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Derleme

Gebelik ve Sut Verme
Doneminde Beslenme

. Nejla YUZBIR, Cihat SEN ,
L.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi - Geriatri Bilim Dali, Perinatoloji Bilim Dalr - Istanbul

°
I nsanlar ve hayvanlarda yapilan c¢alismalar, ha-
milelik doneminde beslenme durumunun yeni-
doganin saglig: ve norolojik gelisimi Ustinde etkili
oldugunu gostermistir. Hamilelik oncesi agirligin
az olmast, gebelik siiresince yeteri kadar kilo ala-
mama ve yetersiz kalori ve protein alimi disik
agirlikli bebeklerin dogmasina yol agmaktadir. Du-
stk dogum agurlig: ise yiiksek perinatal 6lim oran-
lar1, norolojik gelisim bozukluklar: ve biiyime ge-
lisme geriligiyle iliskilidir. Ginuimuizde hamilelik
donemi beslenme 6nerilerinde anne sagliginin ko-
runmasi ve fetal gelisimin saglanabilmesi icin anne
adayinin dizenli kilo almasi ve yeterli kalori, pro-
tein, vitamin, mineral alimi tizerinde durulmakta-
dir. Ayrica gebelik 6ncesinde ve stiresince, anne
adayinin fetusu tehlikeye atabilecek nutrisyonel
riskler tastyip tastmadigt da arastirilmalidir.

I-Enetji ve protein gereksinimi

A) Enerji gereksinimi: Enerji ihtiyact ilk trimes-
terde minimal olarak artmustir fakat ikinci trimeste-
re dogru hizla artar ve doguma kadar ylksek de-
vam eder. ikinci ve ticlincli trimester boyunca 6ne-
rilen giinlik enerji alimi (RDA=Recommended Di-
etary Allowance) bazal ihtiyacin 300 kcal tstiinde-
dir, bu da hamilelik disi donemdeki kalori ihtiya-
cinin %15 fazlasina karsilik gelir. Bu miktar normal
aktivite icinde olan bir gebeye gore belirlendigi
icin gebelik doneminde aktivitesi belirgin bir bi-
cimde azalan kadinlarda ek kalori alimina gerek
olmayabilir.

B) Protein gereksinimi: Hamile olmayan erigkin
kadinlar icin Onerilen giinlik protein miktari 50
g/gun’dir (yaklasik 0,8 g/kg/gtin). Gebelik sirasin-
da olusacak yeni dokular icin gerekli ek prote-in
miktari ise 1.,2. ve 3. trimesterler icin sirasiyla 1,3-
6,1 ve 10,7 g/giin dizeylerindedir. Fakat hesapla-
nan bu degerlerin kesin olmamasi nedeniyle gebe-
lik stiresince glinliik protein alimi 10 g artirilir. Bu
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miktarda protein standart diyetle alinabilir. Ancak
diisiik sosyo-ekonomik sinif mensuplart ile tercih-
leri dolayisiyla et ve sit Urtinlerini az alanlarin di-
yetisyen yardimina ihtiyaclari olabilir (Tablo 1).

II-Maternal kilo alimi

A) Eski oneriler. Ge¢mis yillarda gebelik done-
minde kilo alimiyla ilgili 6nerilerde dalgalanmalar
olmustur.

1-Preeklampsi ve eklampsinin engellenmesi:
Bundan 20 yil kadar 6nce preeklampsi ve eklamp-
siyi engellemek icin kilo alimi siki bir kontrol altin-
da tutulurdu. Bu hastalikta asir1 kilo alimi oldugun-
dan (ki aslinda cogu 6deme baglidir) kilo alimini
azaltmanin hastaligi engelleyecegi dusinulirdi.
Bugtin kilo aliminin eklampsiye degil eklampsinin
odem nedeniyle agirlik artistna neden oldugu bi-
linmektedir. Kilo kisitlamast preeklampsi ve ek-
lampsinin gortlme sikligint azaltmaz. Bu yitizden
70li yillardan sonra kadin hastaliklart uzmanlar ge-
belik suiresince yaklasik 9 kg alinmasint tavsiye et-
meye baslamuslardir.

2-Yetersiz kilo alimimn etkileri. Gebelik done-
minde kilo aliminin kisitlanmast, disiik ya da ¢ok
disiik tartilt dogum gibi bazi koti sonuglar dogu-
rabilir. Gebelikte yetersiz kilo alimi, 6zellikle di-
stk gebelik oncesi agirlikla birlikteyse fetal biyt-
me geriligi riskini artirir. Dustik (2500 g'dan az) ya
da cok dustk dogum tartisi (1000 g'dan az) ise be-
bek olim riskini ciddi bicimde artirir. Ayni sekilde,
hayatta kalan dusik dogum tartili cocuklarda da
agirlik arttikca morbidite ya da norolojik bozukluk
olusma riski de azalmaktadir.

B) Gunimiizde oOneriler. 1990'da A.B.D Tip
Enstittisii, gebelikte kilo alimi ile ilgili varolan bil-
gileri tekrar ele alip 'Nutrition During Pregnancy'
adli kapsamli bir degerlendirme yayinladi. Fakat
bu raporda bundan onceki Onerilerden farkli ola-
rak yapilan bir belirleme vardi; saglikli cocuk do-
guran annelerin gebelik stiresince aldiklari kilolar
birbirinden farkli olabiliyordu. Yine bu raporda ge-
belikte alinan kilo miktarinin, anne adaymin gebe-
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Tablo 1: Hamile Olmayan, Hamile ve Emziren Kadinlarin Tahmini Besin ihtiyaclar

Yetiskin hamile

Hamile kadinlarda

Emzikli kadinlarda ek ihtiyag

Besinler olmayan kadinlar Ek ihtiyag 0-6 ay 6-12 ay
Kalori 2200 +300 +500 +500
Protein (9) 50 +10 +15 +15
Vitamin A (mg) 800 0 +500 +400
Vitamin D (mg) 5 +5 +5 +5
Vitamin E (mg) 8 +2 +4 +3
Vitamin C (mg) 60 +10 +35 +30
Folik asid (mg) 400 +300 +100 +80
Niacin (mg) 15 +5 +5 +5
Riboflavin (mg) 1,3 +0,3 +0,5 +0,4
Vitamin B6 (mg) 11 +0,4 +0,5 +0,5
Vitamin B12  (mg) 2 +0,2 +0,6 +0,6
Kalsiyum (mg) 800 +400 +400 +400
Demir (mg) 15 +15 0 0
Cinko (mg) 15 0 +4 +4

lik o6ncesi Vicut Kitle Endeksi (Body Mass In-
dex=B.M.D ile baglantili oldugu saptandi. Gebelik
oncesi BMI dusiik olan kadinlar daha fazla kilo al-
maktaydi. Buradan yola c¢ikarak “Nutrition During
Pregnancy” raporunda gebelik 6ncesi BMI'e gore
hazirlanan bir kilo alma semasi ortaya cikti (Tablo
2).

O) Kilo alma diizeni de olduk¢a onemlidir.

1-ilk trimesterde kilo alimi fazla degildir. Hafta-
da yaklasik 0,2 ila 0,3 kilo alinir.

2-ikinci trimesterde haftada 0,45 kilo alinirken,
Uclinct trimesterde haftada ortalama 0,40 kg alinur.
Tkinci ve clincii trimesterlerde kilo aliminin ayda
3 kg ustiinde ya da 1 kg altinda olmast durumun
bir doktor tarafindan degerlendirilmesini gerektirir.

D) Swvt tutulumu. Asiri kilo aliminin en 6nemli
sebebi asir1 stvi retansiyonu (tutulumu)’dur. Orta
diizeyde sivi retansiyonu ve hafif 6dem simdilerde
gebelikte normal kabul edilmektedir. Gebelikte si-
vi tutulumu genellikle derece derece gerceklesir,
birden ve ¢ok miktarda sivi tutulumu ise preek-
lampsinin erken belirtilerindendir.

B) Tipik bir gebelikte alinan kilolarin bilesenle-
ri: Normal gebelik stiresince 10 kg almis ise 3200-
3300 gr agirliginda bir bebek beklenir. Tkinci tri-
mesterde alinan kilolarin ¢ogu anne kan hacminin
ve yag dokusu miktarinin artistyla uterus ve meme-
lerin biiylimesinden kaynaklanmustir. Uclinci tri-

Tablo 2: Hamilelik Dénemlerine Gére Alinmasi Tavsiye Edilen
Agirlik (BMI'e gore)

Tavsiye edilen agirlik

BMI katagorileri kg
Disik (BMI < 19.8) 12.5-18
Normal (BMI 19.8 - 26.0 arasi) 11.5-16
Yiksek (BMI > 26.0) 7115

mesterde alinan kilolar ise buylk olctide fetus ile
plasentanin biiyimesi, amniyotik sivi Uretimi ve
annenin bacaklarinda ve pelvisinde tutulan siviya
karsilik gelir.

I1I-Ozel besin gereksinimleri

A) Demir

1-Gebelikte demir gereksinimi belirgin bicimde
artar. Maternal eritrosit hacminin %20-30 artmast
eritropoez i¢in kemik iliginde 450 mg'lik ek bir ih-
tiyac dogurur. Ayrica bir 350 mg da plasenta tize-
rinden fetusa aktarilir. Dogumda da kanamayla bir-
likte 250 mg demir kaybedilir. Gebeligin timu icin
gereken bu ekstra 1000 mg demirin ¢cogu gebeligin
ileri donemlerinde kullanilir. Bu da gebelik dist do-
nemde gereken 1mg/glin tin tstiine (ki bu normal
demir dontstimu icin gereklidir ve gebelik stiresin-
ce toplam 250 mg't bulur) 5-6 mg daha eklenme-
sini gerektirir.

2-Emilim. Gebelik oncesi dénemde ve gebeli-
gin ilk trimesterinde diyetle alinan demirin sadece
% 10u emilir. Bu oran demir eksikliginde % 20 ye
kadar ¢ikar ve gebeligin 3. trimesterinde de % 15-
20 duzeylerine ulasir. Normal diyetle glinlik 1,5-
2.0 mg demir emilebilir. Ozel olarak demirden zen-
gin yiyeceklerle olusturulmus bir diyet dahi gebe-
ligin son donemlerindeki demir ihtiyacini karsila-
maya yetmeyebilir. Biitin demir ihtiyacini diyetten
karsilamak icin hazirlanacak bir rejim muhtemelen
gereginden fazla kalori icerecektir.

3-Demir depolari. 500 ila 1500 mg'lik demir de-
polari bulunan bir erkege kiyasla bir kadinin demir
depolart ortalama 300-1000 mg arasindadir. Adet
kanamalari agir olan ya da birden fazla gebelik ya-
samis olanlarda demir depolari daha da az olabilir.
Bazi durumlarda diyetle emilen demir, depolara
eklendiginde dahi gebeligin gerektirdigi demiri
karsilamayabilir. Bu durumda annede demir eksik-
ligi ortaya c¢ikar.
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Tablo 3: Besin Tiir ve Miktarlari

Alinmasi Gerekli Ginlik Miktarlar

Besin grublari Normal Kadin Gebelik Emziklilik
60 kg Agirhginda icin ek icin ek
1-Et, kurubaklagil, yumurta 2 porsiyon 1 yumurta veya 1 porsiyon

(Her gesit et, tavuk, balik)
fasilye, nohut, mercimek

(iki yumurta 1 porsiyon
et veya kurubaklagil

yemegi veya 2 etli sebze
yemegi 1 porsiyondur.

borilce v.b)

3-4 porsiyon mimkinse
bir porsiyon yesil yaprak-
I sebzelerden, 1l turunc-
gillerden ve domatesten

2-Taze sebze ve meyveler

3- Siit ve tirevleri (sit
yogurt, peynir)

2 porsiyon

(1 su bardagr sit veya
yogurt bir porsiyondur

2 kibrit kutusu kadar peynir
veya c¢okelek 1 porsiyondur)

4Tahillar, ekmek, piring, 3-6 dilim hi¢ veya 1 porsiyon

makarna, borek, tatli

a) Annede demir eksikliginin en duyarlt goster-
gesi kemik iligi demir depolaridir.

b) Bundan bir miktar az fakat pratik bir goster-
ge ise anne serum demir seviyeleridir. Bircok ha-
mile kadinin demir seviyeleri hemoglobinleri ve
hematokritleri normal olmasia ragmen dustktir.
Eger anemiyi serum hemoglobin dizeyinin 11 g/l
altinda olmast diye tanimlarsak demir destegi alma-
yan hamile kadinlarin tgte biri ila yarist anemik
demektir. Serum demiri bakilarak demir eksikligi
tespit edilenler ise cok daha fazladir. Bir cok calis-
ma orta derecede demir eksikliginin belirgin bir fe-
tal morbiditeye yol acmadigini gostermistir. Fakat
Hindistan'da yapilan calismalarda orta ya da sid-
detli anemik kadinlarin gebeliklerinde erken do-
gumlarin ve perinatal 6liimlerin daha fazla oldugu
One strilmektedir.

