heart rate monitoring

GIRIS
etal hayattan yenidogan dénemine gecis sireci
blylk bir strestir. Serebral palsilerin %8'inin do-
gum asfiksisine bagli oldugu g6zénine alinirsa, fetu-
sun bu sureci sorunsuz gecirmesi saglikl bir gelecek
icin 6n kosuldur. Bu nedenle dogum eylemindeki fe-
tal iyilik durumunun saptanmasi gereklidir.

Ceyrek asirdir, bu amacla invazif olmayan yontem-
ler gelismesine ragmen, bunlar her zaman gercek du-
rumu yansitmada yeterli olmamakta, fetal kalp atim hi-
z1, urobilikal arter atim hizi, amniotik sivi volimu, fe-
tal hareketler gibi degisik faktorlerden etkilenebilmek-
te ve bu nedenle de yanlis pozitif veya negatif sonuc-
larin alinabilmesine yol acabilmektedir.

Kullanilacak testlerin maliyet, is ve zaman yuki
agisindan tarama testi olarak da uygulanabilir nitelikte
olmasi tercih edilen bir 6zelliktir. Bunun yaninda tani
yonteminin her risk grubuna uygun olmasi ve riskin
yolagtigl patolojik degisiklikleri degisiklik oraninda
yansitmasi da yontemin avantajli oldugunu gosterir.

Bugtin, fetal iyilik durumunun kesin gostergesi ola-
bilecek tek bir yontemin olmadigl ve fetal kalp hizi
monitorleri ile kan gazi él¢timlerinin birbirini tamam-
layacak sekilde kullanimlarinin gerektigi gorusu kabul
edilmektedir (1).

Fetal distres tanisi ile sezaryen karari verilen ve
acele ile ameliyata alinan gebelerin, apgari genellikle
7'nin Uzerinde ve son derece aktif, canl bebekler do-
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__Tablo 1. Olgularin Klinik Ozellikleri

20 dakikahk sireyle elktro-
- nik monitore baglandi.

Calisma Grubt;_ Kool Gubu I 20-160/dk:
Vaginal Dogum  Sezaryenli Olgular  Vaginal Dogum  Sezaryenli Olgular Base.. Ineé, 120-160/dk;
n=25 n=25 n=25 n=25 uzun sureli varyabilite 3-6
Y: 50;24 ; 34 25760*23849259 4] atim/dk frekansh, 10 atim/dk

as [x+ A4+3. T+, B4, Q14 1*%*
Grovida [x+SD)]  2.21.2% 2.1%1.1% .8+1.2* 2.2+1.3* am‘ig’tutdlu/’dgﬁele;[asf’on en
Dogum az 15 atim/dk'lik artislar var-
AGiG [xeSD)  3145:416%  3162:484*  3280+380*  3200s456* S Ve deselerasyon yoksa
N;MMWMM\W\,_”Hm\..’;_,.,:: s TR TTIONILOr  normal  olarak de-

p> 0.1 gerlendirildi (3).
* p>02

gurmalari (2), bizi fetal monitdrdeki distres belirtileri
ile yenidogandaki biyokimyasal pH degerleri (asidoz
bulgular) arasinda ne dlzeyde iliski oldugunu arastir-
maya yoneltti.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma, SSK. Bakirkdy Dogumevi Kadin ve Co-
cuk Hastaliklar Egitim Hastanesine bagvuran 100
termde agrili gebe Uzerinde yapildi. Calisma grubunu,
monitor izlemlerinde fetal distres tanisi alan 50 olgu
olusturdu. Fetal distres tanisi; kaydedilen traselerde
varyabilite kaybi, dnce tasikardi sonra bradikardi ile
gec¢ deselerasyonlar, kompansatuvar akselerasyonun
kaybolmasi veya ge¢ deselerasyonlar arasinda varyabl
deselerasyonlarin olusmasi ve bu olusan tablonun an-
ne pozisyon degisikligi, intravendz hidrasyon, oksijen
inhalasyonu ve oksitosin inflizyonunun kesilmesi ile
duzelmemesi durumunda konuldu. Bu olgulardan 25
tanesi vaginal yolla dogum yaparken, diger 25 tanesin-
de sezaryen operasyonu uygulandi. Kontrol grubunu
ise monitdr izlemlerinde fetal distres saptanmayan ve
vaginal yolla dogum yapan 25 olgu ile fetal distres di-
sl endikasyonlarla sezaryen olan 25 olgu olusturdu.

Olgular son adet tarihlerine gére 37712 haftalik ola-
rak saptanan gebeliklerden secildi. Gebelik ile beraber
hipertansiyon ve/veya diabet gorilen olgular, cogul
gebelikler, fetusta intrauterin gelisme geriligi veya
anomali gdzlenen olgular, erken membran ripturd
saptanan olgular calisma disi birakildi. Olgu secimin-
de parite dikkate alinmadi.

Dogum eylemi sirasinda uterus disfonksiyonu geli-
sen olgularda oksitosin inflizyonu ve/veya dolantin
uygulandi.

Tim gebeler eylemin birinci doneminde 15 daki-
kada bir, ikinci doneminde 5 dakikada bir fetal el
doppleri ile izlendi ve eylem siiresince, en az bir kez,

Tablo 2. Calisma Grubunda Anormal Kardiyotokografik Patternlerin

gil
Dagilim

s

Vaginal

Dogum 6 12 7 14 12
Sezaryenli

Olgular 5 10 6 12 14
L. R L N RO U - - Y.

7 S

ec deselerasyonlarin
goraldigu olgularda, anne sol yanina yatirilip oksito-
sin infizyonu kesildi, hipotansiyon varsa intraventz
hidrasyon yapildi, oksijen inhale ettirildi. Varyabl de-
selerasyon gorilen olgularda annenin pozisyonu de-
gistirilerek konservatif yaklasimlar denendi. Anormal
moitor bulgularinin sebat ettigi ve 2 saat icinde vagi-
nal dogumun beklenmedigi olgularda dogum operatif
yolla sonlandirildi (4,5).

Yenidoganin durumu, 1. ve 5. dakika Apgar skor-
lamasina gore degerlendirildi. Asfiktik dogan bebekle-
re nazofarengeal aspirasyon ile gereginde entlibasyon
uygulandi.

Tum olgularda, yenidogan ilk nefesini almadan go-
bek kordonu 4 adet koher ile klampe edildi. Tkinci ve
tcuncl koherler arasindaki kordon segmentindeki
umbilikal arterden yaklasik 1 cc kan, heparin ile yiI-
kanmis enjektdre alindi ve mimkin oldugunca hizla
kan gazi ve pH'lI saptanmak Uzere laboratuvara gotu-
raldu.

Sonuclarin degerlendirilmesinde student t ve ki-ka-
re testleri kullanildi. Dogruluk pay1 %95'in Uzerinde
olan (p<0.05) sonuclar anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Olgularin yas ortalamasi; fetal distres grubunda
24.8+3.9, kontrol grubunda 25.2+4.3 idi (t=0.49) (p>
0.2). Her iki grupta vaginal dogum ile sezaryen dogum
gruplar arasinda yas, gravida, dogum agirligl acisin-
dan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 1).

Travayda mekonyum pasaji bakimindan gruplar in-
celendiginde; calisma ve kontrol grubu arasinda ista-
tistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (sirasiyla %18
ve"Vol4). Calisma grubunda 22 olguda (%44), kontrol
grubunda ise 20 olguda (%40) oksitosin inflizyonu uy-
guland.

Fetal distres grubundaki olgularin
eksternal fetal
kardiyotokografi bulgular Tablo-

Varyabilite Keybo Varyabl Deseslzmsyonlar Géé.Deael;rumnlar ' T'No.pb.m” 2'de O6zetlenmistir. Buna gore, ol-

gularin %52'sinde gec deseleras-
yon, %26'sinda agir varyabl dese-

e

24 25 lerasyonlar izlenirken, %22 olgu-
da varyabilite kaybi ile beraber
gg gg deselerasyonlar (varyabl veya

« gec tipte) gozlendi. Buna karsin
kontrol grubundaki olgularin hic-
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Tablo 3. Olgularin Apgar Skorlarina Gére
Lo OB

1. dakika Apgor skory 5.dakika Apgar skoru

7 7 7 7

h % n % n %0 %

Calisma grubu

Vaginal Dogum @ 18 16 32 2 4 23 46
Sezaryenli Olgular 12 24 13 26 1 2 24 48
Toplam 21 42 29 58 3 &6 47 94
Kontrol Grubu

Vaginal Dogum 0O 0 25 5 0 0
Sezaryenli Olgular 4 8 2 42 0 0 25 50
Toplam 4 8 46 92 0 O

.biririd'e. a.nolr.m'al k.érdiyotokog'réfik p'attern izlenmedi.

Calisma grubundaki 21 olgunun (%42) 1. dakika
apgari (9 olgu vaginal dogum, 12 olgu sezaryen gru-
bundan olmak tizere); 3 olgunun (%6) ise 5 dakika ap-
gari (2 olgu vaginal, 1 olgu sezaryen grubundan) 7'nin
altindaydi. Buna Kkarsin kontrol grubunda; 4 olguda
(%8) 1. dakika apgari 7'nin altinda iken hichir olguda
5. dakika apgari 7'nin altinda degildi (Tablo 3)
(p<0.05).

Olgularin umbilikal arter pH ve kan gazi degerleri
incelendiginde; fetal distres ve kontrol grubunda, do-
gum sekline bagh olmaksizin (vaginal veya abdomi-
nal), umbilikal arter pH degeri bakimindan herhangi
bir fark saptamadik. Benzer sekilde olgularin pCO2,
pO2, HCO3 degerleri arasinda da anlamli fark yoktu
(Tablo 4).

Kardiyotokografi ile fetal distres tanisi konulan ol-
gularin (n=50), 21 tanesinin (%42), 1. dakika apgari, 3
tanesinin (%6) 5. dakika apgari 7'nin altinda idi. 1. da-
kika apgar skoru 7'nin altinda olan 21 olgunun 3 tane-
sinde (%14) umbilikal arter pH degeri 7.2'nin altinda
idi. Buna Kkarsin, bu 21 olgunun 9 tanesinde (%43) me-
konyum pasaji vardi ve dogumu izleyen ilk saniyeler-
de yenidogan st solunum yollari aspire edilmisti.
Benzer sekilde, kontrol grubundaki 4 olguda 1. daki-
ka apgari 7'nin altindaydi ve timiinde mekonyum pa-
sajl mevcuttu. Kontrol grubundaki olgularin hicbirinde
umbilikal arter pH'I anormal bulunmadi.

TARTISMA

Fetal solunum plasentada gerceklesir. Plasenta kan
akimindaki bozukluk, fetusta solunum yetmezligi ile
sonuclanir. Bdylece anneden fetusa oksijen, glukoz ve
diger besin maddeleri taginamaz ve fetustaki metabo-
lizma atiklari anne dolasimina aktarilamaz (4,6) Mey-
dana gelen hipoksi ve asidoz nedeni ile fetusta gelisen
tabloya "fetal distres" adi verilir. Fetusta, diisiik oksijen
kosullarinda enerji saglamak icin, karacigerde gluko-
jen yikiminin ve anaerobik yag metabolizmasinin art-
mas! sonucunda, privik asit ve laktik asit birikimi ile
metabolik asidoz gelisir.

Dogum eyleminde hipoksiy maruz kalan fetusun

bundan ne derecede ve nasil etkilenecegi kestirile-
mez. Asfiksinin siire ve derecesi, kalici beyin hasarini
belirlerse de fetal rezerv, aclik, beyin perflizyonu gibi
bircok faktor etkili olmaktadir.

Dogum aninda umbilikal kordda asideminin sap-
tanmasi, dogum asfiksisinin glivenilir bir gostergesidir.
Buna karsin distresli yenidoganlarin ¢cok azinda umbi-
likal kord asidemisine rastlanir.

Giinimiizde elektronik fetal kalp hizi monit6rizas-
yonu, bir cok merkezde kullanilmakla beraber yonte-
min etkinligi konusunda tartismalar hala devam et-
mektedir. Gerek antenatal degerlendirmede ve gerek-
se dogum eyleminin izlenmesinde fetal kardiyotokog-
rafinin etkinligi ile ilgili olarak olumlu veya olumsuz
sonug bildiren pek ¢ok arastirma yapilmistir (7). Fetal
kardiyotokografiye gore, fetal distres tanisi ile yenido-
ganin durumu arasinda korelasyon saptanmistir. 1967
yilinda Saling ve Schneider (8), suirekli monitdrizasyon
ile fetal distres tanisi konan olgularin ancak %4'tiinde
fetal skalp pH'1 ile fetal distresi dogrulamislardir.

Van Den Berg ve arkadaslari (9), 2659 olguyu kap-
sayan calismalarinda kardiyotokografi ile dogumda fe-
tal umbilikal kan analizini karsilastirdilar. Sonucta, fe-
tal distres tanisi konulan olgularin %53'lnde asidoz,
%46'sinda 7'nin altinda Apgar skoru saptadilar. Arasti-
rictlar bu kadar yuksek yanlis pozitifligin, trasenin
yanlis yorumlanmasi veya dogumdan sonra fetal kan
orneklemesinin arasindaki slrenin uzamasina bagla-
mislardir. Biz de calismamizda, fetal distres olgularinin
21 tanesinde (%42) apgar skorunu, 7'nin altinda bul-
duk ve bu olgulardan sadece 3 tanesinde (%6) umbli-
kal kord asidemisi saptandi. Bu oran, Schneider'in
%4'lUK oranindan biraz fazla olmasina ragmen anlam-
I bir farkhlik gostermemektedir.

Eger anormal bir kardiyotokografi elde edilir edil-
mez, hemen dogum gerceklestirilirse (genelde yapilan
budur) anormal kardiyotokografi gdsteren olgularda
fetal asidoz belki hi¢ saptanmaz. (Fetusun kompansas-
yon mekanizmalari bu hipoksiyi tolere edecektir) Ben-
zer sekilde, anormal trase varken seri skalp pH 6l¢U-
mii yapilsa ve pH 7.2'nin altina indiginde sezaryen ya-
pilsa 0 zaman da anormal kardiyotokografi ile fetal
asidemi arasinda yiksek korelasyon saptanacaktir.

Thorp ve arkadaslari (10), 1924 nullipar tzerinde
eylemi yonlendirmede rutin kordon kan 6rneklemesi-
nin yerini arastirmislar, sonucta umbilikal arter pH de-
geri normal olmasina karsin %78 olguda Apgar skoru-
nu 7'nin altinda bulmuslardir.

Dogumda umbilikal kordda, asideminin saptanma-
sI dogum eyleminde fetusun maruz kaldigi safiksinin
guvenilir bir gostergesidir. Ancak Thorp'un da vurgu-
ladigi gibi umbilikal arter ph'indaki degisiklikler fetu-
sun asid baz metabolizmasinda kompansasyon olma-
mas!i durumunda gorilebilmektedir ve bunun orani
yiksek degildir. Kaldi ki, umbilikal kordon kanindaki
asideminin saptanmasi fetusun maruz kaldig: asfiksiyi
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Galisma Grubu
Vaginal Dogum
pH oy

. Jablo 4. Olgulann Umbilikal Arter pH ve Kan Gaz Degerleri

" 7.04+0.04*

Sezaryenli Olgular  Vaginal Dogum

yi saptamada yanlis pozi-
tifligi yuksek olan bir

: yontemdir. Bu durum,
Sezaryenli Olgulor § jinik uygulamada sezar-

Ko.ni‘rf;l Grubu

7.25¢0.04*  7.27+0.06* yen oraninda artisa yol
pCO2{mmHg| 55.40+7.28* 52.77+9.95%* 51.80+11.30* 54.02+10.90* agmaktad“*_ Halen fetal
HCO3{mmol) 23.40+1.08* 23.11+£2.42* 21.51£2.11* 21.98+1.93* daha kapsamll ve gl'BJ/veni—
Baz defisiti -3.2£1.5* 2.7+1.5% 2.9+2.1% -3.1x1.9* . PT .
lir baska indikatorlerin
P00 bulunmasina ihtiyag var-

yansitir ve artik bu yenidoganda artmis bir morbidite
ve mortalite s6z konusudur. Bu nedenledir ki, ylksek
yanlis pozitifliklerine ragmen (%30-60), fetal iyilik ha-
linin belirlenmesinde kardiyotokografinin yeri biyUk-
tir (Yanlis negatiflik %60.1-0.3) (11).

Greg ve arkadaslan (12), 1992 miadinda ve hicbir
patolojisi olmayan gebde umbilikal arterde pH'I 7.28
10.07, pCO2Yyi 49.9 £ 14.2 mmHg, pO2yi 23.7+10.0
mmHg ve HCO3'l 23.1 £2.8 mmol/It. olarak saptamis-
lardir. Van Den Berg'in ¢calismasinda (9), 7.3+£0.07 olan
ortalama umbilikal arter pH'l, Steer'in ¢alismasinda
(13) 7.255+0.085 olarak bulunmustur. Biz de, fetal
distres grubunda 7.23+0.06, kontrol grubunda
7.26+0.05 olarak saptadik, sonuclarimiz literatiir bul-
gulariyla uyumludur.

Umbilikal kordon gazi 6lcimlerine bakan ve fetal
elektronik monitérizasyon traseleri ile mekonyum bo-
yamasl arasinda iliskiyi arastiran en son calismalar,
mekonyum varligi ile dogumdaki asidoz veya anormal
fetal monitorizasyon traseleri arasinda genellikle iliski
bulamamiglardir (14,15). Genel olarak normal fetal
monitdrizasyon gosteren fetuslarda mekonyum varli-
ginda perinatal prognoz, mekonyumsuz ve normal
monitdrizasyon gosteren fetuslarla benzerlik gdster-
mektedir (13,16).

Kardiyotokografinin en 6nemli sakincasi, yanlis
pozitifliginin yiiksek olmasidir, bu da Kklinik uygulama-
da sezaryen oraninda artis demektir. Bunun énlenme-
si, ancak trasenin dogru yorumlanmasi, diger paramet-
relerin birlikte degerlendirilmesiyle mimkdin olabilir.
Bu calismalardan elde edilen sonug, kardiyotokografi
anomalileri ve amnios sivisinin mekonyumla boyali ol-
masinin ne apgar skoru, ne kord arteriyel pH ile tam
bir korelasyonun bulunmadigidir. Bunlardan yola ¢iki-
larak fetal ve neonatal durum hakkinda ancak non-
spesifik tani konulabilir. Umbilikal arter pH degisiklik-
leri olusmadan dnceki dénemde fetusun maruz kaldi-
&1 hipoksiyi tanimak esastir.

SONUC

Elektronik fetal kalp hizi monitérizasyonu, fetal
iyilik durumunu belirlemede etkin ancak fetal asfiksi-

" dir. Bununla birlikte, fetal
pH monitdrizasyonunun elektronik fetal monitorizas-
yona ilavesinin fetusun durumunu degerlendirmede
ve daha dogru sonuclara varmada yararli olacagi go-
rusundeyiz.
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Preeklampsi Etyopatogenezinde
Immun Mekanizmanin Rol{

Erdal Avni ARIGULOGLU*, Nezih HEKIM**, H. Cemal ARK*
S.S.K. Bakirkdy Dogumevi Kadin ve Cocuk Hastaliklari Egitim Hastanesi

OZET

PREEKLAMPSI ETYOPATOGENEZINDE IMMUN MEKAN/ZMANIN ROLU

Amag: Preeklampsi etyopatogenezinde immun mekanizmanin roliniin arastiriimasi.