4-Gebelik donemindeki demir ihtiyacini tek ba-
sina diyetle karsilamak mimkiin olmadigindan ge-
be kadinlara demir destegi verilmesi 6nerilmekte-
dir. Standart 6neri 12. haftadan itibaren giinde 30
mg elementer demiri basit tuzlar (demir fumarat,
demir sulfat, demir glukonat) seklinde vermektir.
Bu miktar, gebelik 6ncesi demir ve hemoglobin se-
viyeleri normal olan kadinlar icin gecerlidir. Cogul
gebeligi olan kadinlar, daha 6nce ¢ok dogum yap-
mis olanlar ve gebelik Oncesi anemisi olanlar ise
giinde 60-100 mg demir almalidirlar, demir ve he-
moglobin seviyeleri normale dondiigiinde bu ka-
dinlarda da doz giinde 30 mg'ye dustrilebilir. Stk
kullanilan prenatal vitamin mineral desteginde tab-
let basina 45 ila 60 mg elementer demir bulunur;

onun kadar et
veya 1 porsiyon

herhangi birinde

digerleri

1-2 porsiyon 2 porsiyon
1 porsiyon 1 porsiyon
Hi¢ veya 1 dilim 1-2 dilim
Hig 1 porsiyon

320 mg'lik bir demir sulfat tableti ise 64 mg ele-
menter demir icerir.

5-Oral demir preparatlari bulanti kusma ishal ve
reflii gibi gastrointestinal yan etkilere sebep olabi-
lirler

a) Demir desteginin 2. trimestere kadar ertelen-
mesi. Bulanti ilk trimesterde bircok kadin igin
onemli bir problemdir ve demir preparatlart bu bu-
lantiyr artirabilir. Demir ihtiyacindaki artis da 6zel-
likle 2. trimesterde belirginlestiginden bu kadinlar-
da 2. trimestere kadar demir destegi verilmeyebilir.

b) Doz zamanlamasi. Demir preparatlarinin is-
tenmeyen yan etkileri ilaclarin yemekten sonra
alinmasiyla azaltilabilir. Fakat yemeklerden sonra
alinan demirin bos mideyle alinana nazaran daha
az emildigi de unutulmamalidir.

¢) Kabzlik demir tedavisine sik eslik eden bir
durumdur. Kabizligt Onleyici preparatlar ya da
benzeri diyet lif trtnleri ile tedavi edilebilir.

d) Digk: renginde degisme. Demir tedavisi veri-
len kadinlar digskinin siyah olabilecegi konusunda
uyarilmalidir.

e) Gebeligin son donemlerinde gastrodsefajiyel
refli sik gorildiigiinden ve bunun igin antiasit ali-
mu arttigindan antiasitlerin demir emilimini engelle-
digi ve demir ilaglart ya da demirli multivitaminler-
le antiasitlerin birlikte alinmamasi gerektigi tizerin-
de de durulmalidur.

6-Pika. Yenmeyecek seyleri yeme istegi olarak
tanimlanabilecek olan pika hamile kadinlarda ba-
zen gorulir ve demir eksikligiyle baglantilidir. Es-
kiden nisasta, kil ve camur gibi seylerin yenmesi-
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nin demir emilimini engelledigi ve demir eksikligi
sebebi oldugu dusinilirdi. Bugiin ise demir ek-
sikliginin pikaya sebep oldugu dustntlmektedir.
Demir eksikligiyle ortaya ¢ikan bu garip seyler ye-
me istegi kiltiirel faktorlerle de ortaya cikabilir ve
yeme istegi her zaman garip seylere yonelik olma-
yabilir. Demir eksikligi olan kadinlarda pika, pika
sikayetleri olan kadinlarda ise demir eksikligi aras-
tirilmalidir.

B) Folik Asit: Hamilelikte eksikligi en sik gori-
len vitamindir. Folat timidilat ve dolayisiyla DNA
sentezi icin gereklidir. Hamilelikte folat ihtiyacint
artiran sebep ise annede artan eritropoezdir. Son
iki trimesterde total eritrosit hacmi %20 ila 30 artar.

1- Agir folat eksikligi annede megaloblastik
anemi olarak kendini gosterir. Ancak gelismis ul-
kelerde hamile kadinlarda bu derece siddetli folik
asit eksikligine rastlanmamaktadir.

2- Fakat eger folat eksikligi klinik bulgularin
varligi degil de folat depolarinin azalmasi olarak ta-
nimlanirsa insidans cok daha yuksektir. Diisiik se-
rum ya da eritrosit folat seviyesi olarak tanimlandi-
ginda folat eksikligi bircok calismada gebelerde
925-30 siklikta gorilmektedir.

a) Folik asit eksikliginin gebelikteki klinik 6ne-
mi ¢cok net degildir,yakin zamanda olast bir eksik
alimla iligkili olabilir. Anne icin net olarak tanim-
lanmis kott etkileri yoktur.

b) Ispatlanmamig fetal etkiler. Baz1 calismalar
dustk eritrosit folik asit seviyeleriyle tekrarlayan
distkler, plasenta dekolmani, preeklampsi ve fetal
buyltme geriligi arasinda iliski oldugunu iddia et-
mektedir. Fakat bu calismalarda dustik folat seviye-
lerinden kaynaklanan etkiyi disiik sosyoekonomik
gurupta bulunma ya da genel beslenme yetersizli-
ginin getirdigi etkilerden soyutlamak mimkiin de-
gildir.

3-Noral tiip defektleri. Guntiimuzde gebelik si-
rasinda ve oOncesinde 400 pg/gin ve Ustiinde folat
kullanan kadinlarin ¢cocuklarinda noral tip defekti
(spina bifida, anensefali) gorilme sikliginin kullan-
mayanlara gore yaridan az olduguna dair saglam
deliller bulunmaktadir.

4-Ote yandan ilaca bagl folat eksikligi ve fetal
malformasyonlar arasinda gayet acik bir iliski var-
dir. Metotreksat vb folat antagonisiti ila¢ alan ka-
dinlarin ¢ocuklart, malformasyonlar acisindan cid-
di bir riskle karsi karstyadirlar. Gebelikte antikon-
viilsan kullanimi sonucu olusan malformasyonlarin
sebebi de antikonviilzanlarin folat metabolizmasini
bir sekilde etkiliyor olmalart olabilir. Her ne kadar
folat antagonisti ila¢ kullananlarda malformasyon-
lar sik goriilse de tek basina folat eksikliginin bir
malformasyon sebebi olduguna dair giclu deliller
mevcut degildir.

5-Folat gereksinimleri. Gebe olmayan kadinlar-

da pozitif folat dengesi saglayabilmek icin 50-100
pg/giin folat gereklidir. Ulusal Arastirma Konseyi
(NRC=National Research Council) ise eksik absorb-
siyon ve biyoyararlanimi da g6z ontinde bulundu-
rarak RDA'y1 180 pg/gtin diizeyinde tutmustur. Ha-
mile kadinlarda ek 200 pg/giin folik asit gerektigin-
den hamileler icin NRC RDA'yt 400 pg/gtin olarak
onermektedir. Ayrica folik asidin noral tip defekt-
lerini onledigine dair bilgilerin de 1s1ginda bu 400
ug/gin'e bir 300 pg/giin daha eklenmesi uygun
bulunmustur.

a) Saglikl bir diyette giinde 700 pg folik asit ali-
nir ve bunun 270 pg'lik bir bolimu emilir. Bu yiiz-
den saglikli bir diyet dogurganlik caginda bir kadin
icin 6nerilen gtinliik folik asit alimint karsilar ancak
diyet standardinin biraz dismesi bile folik asit ali-
mini istenenin altina dustrebilir. Koyu yesil yap-
rakli sebzeler, yesil fasulye, portakal suyu, mineral
ve vitaminlerce zenginlestirilmis hububat, mayali
gidalar, mantar, karaciger ve bobrek iyi folat kay-
naklarnidir. Kok sebzeler, yumurta ve stit tirtinlerin-
de ise folat miktar1 cok degildir.

b) Folat yikimt. Diyetin folat icerigi yiyeceklerin
saklanma ve hazirlama seklinde etkilenir. Folik asit
kaynatma ya da kutulama gibi yiyecek isleme me-
totlariyla bozulur.

¢) Normal folik asit deposu 10 ile 15 mg civa-
rindadir. Diyette yetersiz folik asit alan bir gebe bu
depolart eksiklige gore birka¢ haftadan birka¢ aya
kadar bir stire icinde tiiketir. Uzun stire folattan fa-
kir diyetle beslenen kadinlarda ise (alkolikler, dii-
stk sosyoekonomik gurup mensuplart vb) folat
depolart ¢cok daha fakirdir ve daha kisa stirelerde
tikenir.

6-Folat destegi. Folik asit desteginin noral tiip
defekti gortlme sikligint belirgin bir sekilde azalt-
tiginin anlasimast Gizerine Eylil 1992'de Amerikan
Halk Sagligi Dairesi CDC kanaliyla su aciklamayi
yapti: 'Amerika'da hamile kalabilecek dogurganlik
yasindaki kadinlar noral tiip defektli gebelikleri en-
gellemek icin glinde 0,4 mg folik asit tiiketmelidir.
Folik asidin yiiksek dozda aliminin etkileri bilin-
mediginden ve B12 vitamini eksikliginin tanisini
zorlastirdigindan, gtinlik alim doktor kontroli di-
sindaki durumlarda 1 mg'n ustine ¢ikmamalidir.
Bir onceki gebeliklerinden noral tip defektli
(NTD) cocuklart olan kadinlarda sonraki gebelik-
lerde NTD riski artmaktadir. Bu kadinlar bir daha
gebe kalmayi dustindiklerinde bir doktora danis-
malidir.!

7- Oral kontraseptif kullaniminin folik asit me-
tabolizmasina etkileri kesin olarak anlasilabilmis
degildir. Bazi calismalar uzun stire oral kontrasep-
tif kullananlarin eritrosit folat seviyelerinin duistii-
ginlt gostermistir. Oral kontraseptiflerin folat ab-
sorbsiyonun bozduklar ve karacigerde folat yiki-
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mini artirdiklarnt degisik sekillerde aciklanmistir.
Her ne mekanizmayla oldugu bilinmemekle birlik-
te oral kontraseptif kullanimi folat depolarint azal-
tip folat eksikligini kolaylastirir gériinmektedir.

O) Kalsiyum ve D Vitamini

1-Gebelik stiresince gereken ek kalsiyum mik-
tart 30 g'dir ki bu da miadinda bir fetusun icerdigi
kalsiyumdur. Fetal kalsiyumun buyuk bir kismi fe-
tusun giinde 300 mg aldigi son trimesterde artar.
Gebeligin ilk yarsinda fetusun aldigi kalsiyum
glinde sadece 50 mg'dir.

a) Demir depolarmna zit bir bicimde annenin
kalsiyum depolart oldukc¢a genistir. Kalsiyumun ta-
mama yakini, gerektiginde bir kismu kolayca sali-
nabilecek bir bicimde kemiklerde depolanir. Bir
gebelik icin gereken 30 gr kalsiyum annedeki de-
polarin %2,5'ine karsilik gelir.

b) Siit tirlinlerini yeterince tiiketen kadinlarda
yeterli kalsiyum alimi saglanmis olur (1 su bardag:
st yaklasik 240 gr'dir ve 275 mg kalsiyum icerir.).
Laktoz intoleranst yiiziinden yeterince stit rini
tiketemeyen kadinlar bile diyetle yeteri miktarda
kalsiyum alabilirler. Laktaz eksikligi olanlar stit ye-
rine peynir yiyebilirler. 100 gr beyazpeynirde 440
mg kalsiyum wvardir fakat icerdigi laktoz sitin
11'de 1'i kadardir. Az gelismis tilkelerde diistik kal-
siyumlu diyetle beslenen ¢ok dogum yapmis ka-
dinlarda nadir osteomalazi vakalart bildirilmistir.
Gebelik icin onerilen kalsiyum alim1, 6zel diyet ter-
cihleri olanlarda (bazi yoresel aliskanliklari bulu-
nanlar, vejetaryanlik veya bazi hastaliklar) yeterli
kalsiyum alimini saglamayabilir. Bu guruplarin kal-
siyum iceren yiyecekler almamalari saglanmali ya
da ihtiyac halinde, kalsiyum destegi verilmelidir.