Yontem: 25 gebelik hipertansiyonu olgusu, 35 normotansif gebe ile (¢calisma grubu), 10 gebe olmayan kadinda (Kontrol
Grubu), kan basinci, tam idrar, tam kan biokimyasi arastirildi. Tim olgularda flow-sitometrik olarak T lenfosit alt gruplari-
na (Th ve Ts) bakildi. Kontrol grubundaki olgular doguma kadar izlendiler. Calisma ve kontrol grubu, T lenfosit dagilimi
acisindan kargilastirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda total I6kosit sayilari Ts lenfositleri agisindan herhangi bir fark saptanmadi. Mutlak lenfosit sa-
yilari, preeklamptik olgularda anlamli derecede artmisti. Th lenfositleri, normal gebelikte dugstk iken; preeklamptik olgular-
da anlamh derecede artmis idi.

Sonug: Gebelikte, azalmis immun yanit (diisiik Th/Ts orani), fetusun allogreft olarak yasamasini agiklayabilir. Preeklamp-
side, immun maladaptasyon sonucu, Th/Ts orani artar, fetusun parsiyel rejeksiyonuna bagl multiorgan disfonksiyonu olu-
sur.

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, immunoloji, T lenfositleri

SUMMARY

THE ROLE OF IMMUNE-MECHANISM IN THE ETIOPATHOGENESIS OF PREECLAMPSIA

Objective: The aim of this study; is to determine the effect of immune-mechanisms in the etiopathogenesis of pre-eclamp-
sia.

Methods: 25 pregnant women with gestational hypertension, 35 pregnant women with normal blood pressure (study gro-
up) and 10 non-pregnant women (control group) were monitorized with blood pressure, complete urine analysis and blo-
od biochemistry analysis. In all patients the subgroups of T lymphocytes (Th and Ts) were measured by flowcytometry.
Control group patients follow up was continued until the delivery The control group and the study group comparison was
made according to the T lymphocyte subgroups.

Results: There was no difference in the Ts lyphocyte count in any patient group. Absolute lymphocyte counts increased
significantly in pre-eclamptic patients. Th lymphocyte count increased significantly in pre-eclamptic patients in contrast to
low Th lymphocyte count in normal pregnancies.

Conclusion: Decreased immune response during pregnancy (decreased Th/Ts ratio) may explain the survie of fetus as
an allograft. In pre-eclampsia, as the fetus of immune maladaptation, the Th/Ts ratio increases and due to the partial rejec-
tion of the fetus, multiorgan disfunctions occur.

Key words: Pre-eclampsia, Immunology, T lymphocytes

Buna ragmen gebelik olayi, host versus graft (gref-
te karsl konak reaksiyonu) benzeri bir immun tepkiye
yol agmamaktadir. Gebeligin olusmasi ve giivenle sr-
mesi aslinda, fetal ve paternal antijenlere karsi immun
tepkisizligi degil, tam tersine, maternal bir immun tep-

GIRIS

Fertilizasyon ve implantasyon, genetik benzerlik
gostermeyen hiicrelerin immiunolojik geciminin iki
esas ve spesifik olayidir. Déllenmis yumurta, kendisi-

ni maternal immun reaksiyona potansiyel olarak agik
hale getiren temel organizasyon degisimleri gecirir.
Fetus immunojeniktir ve gebeligin 12. haftasinda fetal
HLA klas Il antijenleri belirir. Yari antijen yapisi baba-
ya ait (paternal) oldugu icin, fetus esas itibariyle, bir
allogreft'tir (1).

kinin dogmasini gerekli kilmaktadir. Nitekim, anne ve
babanin MHC (6zellikle klas Il ve HLA-B antijenleri)
yakinhgi ne kadar fazla ise, implantasyon sansi o ka-
dar azalmakta ve tekrarlayan spontan disuklerin sayi-
sI artmaktadir. Bu kadinlar, babanin MHC antijenleri
ile (Ienfositleri ile) asilandiklarinda anti-paternal anti-
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korlar olusmakta ve distikler 6nlenebilmektedir (2).

Gebelik hipertansiyonunun imminolojik bir hasta-
lik oldugu fikri ilk kez, 1902 yilinda ortaya atilmistir.
O gunden beri pek ¢ok bulgu bu teoriyi desteklemek-
tedir.

Plasental bir hastalik olan preeklampsinin gelisimi
iki asamada aciklanabilir. 1k 6nce akut ateromaya
bagh yetersiz plasentasyon olur (3). Ikinci asamada ise
plasental iskemiye bagh degisiklikler gozlenir (4). Bu
degisikliklerin nedeni hentiz net olarak aciklanama-
mistir. Bu calismada, gebelik hipertansiyonu olgulari
ile normal gebeliklerde T hiicre alt gruplarindaki degi-
simden yola cikarak, preeklampsi patogenezinde im-
mun mekanizmanin roli arastirildi.

YONTEM

SSK. Bakirkdy Dogumevi Kadin ve Cocuk Hastalik-
lari Egitim Hastanesi Perinatoloji Servisi'nde, Subat
1995-Ocak 1996 tarihleri arasinda, izlem ve tedavi edi-
len 25 gebelik hipertansiyonu olgusu ile, 35 normo-
tansif -saglikli gebe ve 10 saglikh- gebe olmayan ka-
din (zerinde; rastgele drnekleme metodu ile prospek-
tif, kontrolli olarak yapilan bu calismada immun sis-
tem degisiklikleri incelendi. Olgu seciminde yas, ge-
belik haftasi ve gebelik sayisi benzerligi disinda hicbir
kriter g6zonine alinmadi. Antihipertansif veya dilre-
tik kullananlar ile kronik hipertansiyonu olan olgular
calismaya alinmadi. Ayrica calisma kapsamindaki ol-
gulardan hichirinin sistemik, enfeksiydz ya da otoim-
mun hastaligl yoktu.

Kan basincl, oturur pozisyonda, 6 saat ara ile, iki
kez, standart sfignomanometre kullanilarak 6l¢ildu.
Kan basinci degeri, 140/90 mmHg'nin Uzerinde ise ve-
yabaslangica gore sistolik 30 rnmHg veya daha fazla,
diastolik 15 rnmHg ve daha fazla artiyor, olmasi hiper-
tansiyon olarak degerlendirildi.

Kan basinci degerinin 160/110 mmHg'nin zerinde
olmasi, oliglri, masif pVoteiniri, epigastrik agri, bas
agrisi, gérme bulanikligl, trombositopeni, karaciger
fonksiyon bozuklugu gibi bulgularin varliginda agir
preeklampsi tanisi kondu.

Tiim olgularda tam kan sayimi, tam kan biokimya-
sl arastirildi. Ardindan immun sistemin orkestra sefi ro-
linde olan yardimci (Th) ve baskilayici (Ts) lenfosit
miktar ve oranlar arastirildi. Olgulardan 6n-kol venin-
den 5 cc heparinize kan 6rnegi alindi ve 6 saat iceri-
sinde (bekleyen kanda lenfositler yiizey isaretlerini

~ Tablo 1. olgulann temel verileri
Preeklamptik  Saglikh
olgdar in=25) Gebeler i3],

Y0§{><+SD} 25.6x4.1

tdegeri Sonug

kaybettiklerinden) Th ve Ts oranlan incelendi.

Th ve Ts orani Dr. Pakize 1. Tarzi Labarotuvarinda,
flow sitometrik olarak Behringer Mainheim firmasinin
kiti kullanilarak, monoklonal antikor teknigi ile arasti-
nid.

T lenfosit alt gruplari saptandiktan sonra kontrol
grubundaki olgular doguma kadar 4 hafta aralarla iz-
lendiler. Izlemlerde, kan basinglari dl¢uldd, kan bi-
okimyasi arastirild.

Elde edilen sonuglarin daha iyi anlasilabilmesi icin
veriler saglikli-gebe olmayan kadinlardan elde edilen
verilerle Kkarsilastinildi. Sonuclarin degerlendirilmesin-
de student t testi, Mann Whitney U testi kullanildi.

BULGULAR

Yas ortalamasi; gebelik hipertansiyonu olgularinda
(n=25) 25.6+4.1, saghkli normotansif gebelerde (n=35)
24.3+3.8 iken gebe olmayan saglikli kadinlarda (n=10)
25.0+4.5 idi. Yas ortalamasi acisindan her (¢ grup ara-
sinda anlamli fark saptanmadi (p>0.2). Ayrica, gebelik
haftasi, ortalama gebelik sayisi agisindan preeklamptik
ve saghkl gebeler arasinda herhangi bir fark yoktu
(Tablo-1).

Gebelik hipertansiyonu olgularinin (n=25), %60'l
(n=15) hafif preeklampsi, %25'i (n=7) agir preeklamp-
si grubunda yer alirken, 3 olgu (%12) HELLP sendro-
mu tanisi almustir.

Agir preeklamptik olgular ve HELLP sendromlu ol-
gularda hemen, hafif preeklamptik olgularda maternal
ve fetal riskler degerlendirilerek doguma karar verildi.
Kontrol grubundaki olgular ise doguma kadar izlendi-
ler.

Olgularin I6kosit, mutlak lenfosit sayilari ile Th, Ts
oranlar Tablo-2'de; gosterilmistir. Tablo incelendigin-
de l6kosit sayilari acisindan, gruplar arasinda herhan-
gi bir farkin olmadigi g6zlenmektedir.

Mutlak lenfosit sayilari bakimindan; normotansif
gebelerle, saglikli gebe olmayan kadinlar arasinda her-
hangi bir farka rastlanmazken, preeklamptik olgularda
mutlak lenfosit sayisinin diger iki gruptan anlamli de-
recede artmis oldugu gozlendi.

Her (¢ grupta yer alan olgular arasinda, baskilayi-
ci T lenfositlerinin miktari bakimindan herhangi bir
fark saptanmadi. Sonuglarimiz literatlr veriler ile
uyumludur.

Yardimci T lenfositlerinin (Th=CD4), normotansif
gebe kadinlarda, gebe olmayan saglikli kadinlara gore

anlamlh derecede azaldigini saptadik. Boylece ge-
“be olmayan kadinlara goére normal gebeliklerde
“Th/Ts oraninda azalma, diger bir deyisle, immun
baskilanma olmaktadir.

Gebelik hipertansiyonu olgularinda ise, yar-

24.3:3.8 126 p>02 dimei T lenfositlerinde normotansi
: gebeler ve ge-
Efgg’;k Sy, ) 4 )03 093 p>02 1o olmayan kadinlara gére anlamli artislar sapta-
Gebelik Haftasi  28.042.5 - 26.9+2.0 1.89  p>0.05 dik. Bunun anlami; Th/Ts oraninin, normal gebe-

X+SD)

lerin aksine, arttigidir.
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Kontrol grubunda yer alan olgulardan hichirinin
mutlak lenfosit sayisi, Th ve Th/Ts orani normalden
fazla degildi ve hicbir olgunun izleminde gebelik hi-
pertansiyonu gelismedi.

Preeklampsi siddeti ile total lenfosit sayisi ve alt
gruplar arasindaki iliski Tablo 3'de gosterilmistir. Tab-
lo incelendiginde, mutlak lenfosit sayisi ve Th orani-
nin preeklampsi siddeti ile korele olarak arttigi goril-
mektedir. Agir preeklamptik olgularda, mutlak lenfosit
sayisi ve Th orani ve mutlak lenfosit sayisindaki artis
en ¢ok HELLP sendromlu olgularda izlenmekte idi.

TARTISMA

Maternal endometriyuma implante olmus plasenta-
nin bircok acidan bir deri greftiyle ayni oldugu aciktir.
Fakat fetoplasental birimin diger bilinen allogreftler gi-
bi davranmadigl da ortadadir. Fetusu rejeksiyondan
koruyan mekanizmalar arasinda; maternal-fetal birle-
sim yerinde azalmis trofoblast antijenitesi, birbirinden
ayri olan maternal-fetal dolasimlar, lenfatik drenaj sis-
temleriyle maternal baskilayici T hiicreleri gibi blokaj
faktorlerinin Uretilmesi, immun yaniti baskilayici, suda
eriyebilen bir takim maddelerin salgilanmasi, plasenta-
nin mekanik bir bariyer olusturmasi sayilabilir.

Implantasyon ve fetoplasental Unitenin gelismesi
icin normal gebelik slresince immun sistemde cesitli
degisiklikler olur. Bir erkekten normal gebelik olusa-
bilen bir kadinda diger bir erkekten olusan gebelikler-
de preeklampsi gelisebilmesi patogenezde paternal
faktorlerin Gnemini ortaya koymaktadir (5).

Normal gebelikte B lenfosit sayisinda herhangi bir
degisiklik olmaz (6) Konagin savunmasinda antijen
olan allogreft, viral enfekte hiicreler veya herhangi bir
yabancl HLA antijeni ile kaph hicrelere karsi yanitta
asil hiicresel elemanlar T lenfositleridir. T lenfositleri-
nin sayi ve fonksiyonu gebelik siiresince degismekte-

Tablo 2. Olgulanin I6kosit, mutlak lenfosit sayisi ve Th, Ts
~oranlarina gére dagiimi

Preékbmptik . Normotansif SGQIIH"I gebe
olgular (n=25) gebeler (n=35) olmayanlar
=100

Lokosit sayisi 10163+2218 Q309+1/55 G718+13.15
Mutlak lenfosit 21594657 1809+418 1723+374
SOYISL
CD4 orani (%) 43.23+9.4 34.05+7.7 38.21+4.9
CDB8 orani (%) 25.46x7.6 24.96+7.1 25.03+5.4
CD4/CD8 1.698+0.12 1.364+0.19 1.527+0.25

Gebelikte periferal T lenfosit sayl ve oranlarinin
degismedigi (8), azaldigi (6), arttig1 (9) yolunda bulgu-
lar vardir. Bu celigkiler kullanilan yonteme bagl olabi-
lir (Eritrositte rozet formasyon teknigi yaniltici olabilir,
monoklonal antikor teknigi daha hassastir).

Coulom (10), normal gebelik boyunca Th lenfosit-
lerinde bir degisme gdzlememistir. Sridama ve arka-
daslari (11), normotansif gebeler ve saglikli gebe ol-
mayan kadinlar Uzerinde yaptiklar calismada, normo-
tansif gebelerde Th oraninda azalma oldugu ve bunun
dogumdan sonraki 3-5 ayda normale déndigini sap-
tamiglardir. Biz calismamizda Th oranini normotansif
gebelerde saglikli gebe olmayan kadinlarin degerin-
den anlamli derecede dusiik bulduk (p<0.05).

Gebelikte Th lenfosit azalmasi, gebeligin hormonal
degisimlerine bagli olabilir. Human koryonik gonadot-
ropin (hCG), dstradiol, progesteron, kortikosteriodler,
al-fa fetoprotein, prolaktin ve alfa globdilin'in, in vitro
cahsmalarda immunosupresif etki yaptigi gérilmistir
(12).

Ts lenfositleri Uzerinde yapilan calismalarda celis-
kili sonuclar bulunmustur. Bailey (13) ve Bardeguez
(14), normotansif gebelerde yaptiklari calismada, Ts
oraninda hicbir degisiklik saptamazken, Iwatani (15),
Ts'ln ikinci trimesterde azaldigini, Gguncd trimesterde
ise normal diizeylerine dénduginl gostermistir. Biz
de normal gebeliklerde ve preeklamptik gebelerdeki
Ts oraninin gebe olmayanlardan farkli olmadigini sap-
tadik (p>0.2).

Gebelikte azalmis maternal immun yanit, fetusun
bir allogreft olarak yasamasini aciklayabilir. Gebelikte
immun sistemin baskilandiginin bir diger gostergesi,
otoimmun hastaliklarin gebelikte remisyona girmesi-
dir. Otoimmun hastaliklar, distk Ts sayisi ve artmis
Th/Ts orani gosterirler. Bu hastalar, gebe kalirsa gebe-
likte Th dizeylerinde azalma olur, dolayisi ile daha
dustk Th/Ts orani olusur. Sonugta, daha az antikor
uretilir ve Klinik iyles-
me gorilir. Bu hasta-
liklardaki artmis fetal

Sonug kayip ve duslk orani,

tdegeri P Ts azalmasi ve Th/Ts
A oraninin artisina bagli
ve?2 1.66* p>0.1 olabilir (16,17). Do-
ve3 073** p>02 gum sonras! alavlen-
ved 0068*  p>0.2 me ise Th/Ts oraninin
ve g gig Ezg-gg tekrar normallesme-
ved 059* p>0.2 siyle otoantikor yapI-
ve 2 4.15* p< 0.001 minda rebound artis
ve3 206** p<0.05 ile agiklanabilir.
ve3 205" p<0.05 Preeklampsi etyo-
ve2 026* p>02 lojisi multifaktoriyel-
wa 0080 prla dir. Bazi calismalar et-
ve 3 0.16* p> 0.2 :
ve2 7.74* p<0001  Yopatogenezde mater-
ve3d 206** p<005 nal immun sistemin
ved 2.23% .ps005 fetusa adaptasyonun-
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da degisiklik oldugunu géstermektedir. Boylece pre-
eklampsinin fetusun parsiyel rejeksiyonu oldugu séy-
lenebilir (18). Bobrek nakli sonrasi rejeksiyonda; da-
marda goriilen degisikliklerin benzeri, preeklampside
plasental diizeyde olmaktadir (Fibrinoid nekroz, lenfo-
sit ve plazma hicre infiltrasyonu, kompleman ve im-
munglobulin depozitleri gorulur) (19).

Birkeland ve Kristofferson (7), 5 preeklamptik ve
20 normal gebe ile bunlarin dogurduklari bebeklerde
immun sistem degisikliklerini incelediler. Kontrol gru-
bundaki olgularda gebelik dncesinde, gebeligin 2.-4.-
6.-8. aylarinda, dogumda; preeklamptik olgularda tani
konuldugu anda ve dogumda, bebeklerde de dogum-
da kan 6rnegi alarak total T lenfosit sayisi, T ve B len-
fosit orani ve T lenfosit fonksiyonlari arastirildi. Do-
gumdan sonra 3-5. aylarda analizler tekrarlandi. So-
nucta; preeklamptik gebelerde hem T ve B lenfosit sa-
yisi hem de fonksiyonlarinda azalma, bebekte ise B
lenfosit sayisinda artis saptadilar. Bu bulgular annede
immun yanitin baskilandigini, bebekte ise aktive oldu-
gunun bir gostergesidir.

Marinoni ve arkadaslar1 (20), normal gebelikte ve
preeklamptik olgulardaki T lenfosit alt gruplarini ince-
ledikleri calismalarinda; Ts oraninin normal ve hiper-
tansif gebelerde normalden farkli olmadigini, preek-
lamptik olgularda Th oraninin normal gebelere gére
anlamli derecede fazla oldugunu goéstermislerdir.

Bettin'in yaptigl calismada ise (21), preeklamptik
olgularda T lenfosit sayisinin, dzellikle Th miktarinin
anlamli derecede artmis oldugunu bulmustur. Biz de
preeklamptik gebelerde Th sayisinin anlaml derecede
artmis oldugu ve Th/Ts oraninin arttigini saptadik
(p<0.001).

Bardeguez ve arkadaslarinin yaptigi prospektif ¢a-
lismada (22), daha sonra preeklampsi gelisecek olgu-
larda, daha kan basincinin normal oldugu dénemde
bile Th oraninda belirgin azalma vardi ve bu durum
postpartum 6-10. haftalarda normale dénmekte idi. Bu
calismanin verileri calismamizla ve diger pek cok lite-
ratur verileri ile catismaktadir.