©) Kalsiyum desteginin gerekli oldugu durum-
larda kalsiyum karbonat glukonat ya da laktat tuz-
lartyla giinde 600 mg verilerek diyetle alinan mik-
tar gunlik ihtiyaca tamamlanabilir. Kalsiyum kar-
bonat iyi bir kalsiyum preparatidir, 500 mg’lik bir
tableti 200 mg kalsiyum icerir.

2- Vitamin D kalsiyum ve fosfor metabolizmasi-
nt dizenler. Annedeki D Vitamini plasenta aracili-
giyla fetusa gecer.

a) Annede Vitamin D eksikligi fetusta da vita-
min D eksikligine sebep olur ve bu da dogumdan
hemen sonra kendini hipokalsemi olarak gosterir
(neonatal hipokalsemi). D Vitamini i¢cin RDA gebe-
lerlerde ve gebe olmayan kadinlarda 400 TU/gin'
dir (10 mg/gliin) Vitamin D eksikligi genellikle
diyetle distik alim ve bununla birlikte giines 15181-
na maruz kalmamakla olusur. Tam vejeteryanlara
(yani hi¢ hayvansal tirlin tiketmeyenler; vegan da
denir), glines 1s1gmna ¢ikmayanlara, Vit D katkil siit
kullanmayanlara 5-10 mg/gtin Vit D verilmelidir.

b) Annenin agir1 Vitamin D almasi (RDA'nin 5-
10 kat fazlas)) bebekte agir hiperkalsemiye sebep

olabilir.

D) Iyot

fyot troid hormonlari olan tiroksin ve triiodin’in
esansiyel bir parcasidir. Eksikligi hipotiroidizm ve
guatra sebeb olabilir. Agir eksikligi ise kretenizm
ve zeka geriligine sebeb olur. Tuzlar iyotlu oldu-
gu ya da mandra hayvanlarinin iyotlu dezenfektan-
larla temizlendigi yerlerde iyot eksikligi cok sey-
rektir. Asirt alimi tirotoksikoz ya da guatra sebeb
olabilir.

IV. Gebelik déneminde beslenme durumunun
degerlendirilmesi.

Hamile bir kadinin gebeligi gota etkileyebile-
cek beslenme riskleri tastyip tastmadigr arastirilma-
lidir. Onceki gebelikler sorgulanmali ve bunlarin
suresi, komplikasyonlar, dogum agirligr ve boyut-
lari, cocugun dogum sonrasi gelisimi de sorulmali-
dir. Gecmis gebeliklerde eklampsi, distik, disik
agirlikli bebek dogurma, hiperemesis ya da anemi
hikayesi olanlar yeni gebeliklerinde de bazi riskler
tasirlar. Beslenme durumunun degerlendirilmesin-
de hastanin agirligi, beslenme oykist (alkol alimi
ve sigara dahil), ve besin emilimini etkileyen ilac-
larin alinip alinmadigi (6rn, antikonviilzanlar, tiro-
id ilaclar, vitaminler) sorulmalidir.

A) Gebeligin baginda beslenmeyle iligkili risk
faktorleri

1- Adolesan. Adet kanamalarinin baglamasin-
dan sonraki ilk 3 yil icinde hamile kalan bir adole-
san gebeligi risklidir. Hamilelik zaten buylmekte
olan ve besin ihtiyaclart artmis olan adolesana ek
bir yiik getirecektir. Kalori, protein, ve kalsiyum ih-
tiyaclart artmistir. Adolesanlar yetersiz beslenmeye
egilimli olduklarindan hamile kaldiklarinda diyetle-
rine 6zel 6nem verilmelidir. Gebe adolesanlarin
beslenme bozukluklarinin yaygin oldugu distik
sosyoekonomik siniflardan olmasi ihtimali de ylk-
sektir.

2- 1ki yil icinde {i¢ ya da daha fazla gebelik. Ki-
sa araliklarla ¢ok hamile kalmak demir ve folat gi-
bi besin depolarin: tiiketir. Bu gurupta demir ek-
sikligi 6zellikle 6nemli bir sorundur.

3- Diigtik Ureme performansi. Ge¢misteki diisiik
agirlikli dogumlar ve perinatal oliimler beslenme
yetersizliginden kaynaklanmis olabilir. Diisiik agir-
likli dogumla en saglam iligkisi olan olay daha 6n-
ce dustk agirlikli cocuk dogurmus olmaktir.

4- Ekonomik yetersizlikler. Dusiik sosyoekono-
mik sinif mensubu ailelerde protein, demir, folat
ve Vitamin By, eksikligi ihtimali daha fazladir.

5- Olagandist diyetle beslenen kadinlar bazi be-
sinleri alamayabilirler.

a) Kilo vermek amaciyla gebelik sirasinda diyet
uygulayanlarda ozellikle ketoza sebep olabilecek
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cok dustk karbonhidratli diyet alanlarda, gebelik
koti etkilenebilir.

b) Siki vejeteryanlarda Vitamin Bqy, riboflavin
ve demir eksikligi gortilebilir.

©) Vitaminlerin asiri miktarlarda alinmasi (me-
gavitamin tedavisi) fetus tizerinde zararli etkiler ya-
pabilir.

(1) Asiri miktarda Vitamin C alan kadinlarin (>5
g/glin) cocuklarinda rebound iskorbiit gortlebilir.
Uterus icinde oldugu siire boyunca anneden gelen
yliksek miktarda C vitaminine adapte olan ¢ocuk
icin dogum sonrasi diyetle aldigi C vitamini yeter-
siz kalir.

(2) Sigcanlar tizerinde yapilan ¢alismalar Vitamin
A'nin asirt dozlarmin teratojenik oldugu gosteril-
mistir. Hamile kadinlara ginde 800 mg'dan fazla
retinol esdegeri verilmemelidir.

6- Sigara, uyusturucu bagimliligi, alkolizm.

a) Sigara icenlerin cocuklarinin daha dusuk
agirlikta dogdugu bilinmektedir. Bunun kismen yi-
yecek alimindaki azalmadan ve dolayisiyla kilo ala-
mamaktan kaynaklandigi da dustintlmektedir.

b) Annenin agin1 alkol almast ise prenatal biyi-
me geriligi ile iliskilidir.

(D Asirt alkol alimi diyetin B Vitaminleri, folat
ve proteinden fakir kalmasina sebep olur

(2) Sebep oldugu beslenme bozuklugunun ya-
ninda alkoliin fetus tizerinde toksik etkileri de var-
dir. Hayvan calismalart alkoliin bir teratojen oldu-
gunu gostermektedir. Annenin asiri alkol almast
sonucu fetusta olusan etkiler fetal alkol sendromu
adiyla anilir. Bunlarin arsinda mikrosefali (bas ve
beynin kiiciik olmast), damak yarig: ve mikrognati
(alt cenenin kicik olmast) baslicalaridir.

(3) Asirt miktarda alkol kullaniminin etkileri iyi
olarak bilinmekle birlikte, orta derecede alkol ali-
minin etkileri net olarak bilinmemektedir. Bebek
acisindan risk olusturacak alkol alimi smnirt da ke-
sin degildir. Amerikan Ulusal Alkol Bagimliligi ve
Alkolizm Enstittisii gtinliik alkol aliminin 29 g ts-
tine gecmemesini 6gitlemektedir. Fakat alkoliin
bebek tstiindeki doz etki egrisi orta ya da minimal
diizeylerde de devam ettiginden en iyisi gebelik
suresince alkolden uzak durmaktir.

7- Kronik sistemik hastaliklar.

a) Malabsorbsiyon'a sebep olan hastaliklar da
gebelikte sorun yaratabilirler.

(1) Crohn hastaligt ve benzeri primer barsak
hastaliklart Vitamin By, ve demir gibi bircok besi-
nin emilememesine sebep olabilir.

(2) Kronik pankreas hastaliklar1 da yag ve daha
az olmak uzere yagda coziinen vitaminlerin ab-
sorbsiyonunu engeller. Malabsorbsiyon, altta yatan
hastalik tedavi edilerek ya da 6zel diyet uygulama-
lariyla giderilebilir.

(3) Diabet ve gebelik iliskisi daima sorunlari
olan bir konudur. Diabet baslangicindan doguma
kadar anne ve cocuk organizmasint olumsuz yon-
de etkiledigi gibi, gebelik de diabetik anne meta-
bolizmasina ve ¢ocuk gelismesine olumsuz yonde
etki yapar. Karsimiza diabetle birlesmis bir gebe
geldigi zaman, bunun gebelik esnasinda meydana
ctkmig bir diabetik durum mu? (Gestasyonel Di-
abet-Gebelik Diabeti), yoksa diabetik bir kadin
gebe mi kalmistir (Pregestasyonel Diabet-Gebelik-
ten Once diabetik) bunun ayrimint yapmak gerek-
lidir. Diabetik annenin beslenmesi ¢cok énemli bir
sorundur. Diyetin ayarinda gebenin, gebelik stire-
since alacag kilo hesab1 da yapilmalidir. 10-12 ki-
lo bir artis normal kabul edilmelidir. Kalori hesa-
binda yas, boy ve gebelik durumu da hesaba ka-
tilmalidir.

Ideal viicut agirliginin kg/35-45 Kcal veya gebe-
likten oOnceki kalori gereksinmesine glinde 300
Kcal ilavesi ile gtinliik kalorisi tespit edilen gebe
diabetige, giinde 200 g’dan asagt olmamak Ulzere
karbonhidrat verilir. Bu total kalorinin % 45 inden
az olmamalidir. Proteinler total kalorinin % 18-20’si
kadar yani kg/1-2 g olmalidir. Yaglar giinde 40-60
¢ kadar olmalidir. Buna ilave olarak giinde 18 mg
demir, 800 pg folik asit ve 1000-1200 mg kalsiyum
Onerilmelidir.

8. Gebelik 6ncesi agirlik.

a) Diustk agilik. Gebeliklerinin baslangicinda
kilosu dustik olan kadinlar (BMI<19,8) diistik do-
gum agirlikli cocuk dogurma riski tasirlar. Dustik
agirhikli kadinlar daha yiksek preeklampsi riski de
tastyor olabilirler. Gebeliginden once aguligi az
olan bir kadin gebeliginde de yeterince kilo ala-
mazsa risk daha da artar.

(1) Dusiik agirligin ele alinmast gereken donem
tabi ki gebelik 6ncesi donemdir. Hamile kalmay:
diistinen dustk agirlikli bir kadinin 6nce kilo alma-
st tesvik edilmelidir.

(2) Kilo almadan hamile kalan duisik agirlikl
bir kadinin ise hamileligi siiresince normal kadin-
lardan daha fazla kilo almast saglanmalidir. Hami-
lelikten Onceki eksikleri gidermek ve hamilelik bo-
yunca ihtiyaclari karsilamak amaciyla protein kalo-
ri preparatlart kullanilabilir.

b) Sismanhk. Hamilelik ®ncesi BMI's1t 26'nin {is-
tinde olan kadinlar da bazi riskler tasirlar. Sisman
kadinlarda gebelik stiresince hipertansiyon, diya-
bet ve tromboembolik olay riskleri artar. Sisman
gebelerde bu risklerin azaltilmasi i¢in ne yapilmast
gerektigi tartisma konusudur. Su anda annede kilo
alimi icin onerilen aralik 6 ila 12 kg’dir.

©) Gebelik sirasinda asir1 kalori kisitlamasina gi-
dilmemelidir. Kalori alimmin kisitlanmasi, kalsi-
yum, demir, folat, B vitamini ve protein eksikligine
sebep olacaktir.
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(1) Protein katabolizmasi: Alinan proteinlerin
fetusta yeni proteinlerin tretilmesinde kullanilabil-
meleri icin kalori aliminin yeterli olmast sarttir.
Eger kalori alimi yetersiz olursa varolan proteinler
yikilarak enerji iretiminde kullanilirlar ki bu da fe-
tusun proteinlerden mahrum kalmasi anlamina ge-
lir. Bu ytizden diyetle alinan proteinlerin fetusa
faydali olabilmesi icin kalori alim1 32 kcal/kg olma-
lidir.