SONUC

Bu (;allsmanln ve literatQr verilerinin |§|g|nda, im-

A S S AR

olgulur {n-7} olgu!ur! = 5| {n—3]
Mutlok 1797+345 23114488 2082+375
lenfosit sayist
T,oan (%) 37.19:6.1 43.11+5.8 46.03+3.1
T,orani (%) 25.1416.9 25.81+7.4 26.03+5.9
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Halfif preeklamptik Ag:! preeklomphk HELLP sendromu

e

munolojik mekanizma ile preeklampsi arasindaki ilis-
Kiyi su sekilde aciklayabiliriz:

Immunolojik maladaptasyon sonucu trofoblast in-
vazyonu yetersizlesir (23). Trofoblastlara karsi anor-
mal yanit sonucu Th/Ts oraninda beklenen azalma ol-
maz ve desiduanin lenfoid dokusu tarafindan oksijen
serbest radikalleri salinir (24). Oksijen serbest radikal-
leri etkisiyle plasental yatakta notrofiller aktive olur.
Notrofilik elastaz etkisiyle vaskiller endotelm hasari
olur (25). Lipid peroksitler siklooksijenazi uyarir, pros-
tasiklin sentetazi baskilar (26). Normal gebeligin aksi-
ne, tromboksan A2/prostasiklin orani artar. Trombosit
agregasyonu ve adezyonu gerceklesir, hipoksik damar
endotelinden vazokonstruktor maddeler aciga cikar.
Sonucta arteriolmer vazospazm ile karakterize multior-
gan disfonksiyonu olusur.
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Gebelikte Faktor X Eksikligi:
Olgu Sunumu

Ayse KAFKASLI, ismet AYDOGDU, Rusen ATMACA, Cevher OZCAN * /nénii Universitesi, Ttp Fakiiltesi, Kadin
Hastaliklari ve Dogum ABD.

OZET

Faktor X eksikligi, otozomal ressesif gecis gosteren bir klinik tablodur. Genel populasyonda gorilme sikligr 1/500.000'dir.
Gebelerde tekrarlayan dislk, abrupsiyo plasenta ve prematur doguma neden oldugu ileri siriimektedir. Faktor X eksik-
ligi saptanan gebelerde takip ve tedavi protokolti Uzerinde gorus birligi yoktur.

inéni Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali'nda takip edilip 39 haftalik gebe iken normal
vajinal yolla dogumu yapan Faktor X eksiklik tanisi konmus bir gebe sunuldu. Faktor X eksikligi olan gebelerin takip ve te-

davi yontemleri tartigildi.
Anahtar Kelimeler: Faktor X, gebelik

SUMMARY

Factor X deficiency is inherited as a autosomal recessive trait and occured 1 in 500.000 of the general population. Recur-

rent spontaneous abortions, placental abruptions and premature briths have been reported in the pregnant women with
factor X deficiency. The exact management and the threatment prothocols of these patients were not clear yet.

A pregnant woman with a thirty-nine weeks of gestation and known to have factor X deficiency was delivered vaginally.
The management and the treatment modalities of these patients were discussed.

Key words: Factor X, pregnancy.

GIRIS

aktor X (Stuart-Prower faktor) K vitaminine bagli

bir pihtilasma faktoriddr. Pihtilasma faktorlerine
bagl defektler arasinda en nadir gérulenidir. Gorilme
sikhgl tim populasyonda 1/500.000'dir ve otozomal
resesif yolla gecer (1). Faktor X eksikligi edinsel veya
akkiz olabilir. Akkiz olanlar; amiloidoz, bdbrek adeno-
karsinomu, atipik pnémoni ve fungusid zehirlenmele-
ri ile ortaya ¢ikar (2). Klasik tipinde Faktor X eksikli-
gi, Faktor X molekdiliiniin fonksiyonel ve antijenik bo-
lumindeki azalma sonucu meydana gelir (3). Bunun
kanamalari, gastrointestinal kanamalar, kolay hema-
tom olusumu ve menometroraji bu klinik tablonun en
sik rastlanan bulgularidir. Kan Faktér X dizeyi %0.1
ile %68 arasinda degisir. Ciddi kanamalar kan dizeyi
%10'un altina distince ortaya cikar (3,4). Tani, Faktor
X'un kan diizeyinin saptanmasi ile konur. Protrombin
zamani ve aktive parsiyel tromboplastin zamani uza-
mistir. Taze donmus plazma, kuru plazma ve Faktor X
inflizyonu uygulanan tedavilerdir.

Gebelikte tekrarlayan dusuklere, erken doguma ve
\ablasyo plasentaya neden oldugu bildirilmektedir. Et-
ken mekanizma kesin olarak bilinmemekle birlikte,
klinik olarak saptanamayan mikro diizeydeki kanama-
larin neden oldugu dustnulmektedir. Faktor X eksik-

ligi saptanan gebelerin takip ve tedavi protokolleri
tizerinde tam bir fikir birligi yoktur. Ancak, eksik olan
Faktor X'un erken dénemde ve enerjik olarak yerine
konmasi ile prematiriteye bagl perinatal mortalite
orani énemli 6lgude disuntiebilmektedir (5).

OLGU

Ondort yasinda izole Faktor X eksikligi tanisi ko-
nan 23 yasindaki K.T., 33 haftalik gebe iken takip
amact ile Indnii Unlver5|te3| Tip Fakiiltesi Kadin Has-
taliklari ve Dogum Anabilim Dali poliklinigine basvur-
du. Hastanin gravidasi 1, paritesi 0 idi.

Ozgecmisinde; uzun sireli adet gérme, sik tekrar-
layan diseti ve burun kanamalari diginda yakinmasi
yoktu. Soy gegmisinde; kiz kardesinde de Faktor X ek-
sikligi saptanmisti.

Yapilan fizik muayenesinde tim sistemler normal
olarak degerlendirildi. Laboratuar bulgulari; PTT 25 sn
(12-14 sn) ve Faktor X kan diizeyinin %33 olmasi di-
sinda normal sinirlar icinde idi- Yapilan obstetrik
USG'de son adet tarihi ile uyumlu 33 haftalik normal
fetlis saptandi. Plasentanin yerlesim ve yapisi nhormal
olarak degerlendirildi. Amniyotik sivi miktari yeterli
idi. Hasta gebeligi boyunca haftalik dizenli gebelik
muayenesi disinda PTT, aPTT ve Faktor X dizeyleri ile
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takip edildi. Faktor X dizeyinin %50'nin altina diisme-
si halinde taze donmus plazma inflzyonu yapilarak,
Faktor X duzeyleri %50'in Uzerinde tutulmaya calisil-
di. Hasta 39 haftalik gebe iken spontan baslayan ey-
lem ile normal vajinal yolla dogum yapti. Dogum sira-
sinda yaklasik 200 mi kanama oldu. Dogum sonrasin-
da ilk 3 giin 24 saat araliklarla Faktor X diizeyleri sap-
tandi. Bu degerler sirasi ile %21.4, %23.4, %65, 1 haf-
ta sonra ise %95 idi. Hastaya dogumdan sonra 24 saat
ara ile 1000 1U Faktor X (Koyne ® 80) infuizyonlar ya-
pildi. Yenidoganin Apgar skoru 1. dakikada 7, 5. da-
kikada ise 9 idi. Fetal anomali saptanmadi.

TARTISMA

Faktor X eksikligi en nadir rastlanan pihtilasma fak-
tor eksikligidir (1). Yaptigimiz literatlir taramasinda
1960 yilindan itibaren Faktor X eksikligi olan 4 gebe-
lik saptandi (5,6,7,8). Preterm dogum, tekrarlayan di-
slikler ve ablasyo plasenta Faktor X eksikligi olan ge-
belerde gorilebilecek komplikasyonlardir (9). Bu
komplikasyonlarin meydana gelis mekanizmasi tam
actklanamamakla birlikte, klinik olarak saptanamayan
mikro kanamalara bagl oldugu ileri strilmektedir (6).
Kumar ve Mehta, Faktor X eksikligi saptanan bir ka-
dinda meydana gelen 4 gebeligi incelemis ve erken
gebelik déneminde baslanan yogun Faktoér X infuiz-
yonlari ile 3 ve 4. gebeliklerin 34-32. gebelik haftalari-
na kadar gelmesini saglamislardir (6).

Olgumuz Klinigimize basvurdugunda 33 haftalik
gebe idi. Gebeligi boyunca gebeligi tehdit eden vaji-
nal kanama veya erken dogum eylemi olmadi. Gebe-
likte komplikasyon gelismemesinin nedeni, olgumu-
zun Faktor X eksikligi tanisi aldigi 14 yasindan itiba-
ren yakin doktor kontroliinde olmasi ve Faktdr X dii-
zeyinin %20'nin altina diismesine izin verilmemesi ile
aciklanabilir.

Normal gebelikte Faktor X aktivitesi 12. haftada
normalin %127, 30. haftada ise %163 katina ¢ikar (9).
Brodie ve Finch bu artis nedeniyle Faktor X eksikligi
olan gebelerde kanama komplikasyonlari gorilmeye-
bilecegini ileri surmuslerdir (7). Buna ragmen; eksiklik
saptanan gebelerin Faktdr X diizeyleri gebeligin erken
doéneminden itibaren yakin takip edilmelidir.

Herediter Faktor X eksikligi tanisi; disiik Faktor X
dizeyi, uzamig PTT ve aPTT ile konur. K vitamini ek-
sikligine neden olan hastaliklar, amiloidoz, bobrek

adenokarsinomu ve fungusid zehirlenmesi gibi edinsel
Faktor X eksikligi nedenleri ayirici tanida g6z éniinde
bulundurulmalidir. Olgumuzda ve kiz kardesinde Fak-
tor X eksikligi disinda sistemik hastalik saptanmamasi
olgunun herediter Faktor X eksikligi oldugunu goster-
mektedir.