(2) Ketozis: Total kalori aliminda kisitlama
ozellikle agir karbonhidrat kisitlamasryla birliktey-
se ketoza sebep olabilir. Diyabetik kadinlarda ya-
pilan calismalardan bilindigi kadariyla fetusun ke-
tozu tolere etmesi zordur. Ketoz uterus kan akimi-
ni azalur. Keton cisimleri de amnios sivisinda bi-
rikerek fetus tarafindan alinirlar. Diyabet ya da
baska sebeplerden dolayt idrarinda gebelik bo-
yunca keton bulunan kadinlarin cocuklarinda
mental gelisim bozukluklari olabilir. Bunun direkt
olarak ketozdan m1 yoksa baska bir metabolik bo-
zukluktan mu1 kaynaklandig: su anda bilinmemek-
tedir.

B) Gebelik Sirasinda Ortaya Cikan Risk Faktor-
leri.

1- Anemi. Gebeligin 3. ayindan baslayarak an-
nenin kan hacminde belirgin bir artis olur. Bu kan
hacmi artisina da 6. aydan itibaren eritrosit mikta-
rindaki artis eklenir. Ayrica kan hacmindeki artis
eritrosit miktarindaki artistan daha fazladir.

a. Bu seyrelme anemisi ylziinden gebelikteki
normal hematokrit ve hemoglobin degerleri du-
stiktiir. Bu dusts 3 ila 5. aylarda baslar ve 5-8. ay-
lara kadar devam eder. Doguma dogru ylkselme-
ye baslar ve dogumdan sonra 6. haftada normale
donmis olur.

b. Normal seyrelme anemisinin yaninda bircok
hamile kadinda bir beslenme (ya da beslenememe)
anemisi de olusur.

(D Bircok gebede en 6nemli sebep yetersiz de-
mir alimidir. Kendisine ek demir verilmeyen kadin-
larin % 40’inda hemoglobin degerleri 11g/dl altina
diisecektir.

(2) Demir destegi verilenlerde bu kadar dustuk
hemoglobin diizeylerine rastlamak cok zordur.

¢. Yetersiz folik asit alimina bagli megaloblastik
anemi de nadiren gebelerde gortilebilir.

2- Yetersiz kilo alimi. Normal bir gebe ilk tri-
mesterde 2700 gr alir, daha sonra da doguma ka-
dar her hafta ortalama 450 gr alarak devam eder.
Fetal buytme geriligi siklikla annenin yetersiz kilo
alimryla birliktelik gosterir. Tahmini fetus agirligt
ya da uterus buyukliginin gebelik haftasiyla
uyumsuzluk gostermesi intrauterin biytime gerili-
ginin bulgulanidir. Yeterince kilo alamayan ya da
kilo kaybeden kadinlar mutlaka degerlendirilmeli-
dir. "Diyet 6ykiisu dikkatle alinip gebelik stiresin-
ce protein ve kalori eksikligi olup olmadig: arasti-

rilmali, gerekirse digsaridan destek verilmelidir."

3- Agint kilo alimu.

a. Hizli kilo alma (haftada 600-900 gr tstiinde)
genellikle sivi retansiyonuna ait bir bulgudur. Sivi
retansiyonu ve preeklampsi arasinda bir baglanti
oldugu bilinmektedir ancak stv1 retansiyonu preek-
lampsinin sebebi degildir (sonucudur!).

(1) Sivi retansiyonunun olmast gebenin mutla-
ka preeklampsi oldugunu gostermez. Stvi retansi-
yonunun yaninda hipertansiyon ve proteintirisi ol-
mayan gebelerde tuz kisitlamasina gidilmemeli ya
da ditretik verilmemelidir. Sivi tutan kadinlar pre-
eklampsinin diger bulgulart acisindan izlenmelidir-
ler.

(2) Alt ekstremite 6demi gebeligin sonlarina
dogru siklikla gorilir ve asil sebebi pelvis venle-
rinde dolasimin zorlasmast ytiziinden alt ekstremi-
tede hiicreler arast stvinin artmasidir. Bacaklarin
yuksekte tutulmast ve 6zel coraplarla bu 6dem gi-
derilebilir.

b. Hamilelik sirasinda asirt kilo alinmast, sivi tu-
tulumunun yaninda asir1 yag birikmesi yiziinden
de olabilir. Durum doktor tarafindan degerlendiril-
meli ve gerekirse diyet degisiklikleri 6nerilmelidir.

V. Gebelikte gastrointestinal problemler

A. Bulant1 ve kusma.

Bulanti ve kusma gebeligin baslarinda siklikla
goriliir. Sabah kalkilmadan once kraker, ekmek,
kuru tahil gibi yiyeceklerin alinmast yardimci ola-
bilir. Ogiin aralarinda sivi alinmas: énerilmelidir.

Yagli yiyeceklerden ve kafeinden uzak durmak
gerekir.

B. Kabuzlik.

Demir ilaclar, uterusun bagirsaklara yaptigi
baski ve hormonal degisiklikler yliziinden gebelik-
te kabizlik siktir. Egzersiz, stvt aliminin artirilmast,
bol lifli gida yenmesi ya da diyet lif Grtinleri yar-
dimci olabilir.

C. Mide yanmasi.

Uterusun biiylimesi sonucu artan karin ici ba-
sing, mide iceriginin osofagusa kacarak refli ¢so-
fajiti olusturmasini kolaylastirir Ayrica hormonal
degisiklikler de alt dsofagus sfinkterini gevsetir. ilk
yapilacak is gebe olmayanlarda da oldugu gibidir.

1. Yatmadan 6nceki 2-3 saat icinde herhangi bir
yiyecek yenmemelidir.

2. Yemekler az ve sik olmalidur.

3. Antiasitler ihtiya¢ halinde alinmali ve demir
emilimi Uzerindeki etkileri konusunda dikkatli
olunmalidir.

VI. Siit verme déneminde beslenme

A. Anne sttl bebekler icin en uygun besindir.

Bircok essiz diyet faktortinti icinde barindirma-
sinin yaninda anne stitliniin bebek icin koruyucu
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etkileri de vardir ki bu 6zellikler hicbir formulde
bulunmaz. Normal sartlarda yasamin en az ilk 6
aymda ve miimkiin olursa 6. aydan sonra da ek gi-
dalarla birlikte anne stitiintin verilmesi 6nerilmek-
tedir.

B. Annenin beslenme durumunun siit hacmiyle
herhangi bir baglantist yoktur. Ortalama guinlik stit
hacimleri agisindan (700-800 ml) normal diyetle
beslenen zayif kadinlarla, obez kadinlar arasinda
anlamli bir fark bulunmaz. Diizenli egzersiz de siit
hacmini etkilemez.

C. Insan siitiintin besin kalitesi annedeki diisiik
seviyeli besin eksikliklerinden etkilenmez. Aslinda
anne slt verme donemi siiresince bir miktar kilo
kaybedebilir.

D. Beslenme bozuklugu olan kadinlarda bile
anne sitl bebege gerekli besinleri yeterli miktarda
saglayabilir. Sitte kalsiyum ve folik asit gibi bir ¢cok
besin, anne depolarinin harcanmasi pahasina sabit
ve yeterli diizeylerde tutulur. Annenin diyeti stitte-
ki makro besinleri etkilemez ancak sitiin icinde
bulunan yag asitleri annenin diyetine gore farklilik
gosterir. Sttte kalsiyum, fosfor, sodyum, magnez-
yum ve potasyum annenin alimiyla degismemekle
birlikte iyot ve selenyum seviyeleri annenin alimiy-
la paralellik gosterir. Sitteki vitamin konsantras-
yonlart annedeki depolara ve alim miktarina bagli-
dir. Ancak normal sinirlarda bir diyetle beslenen
kadinlarda olusacak dalgalanmalar pratik olarak
onem tasimaz. Uzun sureli kot beslenme sonu-
cunda siitte A, D ve By, vitaminlerinin seviyeleri-
nin diismesi en olasidir.

E. Iyot, D vitamini, selenyum ve piridoksin di-
sindaki besinlerin siitteki miktari annenin RDA s-
tiinde beslenmesiyle artmaz.

F. Sut veren kadinlarda bircok besin icin RDA
daha yuksektir.

En buytlk artis kalori (fazladan 500 kcal/giin),
protein (fazladan 12-15 g/giin) ve kalsiyumda (faz-
ladan 400 mg/giin) olur. 3,5 kg agirliginda dogan
bir bebegin 4 ayda agirligint 2 katina ¢ikardigi da-
stntlirse, annenin hamileyken plasenta yoluyla 9
ayda verdigini dogumdan sonra emzirmeyle 4 ay-
da vermesi gerektigi anlasilir. Yani sit verme, an-
neye hamilelikten daha buytik bir nutrisyonel yiik
getirir.

G. Annenin demir gereksinimi stit verirken nor-
malin ¢ok az tstindedir, ¢linki siite salgilanan de-
mirin miktart menstruasyonla kaybedilenden azdir.

H. Sut veren annelere gerekli besinlerin alinma-
sinda dengeli beslenmenin besin preparatlarindan
daha 6nemli oldugu anlatilmalidir.

I. Koyu vejetaryenlik gibi 6zel beslenme alis-
kanliklari olan kadinlarin ¢cocuklarinin sagliklt bes-
lenebilmeleri acisindan profesyonellerce degerlen-
dirilmesi ve gerekli diyet Onerilerinin yapilmasi ge-
rekir. Ozel beslenme aliskanliklar1 olan kadmlar

emzirmekten uzak tutmanin hi¢bir anlami yoktur.
Daha ziyade cocugun beslenmesini saglamak icin
bu kadinlara gerekli egitim verilmelidir. Gerekirse
eksik besinler disaridan eklenebilir.

DIYETSEL ONERILER

Hamileligin normal devam edebilmesi icin he-
saplanan ek kalori miktart 80.000 Kcal'dir. Bitiin
hamilelik donemine paylastiriddiginda bu miktar
glinliik 290 Kcal’lik bir artisa karsilik gelir. Hamile-
lerde Kalsiyum, A vitamini, folik asit, demir, ¢inko
gibi eksikligi en sik karsilasilan besin elementleri-
nin genellikle yetersiz besin alimina bagli oldugu
ve hamileligi kott yonde etkiledigi bilinmektedir.
Sturekli yetersiz ve dengesiz beslenen gebelerde
veya stki vejeteryan hamilelerde ise bunlara ek ola-
rak protein riboflavin, B1,, D vitamini ve eser elen-
mentlerin eksikliklerinde raslanabilir. Bu tir vaka-
larda gebeden iyi bir beslenme anamnezi alip ge-
be kadinlara gerekiyorsa multivitamin iceren pre-
paratlar, demir ve folik asit ilave edilebilir.

Gebe ve emzikli kadinlarin bu ddnemlerinde
beslenme aliskanliklart bazi  degisiklikler veya-
olumsuz sapmalar gosterebilir. Cevre baskisi, yan-
lis beslenme aliskanliklari, bilgisizlik gebenin asirt
kilo almasina veya gerekli besin maddelerini yete-
rince alamamasina neden olabilir. Burada tavsiye
edilmesi gereken gebeligin ilk donemlerinde 6giin
sayist arttirilarak 6gtindeki yemek miktart azaltila-
bilir. (Bu bulantist ve kusmasi olan gebelere de uy-
gundur.) Bazi kadinlar st icmeyi arzu etmezler.
Bu durumda ayni miktar siit, yogurt, peynir, mu-
hallebi veya siitla¢ olarak onerilebilir. 60 =70 g
peynir 1 su bardag: siit yerine 6nerilebilir. Odem
oldugu zaman yemeklerden tuz c¢ikarilir. Sindirim
problemi olanlar ve fazla kilolular kizartmalardan
kaginmalidir. Normal devam eden gebelikte 3
ogun yemek yemek ve aralarda meyve almak ye-
terlidir. Gebelikte ilac, alkol ve sigara alinmamali-
dir, ¢ay, kahve giinde 1-2 kez almabilir. icecek ola-
rak su, ayran, sut veya taze meyve sulart tercih
edilmelidir. Ayrica besinleri hazirlama pisirme, sak-
lama ve servisinde saglik kurallarina uyulmalidir.
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Radyasyonun Fetus ve Yenidogan
Uzerine Etkileri

ur Cerrzh CELAYIR
Lomep Kamil Kadn mﬁ:d%ﬂﬁ Egiom ve Argormas Hesmnoes - leanbed

SLMMARY

RADATION EFFECTS ON FETLUS AND NEWE ORN

The patient and her physician may be concemed about potential karm o the fetus from radiation exposwre. In re-
ality, howewer, Tie risks o the developing fetus amne guite small. The expectad cumulative dose of ionizing radiati-
0N during pregriancy is 5 ad. Howeser, nonungent rediningic esting should be avoited during 10 and 17 weaks
of gastafion which is the mos! sensifive lime pariod for central nervous system of fatus. Evary exposura is nof an
incication 1or pregnancy fermination. Appropriate Counseding of patients befora radiologic sludies are performed is
critical Tor when x-ray is ondered for diagnostic purposes for e newdom at the Intensive Care Unit and for what
lawels of ragiation are 5afa on the newDoms.