Herediter Faktor X eksikligi taze donmus plazma,
kriopresipitat ve Faktor X infuzyonu ile tedavi edilebil-
mektedir (5). Tedavide ama¢ Faktér X dlzeyinin
%10'un Uzerinde tutulmasidir (4). taze donmus plazma
ve kriopresipitat inflizyonlari, voliim yliklenmesine ve
viral enfeksiyonlarin gegisine, Faktdr X inflizyonlari
ise tromboembolik olaylara (6zellikle pulmoner em-
boli) neden olabilir.

Olgumuzda Faktor X gebelik boyunca taze don-
mus plazma, dogumdan sonra ise Faktor X inflizyon-
lari ile %10'un Uzerinde tutuldu. Postpartum kanama
ve tedaviye bagli tromboembolik komplikasyon gelis-
medi.

Sonug olarak; gebelikte nadir gorilen herediter
Faktor X eksikligine bagh perinatal morbidite ve mor-
talitenin erken tani ve tedavi ile 6nlenebilecegini di-
stinmekteyiz.
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Amniosentez ve Kordosentezde
Mozaik Tetraploidi Saptanan,
Normal Dogan Diabetik Anne

Bebegi

* * Ege Univ. Tip Fak. Cocuk Sag. ve Hastaliklari AD, Genetik ve Teratoloji Bilim dal
*** SSK Ege Dogumevi ve Egitim Hastanesi

OZET

Gercek tetraploidi, prenatal tani amacl girisimlerde oldukca ender rastlanilan kromozom anomalilerindendir. Spontan
abortuslarda ise tim kromozomal anomalilerin %6'sini olugturur.

Annede insiline bagimh diabetes mellitus oldugu i¢in prenatal genetik arastirma amacli amniyosentezde fetal karyotiple-
me yapilmis ve %6 oraninda mozaik tetraploidi saptandigi icin 22 haftalik gebelikte, kordosentez uygulanmig, kordon ka-
nindan yapilan karyotipte de mozaik tetraploidi bulunmustur. Ultrasonografik olarak izlemlerinde hi¢bir anomali saptanma-

yan bebegin etik kurul karari ile dogmasi beklenmis ve dogduktan sonra yapilan fiziki muayene ve karyotip ¢alismasinda

tamamiyla
Anahtar Kelime: Tetraploidi, Kordosentez, Amniosentez.

SUMMARY

normal

bulunmustur.

True tetraploidy is one of the rare chromosomal abnormalities seen in prenatal diagnosis. However its frequency is as high

as 6 % in spontan abortions.

An amniocentesis was applied to an insulin dependent pregnant women for cytogenetic investigation. The karyotype of
the fetus showed mosaic tetraploidy with a frequency of 6% tetraploidic cell. Chordocentesis was confirmed the result of
amniocentesis. Because there were no abnormalities detected on ultrasonographic examination, ethic committee advised
that the pregnancy showed continue. The baby was born at term being physically normal. Karyotype made after the bird

was also normal.

Key Words: Tetraploidy, Fetal Blood Sampling, Amniocentesis

GIRIS

M ozaik tetraploidi, prenatal sitogenetik calismalar
icin yapilan amniyosentezlerde ¢ogu kez nor-
mal bir fetusla birlikte gdzlenir (1). Amniyosentezde
tetraploidi daha siklikla epiteloid hiicre kolonilerinde
gozlenir (2). Onceki yillarda amniyosentezde mozaik
tetraploidi saptanmasi lizerine disuk yaptirilan olgular
bildirilmis olmasina karsin, giiniimiizde deneyimlerin
artmas! nedeniyle amniyosentezlerde mozaik tetraplo-
idi saptanmasina daha temkinli yaklasilmakta ve ¢cogu
sitogenetikgiler Kklinik bir énemi olmadigini distin-
mektedirler (1).

Non-mozaik tetraploidi, fetusta genellikle ultrason-
da saptanabilen belirgin anomalilerle birliktedir (3,4).

Mozaik tetraploidi amniyosentezde saptandiginda
genellikle énemli olmadigi kabul edilse de, yasayan

hem mozaik hemde non-mozaik olgularda ciddi ano-
maliler de bildirilmistir (5,6).

Insiiline bagimli diabeti olan annelerin bebeklerin-
de, kongenital malformasyon sikliginin arttigi bildiril-
rrfektedir (7). Ancak diabetik anne bebeklerinde kro-
mozom aberasyonlarinin artip artmadigi tartismali ol-
makla birlikte, henriques ve arkadaslarinin ¢alismasi,
karyotip analizinin tip | diabetik gebelerde endikasyo-
nun olmadigini destekler niteliktedir (8).

Insuline bagimli diabeti olan 16. gebelik haftasinda
yapilan amniyosentezde ve 22. haftada yapilan kordo-
sentezde mozaik tetraploidi saptanan ve bebegi termi-
de normal dogan bir gebeyi sunmak istiyoruz.

OLGU

26 yasinda instline bagimli diabet nedeniyle teda-
vi gérmekte olan gebe, SSK Ege Dogumevi ve Egitim
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Resim 1.

hastanesine izlem icin basvurdu. Anne adayinin ilk ge-
beligiydi ve cocugunun kendi diabeti nedeniyle ano-
malili dogmasi konusunda endiseliydi. Son adet tarihi
ve ultrason bulgulari 16. gebelik haftasinda olarak de-
gerlendirildi ve genetik tani amacli anmiyosentez uy-
gulandi.

Amniyosentezle alinan 20 cc amniyon sivisi, Bio-
amf | besiyerinde kulture edildi, 15 ginde yeterli mi-
totik aktivasyon gozlendi ve harvest isleminden sonra
elde edilen metafazlar GTG bantlama ydntemiyle de-
gerlendirildi. Karyotip yapisinin 46, XX/92, XXXX ola-
rak (Sekil 1), % 6 oraninda tetraploidi mozaisizmi sek-
linde saptanmasi Uzerine, kordosentez yapilmasina
karar verildi. 22 haftada yapilan kordosentezde de da-
ha yuksek oranda (%20) tetraploidi saptandi. Fetus,
duzey 11 ultrason ile yeniden degerlendirildi ve hic bir
patolojik bulgu saptanmadi. Tim sonugclar etik kurul-
da tartisildi ve literatiir gbzden gecirilerek aile ile ola-
sthiklar konusuldu ve gebeligin devami kararina varil-
d.

Bebek, terminde normal spontan dogum ile dog-
du, instline bagimh diabetik anne gebeligine iliskin
hic bir komplikasyon gostermedi. 1 haftalik iken yapi-
lan lenfosit kiltirinden elde edilen karyotipleme nor-
mal bulundu.

TARTISMA

Tetraploid bir fetusun olusumu, ya normal zigotun
ilk mitoz bolunmesindeki bir hatadan yada normal
ovumun U¢ sperm veya biri haplodi digeri diploid sa-
yida iki sperm ile déllenmesinden olur (9). Prenatal ta-
ni sirasinda ortaya ¢ikan tetraploidiler ise, in vivo kay-
nakli olabildigi gibi in vitro kosullar sebebiyle de ola-
bilirler ve bunu ayirt etmek muamkdan degildir.

Prenatal olarak tetraploidi saptandiginda multipli
primer kulturlerde calisma yapilmasi halinde de sonug
ayni ise, fetusun ultrason Ile iyi bir sekilde izlenmesi
Onerilmektedir (1).

Sunulan olgu, insuline bagiml diabetli annelerde
kongenital anomali riskinin arttigini bilen ve ¢ocugun
anomalili olabilecegi konusunda yogun endiseleri
olan bir annedir. Bu gebeye kromozomal anomali ris-
kini ekarte etmek icin genetik amniyosentez uygulan-
mistir. Hernique ve arkadaslari (8) yaptiklar calisma-
da diabetik annelerde de kromozom anomalili ¢ocuk
sahibi olma riskinin artmadigini gostermekle birlikte,
diabetik anne bebekleri icin karyotip calismasi yapilip
yapilmamasi halen tartismalidir.

Biz amniyosentezde mozaik tetraploidi saptadigi-
mizda genis bir literatlir calismasi yaptik. Literattrler-
de celigkili sonuclar olmasi zerine (1,3,4,5), mozaik
tetraploidinin kaynaginin in vitro mu, in vivo mu ol-
dugunu saptamak icin kordosentez yapilmasina karar
verdik. Ancak kordosentezde de daha yuksek oranda
tetraploidi bulmamiz Gzerine etik kurulda ve aile ile
sonuclar detayli olarak tartistik Diizey 1l ultrasonogra-
fi ile anomali saptanmamasi (izerine ve annenin insi-
line bagimh diyabetinin ikinci bir gebelik icin riskli ol-
dugu dustncesiyle, ailenin de istegiyle gebeligin deva-
mina karar verdik. Anne sonunda terminde normal bir
fiziki yap! ve Karyotip gosteren bebek dogurdu. Bu
bebekte intra uterin olarak diyabetik anne bebeklerin-
de go6zlenen hipergliseminin, tetraploidi olusmasini, in
vitro kosullarda indlklemis olabilecegini dlsuniyo-
ruz. Ancak bu goriisiin dogrulanmasi icin daha ¢ok ol-
gu calismasina gereksinim vardir.
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Gebelerde ve Bebeklerinin kordon
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OZET

Amag: Gebe kadinlarda hepatit B tastyiciligi ve tasiyici annelerin bebeklerinin kordon kanlarinda HBs Ag pozitifligini aras-
tirmak

Metot: Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dalina Aralik 1995 ile Kasim 1996 ta-
rihleri arasinda basvuran 312 gebede HBs Ag, anti HBs ve HBs Ag pozitif gebelerdede HBe Ag ve anti HBs ve HBs Ag
pozitif gebelerdede HBe Ag ve anti HBe enzim immunoassay yontemiyle (Abbot, IMX) arastirildi. HBs pozitif gebelerden
dogan bebeklerin kordon kaninda HBs Ag ve anti HBs c¢alisiidi.