In this anicie, litaratume on this subject has bean reviewed. Also; dinical efiects of the ionized radiation for diag-

nostic purposes hawe Desan presenied 35 3 EUMMary.

adyasyon ile ilgili bilglerimiz rdyoempi,

mdyasyon karalan, som bombas: nedeniyle
yitksek dowdarda mdyasyona mamz kalmamn he
men ]'.u_prrl:l-:n oriaya qli.:.n. h.ﬂgul:r'd;.n ]u:.rn.:k
lanmakizadir. Disgnoesik radyasyonla verilen daha
diigiik dolann wmn vadedeki etkiler ise epidemi
uk:-:ﬁ]-: mecicdlar vEya wlul:k dowlann etkilerinden
ckan weorik acklarmalarla whmin cdilchilmekiedir.
Hadyasyon, hem hicre Glimiine, (yamuklar, cpilas
yon, immiin sistem hambiyeti, lens opasielen, di
sk dowda ick hikrede mutasyon?, hem de cnh
hiicrede tahrbata neden olabilic. Edkilenen hiione-
lerde klonlama ya da fenilivasyon oldu -
tant hikcreber Enmiin sisiern twafindan @onama:
v biyle bir durumida hiscre Gliami olmayp lGse-
mi veya kanser ile somaclnabilir, Bu ctkiler Hiro
gima ve Nagamki'deki atom bombaandandan son
mmna kadar hilnmiyondu.  Aem bombasndan
sonra yagmyanlardaki veriler analiz -rdi]-d.lglnd.l: im-
mun sistemin |Gsemi ve kanserin etyoloji
kompleks rol oynacdhin ginilmiagtiar (10,

Magazaki we Hirogima'da atom bombasndan
sonra yazayanlarda ghelenen etkiler mikroscfali,
biiyime gerli ve mental retandasyron ile smaruder.
Creligmese] etkiler primer olarak gebeligin 3. v 7.
gebelik hafialan ammnda 50 mddan daha yiitksck

Yangma Adwesi: Higan (e
Frgin! Cal ¥apok Apt 3461 Emnidy, Kadiay: kimbul

ratyamrona maruz kalanlarda  giclendi.  Hirosi-
ma‘ida 18, gestasyonel hafiasindan Gnoc in wicno
1019 rad dowda edyasyona manz kalan goouklar
armmnda & vakada mikrosefali godendi. Bu =
ratyasmrona manz kalmayan gruba gore g kat da-
ha [azlaydr (23 Radyasyonun eratojen  etkising
argran bir Fh.:mad.:. Farclerde |1.l:|.].1'r_|.|:l'|l.m -
den oldufu apopiozis ile ckstremite malformas-
vonlan amsmida iliski armsmld. Ekstremite omur-
oufiunun organogenes amsnda gestasponun in
uiero 11ing gimdnde farclere Xoray wyguland:. On
ckstremite  iomurcufiunun prediial | bilgesinde
apopitotik  hicrelerin sayeanda, mdyasyondan 4
saai sonm belingin bir anes giclendi. 500 Rad ile i
radiye edilen Fenasun chkstremibesinde 19 umou giim-
de aflaji ve ckirodakiili gaelenen belingin anomali
idi. ¥agayan fetusun pamaklannda iemiogendte ve
prenatal Glimde artg doea bajfml idi

Bu galgmada organogene: simanda fetusa inu-
tero radyasyon wypulandi@nda  malformasyonda
beelirgin aries oldufu giclenmistic C3). Benjamin ve
ark., prenaial ve posinatal gelisim smasmda, nispe-
ten dibgiik seviyelende fyonize mdyasyonun etkile-
mini tespit ctmek amaoyla hayvan deneyi yaph.
1680 kivpek iterinde yapdan amgtrmada iki yapn-
dan dnee, deellikle malign benfoma basta olmak
iteere malignenside arey s6r konusy idi. Insidans-
da ariey kopeklerin yag ile orantth degildi. Radyas-
yona manz kalan kipeklends iskelet biyviimesinde
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azalma ve dis gelisim anomalilen gozlendi. Cahs-
mada kayda deger bir lark goelenmesi igin on ax
10 Kad radyasyona mans kalmak gerckigi bildinl
di (4

Biitiim bu bilgilerin g alonda; fetiase adyas
yonun klasik eikier; embriyonik, foal veya ne
onatal dlitm, belingin konjenital malformasyonlar,
inirauterin veya chstmuterin gelisme genlidii men-
1zl retardasyon ve lasemi gibi malignivede ars ol
mamider (Table 1) Radyasyon, embriyoya ubenisa
implaniasyornundan énce de hasar verdhilir, Do
frurganhk yagndaki bir kadhnda erken gebelikicki
mubteme] hasar dskinden dolay mdyolojik iekik
lerin meenstrual periyodun bagangondan hemen
somra yaplmes dnerilmckiedir.

Thigiik dowdarla in wiern mdyasyona manee kal
mu Sl dodiumianda mdyasyonun olusurdugu ks
tii cikilen tespit ctmeck oldukca i, Clinki béy-
le durumlarda defckilerin dodial nedenlere ohugma
olambfh redyasyonla cusma olashfindan wiksek-
tir (Tablo 2} Gebelik smanda matemal hastabk
yaygndir. Bazen wygun teshis ve todayvi icin mdyo-

Tabls 2. In Usro 10 Rod i FosSte Oluson Edilorin Ceati

Etkionion Klindk sonuc Dogal closibe  Rodeosyon
ike olosibk

Toman
0.2 hofia digik EI5E0 =01
28 hofim  Konjenikal

anamaklor %410 %l
09 oy Maolign hasohk 1,1 00000
24100000
09 oy Biryima va

isma i 1 hig

NS e ~=nofk ?HH'I‘;.':EJML'I' 10 hi-

Ref: Sigwart CB. Rodiogic scienca for echnologists: Physics,

bk gomiimiiaye thtiyag duyuhar, Hasta ve dokior fe
mste hasarm neden k potansiyvel risk ag-
sindan endise duyabilic. Gergekie gelismekie olan
Fetiise sk sambdipmdan amdir. Gebelikie iyonine
radyasyonun kabul edilen kimilatf domou % rad'dir
ve bu defen gegen disgnostik cabhsma yoloner. Ma
mafi terapoiik amagla 10 rad' asan dozlanda gebe
ye radyasyon uygulandifinda (makign hastahklar
dal fetiise warar werid etkilerden dolay pempdik
abaortas tavsiye odilic. Ancak bu karr muobidisipli
ner bir ckip wmfmdan hastalgim prognoes gebi
gin devresi, whmini fetal mdyasyon dosu, hastamn
ctik ve dini inamaglan dikkaie alinamk veribmelidic
(5}, Memodi embriyo Geerine mdyasyonun. cikisi
defiedendirldifiinde sadece absobe doe vwe gesias
yonun hafize defil aym wamanda dox sy da
goz anunc ahnmahder. Embriyo icenine patolojik
cikilerin pofu, dox saysm amlarak dokulann iyi
legme sirecine ixin verilmesiyle dGnemli dlgibde
azalalr. Akcier grafisinde film bapma 300 milimd
rdyasyona mamz kabmar, Bu grali esnemmda pel
visin maruz kalthih mdyasyon daha digiktir, An-
ne kur.:un. '_q_am]-:i: Fiyiyorm man: kahnan rad
dnemsiz dizeyde olabilir. Annenin iki yonli akd-
ger grafisinden fetiisiin etkilendifii miktar sadece
CUNT rad'der (6], Febis erken organogene: per-
yodu esmammida (gestasyomn 10040, gini) mdyas
yora maruz kaldysm belingin olarak malfommas
yunlanm insidansmda ares meydana gelie Ongano.
gener boyunea marue kalman doe yeteninee ik
sek ise hikore, doku ve organ hipoplazis olusabi
lir. Gebeeligiin 10017, haftalan saniral sinir siseminin
en haswas oldufiy ramandr, bu esnada ] olma
yan radyolojik esilerden kapnilmahdie (6). Rad
yasyonun fetis gonedlanna olan akisi yamlan o
kike gire degisr.

Gebelikie pelvise upgulanan; barpumhs lavman,
IVP, pelvimetri gibi mubipl Xy prosedider
(yaklamk 3% rad) pooukia benign ve malign tamée
bere neden olmakadie. Overler yiaksek doz mdyas
yona testislerden daha hassastr, bu farkhbk mub-
temelen devamh hiicre bilinmesinden kaynaklan
makiader. Gebelifiin ge dineminde pelvik dlgiam
amacryla diggmostik x-my flmi gekilken anmelerin
ilii dopumlannda yapilan incelemelerle oralama
1-4 rad'in prenatal iradyasyonundan sonm %40 50
arasmida risk anmmna neden oldufu konusunda G-
kir hirliine vanlmgar 77,

Yitksek dozlarda redyasyonun kaminojenik o
kisi gosterilmistr. Thisitk doslanda etkinin kapsa-
mam nitclendirmek daha giichir, Bunun i nodend
vardir, mdyasyondan ctkilenen kisi sayem wophom-
daki kanscrin dogal insidansyla karplagtinldianda
daha amdr, hayvan dencylerinden elde edilen so
nuglan insana uyarlamak zordur, laent perivod
texplum calegmalanma  zorlagtnr. Bitian bo gochik-
bere rafmen, disiuk dox adyasyona mamz kalan
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kigilerle yaplan epidemiyolojik calemalar radyas-
yonun karsinojenik etkisini tayinde deferl rol oy-
namaktadir. Hayvan denevlerinde radyasyonun
miuteienik etkis géeterilmesine rajmen, glindmiz-
de sonuglanmis insan vensi yoktur,

Insanlarda radyasyonun genetk etkisini ckarte
etmek de ayni nedenlerden dolay goctiar (A3, Rad-
yasyonun embriyo ve fetus dzerne yan etkilerinin
ergkinlerden daha fazla oldugu distnilmekiedir.
Bu yatkinlik 14yda Bergonie ve Tribondeau taras-
findan &ne ablds, insan ve hayvanlarda gtstenldi
Hem sivil hem asker alanda nokleer endistrinin
arigindan dolay, ditsuk dor redyasyonun etkileri-
nin yemiden arastnimasina ihtiyag vardir (1. G-
nitmixde cep telefonlanmin yaygin olarak kullaml-
masindan dogan endiseler nedeni ile yaplan calay-
mialards, askeri endostriyel ciharlardan ve cep te-
lefonkanndan yayilan mikrodalgalann diet tip ethi-
si oldugu tespit edilmistic; spontan dositkte artis,
entrasitlerde ve lokositlerde @ift, kenfositlerin so-
miatik mutasyon oramnda ans ve cocukluk cagy
testikiler ve diger kanserlerde anss géelenmistir
(4. In utero 10 rad radyasyona maruz kalan fetis-
lerde gocukluk kanser riskinin art@ karanna vanl-
mustir. Bu seviyede radyvasyona mami kalmada ak-
solut risk tam bilinmemekle beraber her 100 mad
basmna b dir (7). 20 rad dan digk iyonize radyas-
yonun kantitatif etkisi bilinmemektedir.  Atomik
bombadan sonra yasayanlar temel alindigenda, mu-
tasyona neden olan doeun 20 rad civannda oldu-
gu samlmaktadir, ancak givenlik sinmman  gok ge-
nistir. Cocukluk cam losemilenni agklayan pater-
nal gonadal imadizsyon fiko comitimistir. Fetal
irmadiasyon, doea  oranth olarak konviksyonlarda
arty we [()da zialmaya sebep venchilic, Ekolaojik
gielemler temel ahindilinda ufak dorlarka kanserin
onlenehilecegi delillerde coritiimastar. Atom bom-
basindan sonm yaszayanlarda yeni gtelemler ufak
doglarda da diger somatik etkilerin olabileoei ola-
silifim yeniden arttrmakizdr (100

1956 ve 1958 willannda in utero radyasyonun
gocukluk caginda losemi ve solid tOmdre neden

akdufu yaynlandiktan ginimitse kzdar bu konw
tanmiimakiadir. Bir ook epidemivolojik cahsmalar
yvapilmaktadir. Vaka kontrol calzmabnndan ne-
dienzel iligki bulunmusken, pratk olarak kohor ¢a-
lismalarda fliski bulunamgtir. In owtero radyasyo-
nun fietusa Skomajenik risk olsiigna ajmen, s
kin boyutu bilinmemektedir. Yenidodana radyobe-
rapi ile mdyasyon verlmesiyle hayabin iler safasin-
da tiroid ve godils kanseri arasinda iliski kurulmak-
tadir (113, 19531951 willannda Ingiltere'de kan-
serden Slen 15041 ¢ocukta gebelik dncesi, sonras:
vie siamnda mesleki bilgi albnda ve esit sanda
kontrolle eslestirldifinde radyasyonla iliski buhin-
mamushr €123, Tican ve askern weak mirettakat
koemik radyasyondan etkilenmektedir. Gebe hava-
cillammin  fetslerininde  ¢oiukluk cagr Ksemis,
mental retardasyon ve kognitif kapasitede arxalma
riskini gisteren calismalar meveuttur (130, [svig-
re'de 235635 gocuk, dogumbinndan 14 yagina ka-
dar kanser apsindan takip edimis. Meskeki magmne-
tik alana mame kalan cheveyinlerin goouklannda
kanser insidans, mamz kalmayanlannkiler ile kar-
silagtinlmiz ve matermal mesleki magnetik alana
maruz kalanlara ¢ocukluk caf kanserled arasinda
highir iliski yokken, magnetik alana manz kalan
habalann ¢ocuklannda gooukluk ¢a@y Mosemi s
kinde arhg bulunmuestur. Beyin timéren igin ise
azalmus risk bulunmustur. Halbuki daha dnceki ¢a-
lismalarda beyin timérdernde arhs  glelenmisti
(14}, Meinert ve arkadaslannin Alman goouklarda
yaphin amshrmada, (ooukluk caf kanserlerimin
gelismesinde ivonize radyasyona mame kalmamn
Anemli ol oynamadidy gielenmistir. Bu calismada;
1154 lasemi, 234 non-Hodgkin lenfoma, 940 solid
timer, ve 2588 kontrol meveuttu, Prekonsepsiyeo-
nel parental mesleki radyasyona mane kalma po-
Zitifti ama istatistiksel olarak dnemli degildi. Gelbe-
lik sirasinda maternal mesleki mane kalma gocuk-
luk ¢af lenfomalan igin risk Fakiond iken, lJosemi
v solid imarder igin risk fakitmd degildi. Hayabin
ilk 18 ayinda Wsemi tespit edilen vakalarda paren-
tal mesleki mana: kalma gok vurgulanmest. Mama-
fi bu babalann radyasyon doew bilinmiyordu veya
tespit edilebilen seviyelerin alinda idi, ve hichir
doz 3 rady gecmiyordu. Babalann prenatal X-ray
muayenesi gocukluk caf Wsemileni ile Snemli &l-
gibde iliskili idi. Coouklann postnatal X-ray muaye-
nesinde etki gtelenmemistir. Calmmamn Snemini
vaka saye ve populasyon bailn gdstermektedir
(15}

Yenidogan yogun bakim Onitelerinde radyasyo-
na manz kalan yenidoganlarta ilgili cahsma yok-
tur. Prematar infantlann kronolojik hassasiyvete fe-
tis oldugu ditsinolebilinir ve organ sistemlen term
yenidodana gone daha immatrdor. Mamaf absor-
be olan dor basina malignensi olma rskinin ers-
kinden fetiiste daha fazla olma olasiii siphelidir.
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Aynca rdyografik inceleme genelde t0m vlicuttan
ziyade belirli organlarda geellikle akcigerlerde wy-
pubanmaktadir. Sonueg olarak yenidodan donemin-
der tanesal amagh radyasyon intra uberin hayatta fe-
tibsin kargilastii radyasyona gire daha az ornda
kan yapan sistemlen etkilemektedir. Yenidoganlar-
da gonadlar mitmkon oldugu kzdar konenmalsdar,
Aym Onitedeki komsu yenidodanin mamie kaldig
radyasyon uygun rintgen cihaz ve 1,8 - 3 metne
mesafenin korunmas ile ithmal edilebilir diteyde-
dir. Cok ufak dorlarda bike radyasyon ile malig-
nens riskinde arhs olmazsina ragmen, ba sk dogal
olarak kanser gelisme olasilif ile karplastnldigin-
da oldukca dibsokiidr, Her bir ghg0s grafisi smasin-
da yenidogan 35 mreda mami: kalmaktadr, Te-
arik olarak hayat boyunca 2000 gidis radyografi-
sine manz kzhndifinda fatal malignensi olashg
armaktadir. Son yillarda gok sayuds prematire ya-
sahlmaktadir. Dodum ile disik doz divagnostik
radyasyonun etkisi arasindaki latent periyod yillar-
1z elgiimektedir (16,17

In utero iyonise radyasyonun etkilen embriyo-
nik, fetal veya meonatal alom, belitgin konjenital
malformasyonlar, in wers ve ekstrauterin bdytkme
genilii ve kanserdir. Petitss huzla  prolifere olan
hikere  sistemlerinden  olestugundan, radyasyona
eriskinden daha duyarldir. Teratojenik etkinin ya-
past v boyutu, embriyo ve fetison manax kaldig
gpestzsyone]l zaman, absorbe radyasyon dotu ve
dog aralf ike iliskilidir. Elinik yaklasim gebelifin
birind trimestinnde divagnostik amacla gekilen 5
raddan daha disik doeda x-ray'in fetilste teratoje-

Tabds 4.
Rodyolosk inceleme Anneye giden Fetal doz
l:ﬂrlq't- mirad)
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Gagas WP 10 (]
Towzks wariate A 180 1
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nik almadifdr. Absorbe edilen doz doe 10 rad ve-
va daha yiksck olmadikca fetnste ciddi risk mey-
dana getimmex (Tablo 20 Dijer taraftan anneye
radyasyon tedavisi amac e yoksek dordlarda rad-
yasyon uygulanmaz fetiste mikrosefali ve mental
retardasyona neden olabilir (18, Oeet olarak kesin

endikasyon olmadikea gebelere diagnostik adyas
yon uygulanmamal, uygulanmas ise mimkon ok
dugu kadar dogru bir sekilde fetose etki eden dox
hesaplanmal (Tablo 3, 4) ve gebeligi sonlandimma
karan multidisipliner ekip tarafindan verilmelidir.
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Gec Abortus, Ol Dogum ve
Erken Neonatal Donem Otopsi
Materyelinde Konjenital
Anomalilerin Irdelenmesi

L Figen AKSOY )
L.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali - Istanbul

OZET

GEC ABORTUS, oLU QOéqM VE ERKEN NEONATAL DONEM OTOPSi MATERYELINDE

KONJENITAL ANOMALILERIN IRDELENMESI

Konunun énemi: Konjenital anomaliler, perinatal ddnemdeki élimlerin en édnemli nedenlerinden biridir. Anomalile-
rin sikhgi ve tipleri, toplumlar arasinda farkliliklar géstermektedir.

Yoéntem: Bes yillik siire iginde yapilan 611 otopsi materyeli incelendi.

Bulgular: Calismamizda 1994-1998 yillari arasinda 611 fetal otopside 173 (%28,3) konjenital anomali saptandi. Bu
anomalilerin 133’ ge¢ abortus ve 610 dogum, 40’1 da erken neonatal élimlerdi. Bu gruplarda anomalilerin yillara
gore dagilimi ve tipleri belirlendi. Geg¢ abortus ve 610 dogumlarda santral sinir sistemi anomalileri %36 ile ilk sirada,
drogenital sistem anomalileri %10,5 ile ikinci siradaydi. Digerleri sirasiyla kistik higromalar %9,7, iskelet displazile-
ri %8,2, sendromlar/assosiasyonlar %7,5, amnion rlptir sekansi %5, karin duvar defektleri %3,7 ve diger major
anomaliler %3 olarak saptandi. Erken neonatal éliimlerde kardiyovaskiler sistem anomalileri %47.,5 ile ilk sirada,
Uriner sistem %12,5 ile ikinci sirada, sinir sistemi ve gastrointestinal sistem ise %5 oranla G¢iincl sirada bulundu.
Fetal otopsiyi esas alan ¢alismamizda, konjenital anomaliler fetal 6lumlerin yaklasik Ucte biri idi. Majér sistem ano-
malileri ge¢ abortus ve 6l0 dogumlarda ¢ogunluktaydi. Fetal otopsinin, anomalilerin saptanmasinda en glvenilir
arag olmasinin yanisira, bu konuyla ilgili merkezlerde calismalar yapilarak tlkemizdeki anomali sikligi ve tiplerinin
saptanmasina da ihtiya¢ oldugu belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Konjenital anomali, Erken neonatal 6lim, Geg abortus ve 6lidogum malformasyonlari

SUMMARY

EVALUATION OF THE MALFORMATION IN LATE ABORTUS, EARLY NEONATAL DEATH AND
STILLBIRTHS: AUTOPSY FINDINGS.

Background: Congenital malformations are the most important causes of perinatal and infant mortality. The pat-
tern and frequency of congenital malformations vary from one population to another.

Material and Methods: 611 autopsy cases during five years were evaluated.

Results: Congenital anomalies constituted 28,31% (n=173) of the fetal and neonatal autopsies (n=611), betwe-
en 1994 — 1998. Number of anomalies is 133 in late abortus and stillborn and 40 in neonatal deaths. In these gro-
ups, distribution according to years and the type of anomalies are investigated.

In late abortus and stillborns CNS anomalies rank first (36%), urogenital system anomalies rank second (10,5%)
and others: Cystic Higroma (9,7%), Skeletal Dysplasias (8,2%) Syndroms / Association (7,5%), Amnion Rupture
Sequence (5%), Abdominal Wall Defect (3,7%), Major Anomalies (3%). In neonatal death group, Cardiovascular
system anomalies ranked first (47,5%), urogenital system anomalies ranked second (12,5%), CNS and gastroin-
testinal system anomalies ranked third (5%).

Conclusion: In our study based on fetal autopsy; congenital anomalies comprised 1/3 of all deaths. There were
mostly major system anomalies in late abortus and stillborn group.We found that fetal autopsy is not only the most
reliable method for detection of anomalies but also is required to detect the frequency and types of anomalies in
our country.

Key Words: Congenital anomalies, Malformations in late abortus, Early neonatal death and stillbirths, Pathologic
findings in fetal anomalies

P erinatal donemdeki o©liimlerin % 20-25'ini  en 6ndegelen 6liim nedenlerindendir (1). Anoma-
olusturan konjenital anomaliler, bu donemin liler hayatin erken déneminde de hastaliklarin, sa-
katliklarin ve olimlerin belirgin bir sebebi olmaya

Yazisma Adresi: Figen Aksoy devam etmektedir.
Patoloji Anabilim Dalt Kocamustafapasa/Istanbul Aslinda anomaliler, embriyogenesis sirasinda
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hayatla bagdasabilen hafif gelisim yetmezlikleri
gostererek canli-dogan yenidoganlarda da gortile-
bilir. Muhtemelen dollenmis ovumlarin %20’si, bas-
langictan itibaren anomalili olmast nedeniyle kay-
bedilmektedir. Erken fetal hayatla bagdasmayan
hafif anomaliler spontan abortusa yol acarken,
anomali agirlasir ve intrauterin yasamin ileri do-
nemlerine ulasirsa, bunlar da 6li dogumla sonug-
lanir (2).

Konjenital anomalilerin sikligi ve siniflandiril-
malari toplumlar arasinda farklilik gostermektedir.
3, .

Etyolojik nedenler 1- genetik (tek gen defekti,
kromozomal), 2- cevresel, 3- multifaktoryel ve 4-
bilinmeyenler olarak siralanabilir (3, 5, 6). Anoma-
linin izole veya multipl olusunun saptanmasi da et-
yoloji acisindan énemlidir (5).