Bulgular: 312 gebenin 24'inde (%7,69) HBs Ag, 71'inde anti HBs (%22,75) pozitif olarak tespit edildi. HBs pozitif olan 24
gebenin 17'sinde (%70,83) anti HBe ve 2'sinde (%8.33) HBe Ag pozitif olarak bulundu. HBs Ag pozitif olan ve dogum ya-
pan 13 gebenin bebeklerinin kordon kaninda yapilan ¢alismada sadece bir bebekte HBs Ag pozitif olarak tespit edildi.
Sonug: Toplumumuzda yaygin olarak gérilen HBs Ag tasiyiciiyinin gebelerde rutin olarak arastirilmasinin uygun olacagi
dislUndldia. Anahtar Kelimeler: Gebelik, HBs Ag

SUMMARY

(Hbs Ag IN PREGNANTS AND IN THE CORD BLOOD OF THEIR INFANTS)

Objective: Our purpose was to determine, the rate of hepatitis B virus carrier state in pregnant women, and the rate of
HBs Ag positivity in the cord blood of the infants whose mothers were HBs Ag positive.

Methods: A group of 312 pregnant women, admitted to Pamukkale University Medical Faculty, Department of Obstetrics
and Gynecology between December 1995 and November 1996 were screened for HBs Ag, anti HBs. HBs Ag positive
pregnant women were also screened for HBe Ag and anti HBe by enzyme immunoassay technique (Abbot, IMX). HBs Ag
and anti HBs were also investigated in cord blood of newborn infants of HBs Ag positive women.

Results: The rates of HBs Ag and anti HBs positivity in pregnant women were found as, 7.69% and 22.75%, respecti-
vely. The rates of HBe Ag and Anti HBe positivity in HBs Ag positive pregnants were as, 8.33 % and 70.83%, respectively.
Only one HBs Ag positive sample was encountered among the samples of cord blood of newborn infants of 13 HBs Ag
positive mothers.,

Conclusion: Routine HBs Ag screening is advisable in our pregnant population.

Key Words: Hepatitis B surface antigen, Pregnancy.

GIRIS vilarla bebegin temasiyla olur. Dogum sirasinda bulas,

. . . N . cilt siyriklari, mukoza penetrasyonu, vajinal kanaldan

BV, tlkemizde akut fulminan karaciger yetmezli-  gecis sirasinda anne kaninin yutulmasl, sezaryen sira-
ginin - ve dekompanse ~karaciger sirozunun  gnda anne kaniyla temas ve plasenta hasari sonucu
%50'sinden fazlasinin nedeni oldugundan tzerinde  fetal ve maternal dolasimin karismasi gibi nedenlerle
ciddi olarak durulmasi gereken bir saglik sorunudur.  meydana gelir. Intrauterin bulasma orani ise nadirdir
Hepatit B'nin yayilmasinda en biiyiik etken tagtyicilar- (1) Bjz bu calismamizda, gebe kadinlarda hepatit B
dir (1). Virts enfekte olan kisilerin kan ve eksudalarin- tastyicilizl ve tasiyici annelerin bebeklerinin kordon

da yuksek titrelerde, tiikriik vajen sekresyonlarinda ve gl
sernende ise daha az oranda bulunur (2), kanlarinda HBs Ag pozitifligini arastirmayi amacladik.

Hepatit B virlsinin baslica paranteral, perinatal, =
horizontal ve cinsel temasla bulastigi bildirilmistir (1). ) YONTEM
Perinatal bulasma genellikle dogum sirasinda veya do- Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hasta-

gumdan sonra hepatit B virtisti ile enfekte maternal si-  liklari ve Dogum Poliklinigine Aralik 1995 ile Kasim
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1996 tarihleri arasinda bagvuran 312 gebe ¢alisma kap-
samina alindi. Tim gebelerden elde edilen serumlar-
da enzim immunoassay yéntemi ile (Abbott, IMX) HBs
Ag ve Anti HBs, HBs Ag pozitif olanlarda HBe Ag ve
Anti HBe calisildi. HBs Ag pozitif gebelerden dogan
bebeklerin gobek kordonundan HBs Ag ve anti HBs
arastirild.

BULGULAR

Calisma kapsamina alinan 312 gebenin 24'linde (%
7.69) HBs Ag, 71'inde (%22.75) Anti HBs pozitif olarak
bulundu (Tablo 1). HBs Ag pozitif olan 24 gebenin
17'sinde (%70.83) Anti HBe, 2'sinde (%8.33) HBe Ag
pozitif olarak saptandi (Tablo 2). HBs Ag pozitif olan
ve makale yazim tarihine kadar dogum yapan 13 ge-
benin bebeklerinin gobek kordonundan kan alinmis
sadece 1 bebekte HBs Ag pozitif olarak tespit edilmis-
tir (%7.09).

TARTISMA

HBs Ag tastyiciliginin yaygin olarak gorildigu top-
lumlarda virlisiin anneden bebege gecisi énemli sag-
lik problemlerine neden olmaktadir. Perinatal bulagsma
ylksek oranda Hepatit B virls tastyiciligina neden ol-
dugundan ¢ok dnemlidir (1). Hepatit B virls enfeksi-
yonu yenidoganda %90, eriskinde ise %I-10 oraninda
kroniklesmektedir (3).

Gebe kadinlarda HBs Ag taslyicilik orani epidemi-
yolojik olarak toplumlarin sosyoekonomik ve kiltar
dizeyleriyle degiskenlik gostermektedir. Yapilan ¢alis-
malarda HBs Ag tasiyicilik orani Fransa'da %1.24 iken
(4), Nijerya'da %11.6 (5), Tayvan'da %11-14 (6) olarak
bulunmustur.

HBs Ag pozitiflik orani irklara goére de degiskenlik
gostermektedir. Amerikada yapilan bir ¢alismada Asya
kokenli Amerikalilarda HBs Ag %8.8, beyazlarda
%0.56 oraninda pozitif olarak bulunmustur (7).

Enfekte anneden cocuga bulasma riski viral repli-
kasyonun bir gostergesi olan HBe Ag'nin varliginda
artmaktadir. Yapilan ¢alismalarda HBe Ag pozitif olan
annelerde bebeklere gecis riskinin %80-90 oldugu bil-
dirilmistir (8). Fransa'da HBs Ag pozitif gebelerde HBe
Ag pozitifligi %6 (4), Nijerya'da %1.39 (5), Tayvan'da
%31-43 (6) arasindadir. Giiney Asyadaki Hepatit B vi-

rusu tastyicilarinin yarisinin anneden ¢ocuga bulagsma
ile oldugu, Afrika'da ise cocuklardaki enfeksiyonun
daha cok horizantal olarak gectigi bildirilmektedir.
Hepatit B virtsunin gecis seklindeki farkliligin bu iki
bolgedeki HBe Ag durumlarindaki farklilikla iligkili
olabilecegi bildirilmektedir (9).

Ulkemizde gebelerde HBs Ag tasiyiciligi ile ilgili
yapilan calismalarda, Erdem ve ark. %4.33 HBs Ag po-
zitifligi bulmustur (10), tekeli ve Ark. HBs Ag pozitif-
ligini %4.45 oraninda bulurken bunlarin %3'inde HBe
Ag'yi ve %87.9'unda antiHBe'i pozitif olarak saptamis-
tir (11). Satar 1550 gebe Uzerinde yaptigi calismada
123 gebede (%7.9) HBs Ag'yi pozitif bulmus ve bunla-
rin 81'inde HBe Ag'ye bakmis, 16'sinda (%1975) HBe
Ag'nin pozitif oldugunu saptamistir (12). G6z ve ark.
annelerde HBs Ag'yi pozitif olarak bulmustur (13).
Mistik gebelerde HBs Ag pozitifligini %3.1, bunlarin
%21 indede HBe Ag'yi pozitif olarak bulmustur. HBs
Ag pozitif gebelerin bebeklerinin kordonunda %31
oraninda da HBs Ag pozitifligi tespit etmistir. Bu be-
beklerin 6 ay sonra yapilan kontrollerinde sadece 1'in-
de HBs Ag pozitifliginin devam ettigini saptamistir
(14). Abaci ve ark. Kayseri'de 400 gebe Uzerinde yap-
tiklari calismada gebelerin 15'inde (%3.75) HBs Ag po-
zitif ve bunlarin I'inde (%6.66) HBe Ag'yi pozitif ola-
rak bulmuslardir. HBs Ag pozitif olan 15 gebeden do-
gan bebeklerin 4'inde (%26.6) HBs Ag pozitifligini
tesbit etmislerdir (15).

CGalismamizda HBs Ag'yi %7.69, anti HBs'yi %21.75;
HBs Ag pozitif olanlarda %8.33 oraninda HBe Ag ve
%70.83 oraninda anti HBe'yi pozitif olarak saptadik.
HBs Ag pozitif olan gebelerden 13'0 dogum yapmis ve
sadece l'inde gobek kordonunda HBs Ag pozitif bu-
lunmustur. HBs Ag pozitif olan gebelerin bebeklerin
dogumdan hemen sonra Hepatit B immunglobulin ya-
pilmis ve Hepatit B asilama programina alinmistir.