Klinikte konjenital anomalilerin sikligi, etyoloji-
si ve siniflamalan ile ilgili calismalar yaninda, pre-
natal ultrason incelemeleriyle ilgili bircok calisma
da bildirilmisdir (3, 4, 7, 8).

Fetal otopsi ise, toplumlarda rastlanan anomali
tiplerini saptamada, konjenital anomalilerin etyolo-
jisine yaklasimda, klinikte distintilen tantytr dogru-
lamada, gebelikteki kayiplarin mekanizmalarini
aciklamada ve ntiks riskini belirlemede 6nemli bir
inceleme aracidur.

Calismamizda Cerrahpasa Tip Fakdltesi Patoloji
anabilim dalinin 5 yillik fetal otopsi materyalinde ;
gec abortus, 6li dogum ve erken neonatal 6lim-
lerde anomalilerin yillara ve sistemlere gore dagili-
mi ve tipleri incelenerek, bulgularimiz literattr bil-
gisiyle irdelenmisdir.

MATERYAL ve METOD

Cerrahpasa Tip Fakultesi Patoloji anabilim da-
linda, 1994-1998 yillart arast 5 yillik donemde yapi-
lan 611 fetal otopsi materyali incelendi. Bu mater-
yalde konjenital anomali sayist 173 (%28,3) olarak
saptandi. Anomaliler 6lim periyodlarina, organ
sistemlerine ve anomali tiplerine gore ayrilarak ca-
lisma grubu olusturuldu.

Incelenen anomalilerin yas periyodlar:: 133’0
gec abortus (< 14 — 20 gebelik haftasy) ve olu do-
gum (<20 gebelik haftast — term), 40’1t da erken ne-
onatal olimdi (hayatin ilk bir haftasi icindeki
olumler). Her iki gruptaki anomaliler ayrt ayrt in-
celendi.

Anomaliler, oncelikle tek organ sistemlerine
gore major anomaliler olarak siniflandirildi. Bu ma-
jor anomalilerde bir organ sisteminde tek (izole) ya
da bir fetusde birkaci birarada ayni organda bulu-
nan defektler ayn1 grup icine alindi, Ornegin; kar-
diyovaskiiler sistem anomalilerinde, sadece ventri-
kuler septal defekt kaydedilirken, bir baskasinda

septal defekt yant sira aort koarktasyonu da bulun-
du. Ayrica organ sistem anomalisine ilave bir bas-
ka organ defekti de gorildiiginde (Ornegin; kar-
diyovaskuler sistem anomalisine ek olarak troge-
nital sistem anomalisinin bulunmas: gibi.....) ayr1
baslik altinda kaydedildi.

Sendrom ve assosiasyon tanimlarina uyan mul-
tipl anomaliler bu basliklar altinda toplanirken, ta-
nimlara uymayanlar ayri baslik altinda belirtildi. Ts-
kelet displazileri, kistik higroma / nukkal kalinlas-
ma, diyafragma hernisi, amnion yapisikliklari, ka-
rin duvar defektleri, kromozomal anomaliler de,
ozel tipler bashig: altina alindi. Yiz ve ekstremite-
lere ait major ya da minor anomaliler, sendrom ve
assosiasyon dist anomaliler ayrt baslik altinda be-
lirtildi. Yapilan toplam otopsi ve anomali sayilari-
nin yillara gore dagilimi, ytzdelerine gore sirala-
malart Tablo 1’de, siniflama tipleri ve sayisal deger-
ler Tablo 2’de ayrintili sekilde verildi.

Vakalarimiza kromozom incelemesi yapilmadi.
Ancak klinikte kromozom incelemesi yapilmis
olanlar kromozom anomalileri olarak bildirildi.

BULGULAR

e 5031 (%82,32) gec abortus ve oli dogum,
108’1 (%17,68) erken neonatal dliimlerden olusan,
toplam 611 fetal otopsi materyeli incelendi. Bu ma-
teryelde 173 (%28,31) konjenital anomali saptandu.
Anomalilerin 1330 (%76,87) ge¢ abortus ve oli
dogum, 401 (%23,13) erken neonatal olumleri
olusturmaktayd: (Tablo 1).

e Yapilan toplam otopsi sayilarina bakildigin-
da: 1994 yili encok otopsi yapilan yil (%23; n=140
) olarak birinci sirada, 1998 yili, en az otopsinin ya-
pildigi yil (%17,5 : n=107) ile besinci ve digerleri si-
rastyla, 1997 (%22; n=135) yili ikinci, 1996 yili
(%19; n=116) liclincii, 1995 yili ise (%18,5; n=113)
dordiinct sirada yeralmaktayd: (Tablo 1).

e Bu otopsilerde rastlanan anomali sikliginin
yillara gore dagilim siralamasi yapildiginda; 1997
ve 1995 yillart aynit oran ile (%31,85; n=43, n=306)
birinci, 1994 yili (28,57; n=40) ikinci, 1998 yili
(%26,16; n=28) ticiinci ve 1996 yili (%22,41; n=206)
dordinct sirada oldugu gorildi (Tablo 1).

e Serimizdeki ge¢ abortus ve 6li dogum gru-
bunda major anomalilerin sistemlere gore dagilimi
incelendiginde (Tablo 2), santral sinir sistemi (n6-
ral tiip defektleri) anomalileri %36; (n=48) ile ilk si-
rada, urogenital sistem anomalileri %10,5 (n=14)
ile ikinci sirada yer almaktaydi. Digerleri sirasiyla
kistik higromalar/postnukkal kalinlasma %9,7
(n=13), iskelet displazileri %8,2 ( n=11), sendrom /
assosiasyonlar v.s  %7,5 (n=10), amnion ruptir
sekans, (amnion band sendromu) %5 (n=7), karin
duvar defektleri %3,7 (n=5) ve diger major defekt-
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Tablo 1: Fetal Otopsilerin ve Konjenital Anomalilerin Yillara Gére Dagilimi

TOPLAM

611 (100%)

1998
107 (17.5%)

1997

135 (22%)

1996
116(19%)

1995
113 (18.5%)

1994
140 (23%)

Yillar

TOPLAM OTOPSI SAYISI

Erken

Cec

Erken
abortus/  Neonatal

Gec
Olis

Erken Gec Erken
abortus/  Neonatal abortus/  Neonatal
Olis Olis

Cec

Erken

Gec

Erken
abortus/  Neonatal

Cec
Oli

Neonatal

Olim

abortus/

Oly

Neonatal

Olim

abortus/

Ol

Olim

Olim

Olim

Olim

dogum

dogum

dogum

dogum

dogum

dogum

10 503 108

Q7

92 21 Q0 26

32

108

Vaka Sayilan

(17.68%)

(82.32%)

TOPLAM ANOMALIL OTOPSi

SAYISI

36 (%32.5) 26 (%22.4) 43 (%32) 28 (%26.1) 173 (%28)

40 (%28.5)

40

27 18 34 25 133

29

Vaka Sayilan

(%23.13)

(%76.87)

ler %3 (n=4) ile ¢ vakada mindr anomali olarak
saptandt. Diger major defektler olarak adlandirilan-
lardan bir vakada yarik dudak ve damak, bir dige-
rinde bunlara ek olarak probosis, bir baska vaka-
da da ytiz anomalilerine ilave ekstremite anomali-
si ve tek arterli gobek kordonu mevcuttu. Dordiin-
cli vakada otosomal resesif polikistik bobreklere
kongenital hepatik fibrosis eslik ediyordu.

Yine bu grupta (ge¢ abortus / 6l dogumlarda)
bir vakada kas ve iskelet sisteminde multiple Art-
rogryposis, splithand ve kalpte ventrikiiler septal
defekt, bir vakada, alt ekstremitelerde artrogrypo-
sis, skolyoz, dustk kulak ve akciger hipoplazisi
saptandi. Bunlarin kas dokusu orneklerinde bir
ozellik gortlmedi. Bu iki vakanin kliniginde oli-
gohidroamnios mevcuttu.

Klinikte kromozom tetkiki yapilarak Trisomi 13,
18 ve Triploidi tanist almis ti¢ kromozom anomali-
si mevcuttu. Bunlardan Trisomi 13 de yliz anoma-
lisi ve holoporensefali, Trisomi 18 de Anensefali,
servikal spina bifida, her iki elde radius yoklugu,
ylz anomalisi, ayak parmaklarinda yapisiklik gibi
major anomaliler, Triploidi vakamizda da, intraute-
rin gelisme geriligi, sindaktili, noral tip defekti
saptandi.

Minor anomali grubundaki ti¢ vakadan birinde
kulak heliksinde sekil anomalisi, digerinde Camp-
tomelia ve tgtinctsiinde alt ekstremitelerde fleksi-
yon deformitesi gdzlendi.

e Erken neonatal olimlerde organ sistemlerini
tutan major anomali grubu incelenmesinde (tablo
2); kardiyovaskiiler anomaliler %47,5 ile (n=19)
birinci sirada, triner sistem %12,5 ile (n=5) ikinci
sirada, sinir sistemi ve gastrointestinal sistem ise
%5 oranla U¢tinct sirada yeralmaktaydi.

Tek basina iki vakada diafragma hernisi gortil-
di. Yine iki vakada kardiyovaskiiler sistem anoma-
lilerine ek olarak diger sistem anomalileri (anal at-
rezi, mikrosefali, genital sistem anomalileri) mev-
cuttu.

Geg abortus ve olt dogumlarda onbir iskelet
displazisi gortilmesine karsin erken neonatal 6lim
grubunda bir tek akondroplazi vakast saptandi.

Trisomi - 13 saptanan bir vakada duistk kulak
kamptodaktili atrial septal defekt gibi anomaliler
gozlendi.

Ayrica bir vakada yarik damak ve dudak, bir
vakada yarik dudak ve bir diger vakada da yarik
dudak ve damak anomalilerine ek olarak hidrose-
fali, VSD goruldu.

Bir vakada ylz anomalilerine ilave el parmakla-
rinda overlaping gozlenmekteydi. Dis major ano-
malileri olan bu vakalarin hicbirinde i¢ organlarda
herhangi bir anomali saptanmadi.

Bu grupta sendrom olarak bir tek Meckel Gru-
ber sendromuna rastlandi. Distan herhangi bir
ozellik gostermeyen bir vakada situs inversus tota-
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lis bulundu. Bir diger vakamizda da birlesik ikiz
anomalisi torakopagus mevcuttu.

TARTISMA

Konjenital anomalilerin siklig1, toplumlar ara-
sinda belirgin farkliliklar gostermektedir (1, 2).
Amerika’da her yil bir milyon bebegin yaklasik
dortte biri anomalili olarak dogarken, dinyada da
50 yenidogandan hicdegilse biri major anomali,
100 yeni dogandan biri tek gen defekti ve 200 ye-
ni dogandan biri de major kromozom anomalisine
sahip olarak dinyaya gelmektedir (9).

Diger iilkelerdeki siklik oranlari ingilterede %2,
Japonyada %1.2 ve Glney Afrikada %1.49 olarak
bildirilmistir (3).

Turk toplumunda anomali sikligt ise klinik ca-
lismalarda, Himmetoglu ve ark. %1.11, Apak ve
ark. %2, Tuysiz ve arkadaslart %2.68, Madazli ve
ark. %7.49 gibi oranlar bildirmislerdir (1, 3, 10).

Genellikle konjenital anomalilerin siklig1 ve tip-
leriyle ilgili incelemeler klinik arastirmalar yapila-
rak ortaya konulmustur. Ayni zamanda fetal otop-
si incelemeleri ve ultrasonla karsilastirmali ¢alisma-
lar da literatiirde bildirilmistir (1,3,4,7,8,11).

Naeye ve ark'nin (11) "fetal otopsilerde 6lim
nedenleriyle ilgili inceleme”lerinde (%80 perinatal
olim / 53518 gebede) konjenital anomali orani
%9’la Giclincl siradadir, Bastini ve ark (12) antena-
tal tant almis terapotik ge¢ abortus materyalinde,
146 anomalili fetus saptamis ve anomali tiplerinin
siralamasinda, santral sinir sistemi ve Urogenital
sistem ilk siralarda gozlenmistir.