Hbs Ag tastyiciliginin yiiksek oldugu llkelerde He-
patit B virGsiinin anneden bebege gegisi enfeksiyo-
nun en énemli yayilma yollarindan birini olusturmak-
tadir. Hepatit B virlslnl alan bebeklerde kronik HBs
Ag antijenemisi olustugu ve bunu ¢ok kez kronik he-
patit, siroz ve hepatoselller karsinomanin izleyebile-
cegi bildirilmektedir. Ulkemizde yapilan calismalarda
gebelerde HBs Ag pozitifliginin oldukga ylksek oldu-
gu gorulmektedir. Annelerden bebeklere virlisiin bu-
lasmasinin ¢ok ciddi saglhk problemlerine yol actigi
duslinaldiginde tlkemizde en azindan gebelerde
HBs Ag'nin saptanip bebeklerin profilaksiye alinmasi-
nin ileride dogabilecek komplikasyonlari 6nleme aci-
sindan 6nemli oldugu kanisina varilmistir.
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Bir Interstisiyel Gebelik Olgusu
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OzZET

BI/R INTERSTISIYEL GEBEL/K OLGUSU

interstisiyel gebelik nadir gériilen bir ektopik gebelik seklidir. Bagvuruda bulunan tiim gebeliklerdeki ektopik gebelik ora-
nimiz yiizde 0.40 ve toplam 87 ektopik gebelik icinde bir olgu (%.1.15) interstisiyel olarak saptandi. intrauterin gebelikten
ayirici tanisi gugtir. Ultrasonografi 6nemli tani yontemidir. Kiglk gebelik haftalarinda kornual rezeksiyon ile konservatif
yaklasim yeterli olmakta ise de ileri haftalarda histerektomi en uygun yaklagimdir. Histerektomi uyguladigimiz ve élu f6-
tls iceren 17-18 haftalik bir interstisiyel gebelik olgumuzu yayinlamay1 amagcladik.

Anahtar Kelimeler: Dig gebelik, interstisiyel gebelik.

SUMMARY

AN INTERSTITIAL PREGNANCY: A CASE REPORT

Interstitial pregnancy is a type of ectopic pregnancy seen very rarely. The rate of ectopic pregnancy in all pregnancies that
admitted to our clinic was 0.40% and among the total number of 87 ectopic pregnancies observed in our clinic only one
was diagnosed to be interstitial pregnancy. It is very difficult to differentiate interstitial pregnancy from the normal intraute-
rine pregnancy and ultrasonography is the major diagnostic method used. Although we can act conservatively by perfor-
ming cornual resection in pregnancies of small gestational age, histerectomy is the treatment of choice for pregnancies
of advanced gestational weeks. We are presenting a case of interstitial pregnancy with a dead fetus of 17 weeks that we

have performed histerectomy.
Key Words: Ectopic pregnancy, Interstitial pregnancy.

GIRIS

Fertilize ovum, tubanin uterus duvarini penetre

eden segmenti icinde implante oldugunda intresti-
siyel gebelikten soz edilir. Tubal gebeliklerin %2.5'i in-
terstisiyel gebeliktir (1). interstisiyel gebelik ruptirine
miyometriyumun esneyebilir olmasindan dolayi ikinci
ayin sonu ile dérdincii ay arasinda rastlanir. Bu tip
ektopik gebelik dlduriict kanama nedeni olabilir. Haf-
tasi ileri olan interstisiyel gebelikler histerektomi ile
sonlandirihr (1,2).

OLGU

Olgumuz G.Y. 40 yasinda, gravida 8, para 3 idi.
20.11.1995 tarihinde klinigimize bebek hareketlerini
hissetmedigini belirterek basvurdu. Son adet tarihini
22.7.1995 olarak ifade eden hastanin 6zge¢misinde 2
reviizyon ve 2 kez terapdtik kiretaj vardi. Jinekolojik
muayenede kollum forme ve kapali, eksutero kanama
yok idi. Uterus yaklasik olarak 16 haftalik cesamette
idi ve adneksiyel patoloji saptanamadi. Batin muaye-
nesi rahat, TA 110/70mmHg., nabiz 82/dk., viicut Isisl

*** 5. Ulusal Perinatoloji Kongresi, 16-19/Nisan/1996, Ankara'da
sunulmustur.

36.7° bulundu. Ultrasonografide (U/S) CRL 7.2 (13 haf-
ta), BPD 2.4 cm (13 hafta) olgulurken fotal kalp atimi
saptanamadi. Son adet tarihine gore 17-18 haftalik 6li
fotus olarak degerlendirildi ve klinige yatirildi (Proto-
kol no: 9664). Hb 12.2 g, Hct %37.3, trombosit
244000/cm3, fibrinojen 365mg/dl olarak bulundu.

Hastaya oncelikle servikal olgunlugu saglamak icin
prostaglandin E2 jel uygulandi, dokuz saat sonra ce-
vap alinamadigindan dilatasyon kiretaj karari verildi.
Bu asamada genel anestezi altinda yapilan muayenede
sol kornun asimetrik ve blyuk oldugu fark edildi.
Bunun zerine tekrar U/S yapildi. U/S'de 6li fotus iz-
lejadi, ancak fotUs ile barsak anslari arasinda miyomet-
riyum izlenememesi (zerine ektopik gebelikten veya
riptirden stphelenildi. Genel anestezi altinda Hegar
bujileri ile kollum dilate edildi. Kavum kontrollinde
kavumun bos oldugu gézlendi. Laparotomiye -karar
verildi.

Eksploratris laparotomide sol uterin kornda 15 cm
capinda nekroze, yumusak ve uterus ile baglantili olan
bir kitle saptandi. Omentumun uterus fundusu ve nek-
roze kitleye yapisik oldugu gozlendi. Bu kitleye insiz-
yon yapildi. I¢inden fétis ¢ikti (Resim 1,2,3). Hastanin
fertilite sorununun olmamasi ve Kitlenin bayikluga
nedeniyle kornual rezeksiyon yapilamadigindan histe-
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Fls 1’ Hlsferetof pfyend sol kornun makrospk
gérindmi.

Resim 2. Sol kornun iginden g¢ikan fétiisiin insizyon sonrasi
goérinimii.

rektomiye karar verildi. Total abdominal histerektomi
uygulandi. Piyes patolojik usule uygun acildiginda ka-
vumun intakt oldugu ve gebeligin sol kornda gelistigi
saptandi (Resim 4). Mikroskopik gorintiler ile de
makroskopik bulgular dogrulandi. Resim 5'te bos ka-
vum uterinin, Resim 6 ve 7'de myometrium icinde yer-
lesmis villus yapilarinin mikroskopisi gorilmektedir.
Postoperatif komplikasyon gelismeyen hasta 6. gln
cerrahi iyilesme ile taburcu edildi.

TARTISMA

Ektopik gebelikler arasinda interstisiyel gebelik
orani literatlirde %1.3 olarak bildirilmektedir. Tim tu-
bal gebeliklerin %2.5'u ve tim gebeliklerin ylizbinde
13'l interstisiyel gebeliktir (3). Klinigimizde interstisi-

Resim 3. Fétiis, kordon ve plasentanin yapisma yerinin yak:
dan gériniimi.

Resim 4. Disseke edilmig histerektomi piyesinde bos kavum
uteri ve gebeligin yerlestigi korndaki makroskopik gérintii.

yel gebelik gorulme oranlari ise ektopik gebeliklerde
%1.15, Tubal gebelikler iginde %1.25, tim gebelikler
icinde ylizbinde 4.6 oraninda bulundu. Oranlarimiz li-
teratur ile uyumludur.

Riptire olmamis ektopik gebeliklerde klasik
semptom ve bulgular saptanamayabilir. Bu durumda
tani zorlasir. Tanida immunolojik ve biyolojik gebelik
testleri, kuldosentez, kolpotomi, kuldoskopi, laparos-
kopi ve U/S kullanilabilir. Uterusun yakininda daha
hassas ve yumusak bir kitle palpe edilmesi (Baart de
la Faille's sign) ve cerrahide batin eksplorasyonunda
gebeligin yerlestigi komiin yikselmesi ve bu bélgede
uterusun hafif rotasyonu (Ruge-Simon Sendromu) in-
terstisiyel gebelik igin belirleyici bulgulardir (1). Olgu-
muzda 610 fotls olmasi nedeni ile muayenede hassa-
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Resim 4. Histerektomi materyalinde sekretuar ézel-
lik gésteren endometrial doku (HEx125).

Resim 6. Kornual bélgede miyometriyuma komgu desidual
dokular (HEx32)

siyet saptanamadi. Laparotomide Ruge-Simon belirtisi
vardi, interstisiyel gebelikte laparoskopi %2-5 arasinda
yanlis negatif veya pozitif sonug verebilir. U/S'de ko-
laylikla g6zden kacabilir (4). U/S ile, literatiirde bildi-
rilen 12 interstisiyel gebeligin 11'i saptanabilmistir. U/S

ile interstisiyel
. gebelik tanisinda

interstisiyel
cizgi, eksantrik
gebelik  kesesi
ve  miyometri-
umda incelme
bulgulari  karsi-
lastiriimis; in-
terstisiyel  ¢izgi-
nin spesifite ve
sensitivitesinin en
yiksek  oldugu
(strast ile %98,
%80) belir-
lenmistir (5). In-
terstisiyel gebe-
ligin riiptire ol-
madan once
Ozellikle U/S ile

> el N b silely. B taninmasi gok
Resim 7. Kornual bélgedeki desidual doku alanlari Opeml'd”: rup-
(HEx125). tlre olduktan

sonra hizh  ve
olduricu kanamalar géralebilir.

Interstisiyel gebelik tedavisinde riiptiire olmamis ol-
gularda methotrexate tedavisi, laparoskopik eksizyon,
kornual rezeksiyon yapilabilir (4,6). Ripture olmus ol-
gularda laparoskopik rezeksiyon kontrendikedir (4).
Riiptlre interstisiyel gebeliklerde ve riiptire olmamis
buyuk uterin defekte neden olan gebeliklerde histerek-
tomi gereklidir (3). Onyedi haftalik 610 fots iceren 40
yasindaki hastamiza total abdominal histerektomi uy-
gulandi. Hastada postoperatif bir komplikasyon gelis-
medi ve 6. giinde iyilesme ile taburcu edildi.

Interstisiyel gebelikler nadir gériilmekte ise de, 6l-
dirdcu sonuglar dogurabilir. Bu nedenle, gebeliklerin
tani ve izlenmesinde interstisiyel gebelikler hatirlana-
rak kornual bélgeler dikktli muayene edilmelidir.
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