De Galan ve ark (13) Hollanda’nin bir bolgesin-
de on yillik periyodda, 6li dogum ve erken neona-
tal olimlerden olusan 247 fetal otopside, goriilen
konjenital anomali oranini %33 olarak saptamis le-
tal konjenital malformasyon oranmni 6li dogumlar-
da %51, erken neonatal oliimlerde ise %70 olarak
bildirmislerdir. Olii dogumlarda, en sik olarak sant-
ral sinir sistemi anomalileri (%45), erken neonatal
olimlerde ise sirastyla, kardiyovaskiiler sistem
(%27) anomalileri ve solunum sistemi defektleri
(%33) saptanmustir.

Madazl ve ark, (1) "7 yillik perinatal otopside
olim nedenleri’yle ilgili calismalarinda; 108'i fetal,
105’i erken neonatal 6limden olusan 213 (%7.49)
konjenital anomali saptamuslardir. Anomalilerin tip-
lere gore dagilimi fetal 6limlerde ilk sirada santral
sinir sistemi anomalileri olmak tizere (%56.48), di-
gerleri sirasiyla multipl anomaliler (9%12.03), triner
sistem (%06.48), konjenital kalp hastaliklar1 (%4.62)
ve iskelet sistem anomalileri (%3.70) olarak bulun-
mustur. Erken neonatal oliimlerde ise santral sinir
sistemi anomalileri (%24.26) ilk sirada, digerleri si-
rastyla Uriner sistem (%15.25), konjenital kalp has-

taliklart (%12.38), multipl anomaliler (%9.50) ve is-
kelet sistemi (%5.71)olarak belirlenmistir.

Tuystz ve ark (10)'nin 6l dogum ve erken ne-
onatal (ilk 3 ginde 6len) olimlerden olusan 208
otopsi degerlendirilmesi ile ilgili ¢alismalarinda;
ol dogumlarda en sik anomali tipi izole malfor-
masyonlar olup, santral sinir sistemi ve kardiyovas-
kiler sistem ikinci sirada, 8 akondrogenesis ve 3
akondroplaziden olusan iskelet displazileri de
liclincii sirada yeralmaktaydi. Uc akondroplazi va-
kast da erken neonatal 6lim grubunda bulundu.

Tennstedt (8) ve ark. da, anomalili 183 abor-
tusta otopsi bulgularini prenatal ultrason bulgulari
ile karsilastirmustir. Bu seride 183 fetusde anomali
tipleri ilk sirada santral sinir sistemi (n=50) ve di-
gerleri sirastyla kardiyovaskiler sistem (n=48), ge-
nitolriner sistem (n=18), solunum sistemi (n=18),
iskelet sistemi (n=8), gastrointestinal sistem (n=6)
ve diger anomaliler (n=11) den olusuyordu. Pre-
natal tani, 144 vakada (%78) otopsiyle dogrulanir-
ken, 36 vakada (%20) prenatal tantya ek patolojiler
bulunmus, 3 vakada ise (%2) prenatal saptanan
anomaliler otopside dogrulanamamis ve boylece
otopsinin fetal kayiplarin degerlendirilmesindeki
onemi vurgulanmistir.

Bir diger ultrason (US) ve otopsi bulgularini
karsilastiran inceleme, Sun ve ark. (7) ninkidir.
Butiinligii korunmus 61 fetus (abortus materyeli)
ve buttinligi bozulmus (ekskavasyon ve dilatas-
yon nedeniyle parcalanmig) 36 anomalili abortus
materyelinin prenatal US tanist ile otopsi bulgulari
retrospektif olarak karsilastirlmistir. Bu ¢alismada,
butinligi korunmus fetuslerde, US tanist ve otop-
si bulgulart arasinda uyum; santral sinir sistemi
anomalilerinde %65.6, diger somatik organ sistem
anomalilerinde %47.5 olarak bulunmustur. Vakala-
rin % 6.5°da santral sinir sistemi ve 27.9'unda so-
matik organ sistem anomalilerinde US ve otopsi
bulgulart arasinda belirgin fark gozlenmistir.

Bitiinligti bozulmus fetuslerde ise, noral tip
defekti prenatal tanist otopside vakalarin %90'nin-
da dogrulanmistir. Bunlardan fazlaca parcalanmis
olanlar ile butinligiini nisbeten koruyanlar ayri
ayrt degerlendirildiginde US ve otopsi bulgulari
uyumu sirastyla %2,8 ve %69,4 olarak bulunmus-
tur.

Bu bulgularla, fetal otopsinin butinligi bozul-
mamis anomalili fetuslerde, prenatal tantyt dogru-
lamada gerekli ve anomalinin yoniini ¢cizmede ya-
rarli oldugu gosterilmistir. Ancak, bitinligi bo-
zulmus fetuslerde patolojik inceleme, noéral tip de-
fektlerinde US tanisinin glvenilirligini ortaya ko-
yarken, diger fetal anomalileri ayirt etmede yarari-
nin sinirl oldugu vurgulanmustir.

"British Columbia’s Children’s Hospital" grubu 5
yillik siirede 817 fetal olim nedenleri ile ilgili ¢alis-
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malarinda; major konjenital anomalileri sistemlere
gore gruplamus (izole), multipl sistem defektlerini
de ayri baslik altinda toplamislardir. 817 fetal otop-
side 111 (%13.6) gec abortus (previabl peryod) ve
oli dogumlarin olusturdugu konjenital anomali
saptanmustir. Ayrica 425 erken neonatal 6lim vaka-
sinda 125 (%29.1) de konjenital anomali bulmus-
lardir. Her iki grupta da kromozom anomalileri
ayri baslikta incelenerek siklik sirastyla %7.2 (geg
abortus ve oli dogum) ve %4.9 (erken neonatal
olimlerde) olarak saptanmustir.

Bu calismada anomali tipleri iki grup arasinda
farkliik gostermekteydi. Intrauterin dliimlerde ilk
sirada santral sinir sistemi anomalileri (%23.4;
n=26), ardindan sirastyla amnion riiptiir sekanst
(%20.7; n=23), multipl defektler (%13.5; n=15, iske-
let sistemi anomalileri(%10.8; n=12) ve gastrointes-
tinal sistem anomalileri/karin duvar defektleri (%9)
yer almaktaydi. Erken neonatal olimlerde ise ilk
strada kardiyovaskiler/solunum sistem anomalileri
(%46; n=58) ardindan sirastyla tirogenital sistem
anomalileri (%18.5), santral sinir sistemi anomalile-
ri ve multipl sistem anomalileri (%9.6; n=12) belir-
lendi.

Anomali tiplerinin iki gruptaki farkliliginin ne-
deni tam olarak aciklanamamustir. Ancak intraute-
rin olim grubunda intrauterin 6lim sebebinin
muhtemelen, major konjenital anomalilerin yol ac-
tig1 yetmezlige bagli oldugu distinilmis ve geli-
simsel anomalinin dogru tanimlanmasi gerekliligi
uzerinde durulmustur. Erken neonatal donemdeki
anomali tiplerinde ise fetusdeki anomalinin hayat-
la uyum saglayamayacak 6zellikte olmasi 6lim ne-
deni olarak akla gelmistir (5).

Arastirmacilarin  klinik ve otopsi c¢alismalart,
konjenital anomalilerin ¢nemli bir 6lim nedeni ol-
dugunu, fetal 6lim nedenleri icinde ilk sirada ye-
raldigini ve otopsinin anomali tiplerini ortaya koy-
dugunu gostermistir.

Bizim serimizde de fetal oluimlerin yaklasik
1/3tnt (173/611; %28) konjenital anomalilerin
olusturmasi dikkat cekicidir. Daha 6nceki bir calis-
mamizda da 6li dogum grubunda konjenital ano-
maliler ikinci sirada (246/1223; %20) bulunmustur
(14). Her iki ¢alismamizin sonuclarinin da literatiir
bilgileri ile uyumlu oldugu gorilmustir.

Perinatal 6limlerde yapilan otopsi sikligi mer-
kezlere bagli olarak %30 ile %80 arasinda degis-
mektedir (1). Calismalarimizda otopsi sikliginin da-
gilimi %17.5 ile %23 arasinda bulunmustur. Ano-
mali siklig1 da, otopsi sayisina bagli olarak yillara
gore farkliliklar gostermistir (Tablo 1).

Konjenital anomaliler icinde en sik rastlanilan
ve heterojen Ozellikler gosteren anomali tipi sant-
ral sinir sistemi anomalileri ve noral tip defektleri-
dir. Bunlar konjenital anomalilerin %35.29'unu

olustururlar (15-17). Literatirdeki ge¢ abortus ma-
teryali icinde en sik goriilen noral tip defekti
anensefalidir (14).

Bizim serimizde de birinci sirada yeralan sant-
ral sinir sistemi anomalileri ve noral tip defektleri
icinde (%36) anensefali %37.5 (n= 18) ile ilk sira-
da, anensefaliye eslik eden diger noral tiip defekt-
leri %33.33 (n=15) ile ikinci, sadece sipina bifida ya
da rachisis, veya bunlarla birlikte meningosel
9%29.16 ile ticiinct sirada bulunmustur.

Saf anensefali vakalarinin bazisinda yarik da-
mak/dudak, polidaktili, omfolasel, gdobek kordo-
nunun iki damarli olusu ve bobrek agenezisi gibi
ilave anomaliler bulunmustur. Literatiirlerde genel
olarak santral sinir sistemi anomalilerinin 9%50-
65’ini anensefali olusturulurken, sadece spina bifi-
da ya da eslik eden noral tiip defektleri %52 olarak
bildirilmistir (3).

Ge¢ abortus ve 0li dogum grubumuzda %3
(n=4) oranda gorllen hidrosefali vakalarimizin sa-
dece birinde aquaduct atrezisi ve artrogryposis ile,
ventrikiiler septal defekt eslik etmekteydi.

Hidrosefali US ile en kolay tani konabilen sant-
ral sinir sistemi anomalisidir. Izole olabilecegi gibi
baska malformasyonlarla birlikte de gortilebilir (3).
Chervenak ve ark. (3) 53 vakada hidrosefaliye
santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler, Uriner, gast-
rointestinal ve iskelet sistem anomalilerinin eslik
ettigi 44 (%83) vaka bildirmistir.

Iki ensefalosel vakamiz da, Meckel-Gruber
sendromu icinde degerlendirilmistir.

Noral tip defektlerinin gosterdigi heterojenite
etyolojisinde tek gen defekti (Meckel-Gruber), kro-
mozomal defekt (Trisomi 13, 18, triploidi) ve gene-
tik olmayan mekanizma gibi (amniotik band...)
multifaktoryel nedenlerin rol oynamasma baglan-
mustir. Sonraki gebeliklerde niiks riski de patoge-
neze gore farkli oran gostermektedir (15, 16).

Erken neonatal olimlerde tclincli sirada yer
alan santral sinir sistemi anomalilerimizden (%5;
n=2) sadece bir vaka meningosel, spina bifida ve
bir digeri oksipital ensefalosel ve pes equinovarus
anomalisiydi.

Yine ayni grupta yer alan Uriner sistem anoma-
lileri de santral sinir sistemi anomalilerinden sonra
ikinci en sik goriilen anomali tipidir (15-17). Seri-
mizde hem gec¢ abortus ve 6li dogum grubunda
hem de erken neonatal olimlerde ikinci sirada yer
alan triner sistem anomalileri icinde displastik
bobrek %42 ile ilk sirada, polikistik bobrek ve age-
nezi %21.42 ile ikinci ve hipoplazi %14.28 ile tG¢lin-
cii siradaydi. Bunlarin hepsine alt Uriner sistem
obstriiksiyonlari eslik etmekte ve hepsinde klasik
ylz gorintimleri izlenmekteydi. Bes vakada klinik-
te oligohidroamnios saptandi.

Erken neonatal olimlerde polikistik bobrek ve
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multikistik displazi %4 ve agenezi %2 siklikta bu-
lundu. Bunlarinda hepsinde triner sistem obtriiksi-
yonu gozlendi.

Kissane (17 yeni doganlarin %10’'unda Uriner
sistem anomalileri gorildigiini ve bunlarin minér
anomalilerden, yasamla bagdasamayan anomalile-
re kadar cesitlilik gosterdigini bildirmistir. Cesitli
kalitsal ya da kalitsal olmayan malformasyon send-
romlarina bobrek anomalileri eslik edebilir.

Uriner sistem anomalilerinde patolojik incele-
menin, bobrek anomalilerinin kesin tanisini sagla-
masinin yani sira niiks riskini dogru olarak tayin et-
me ve sonraki gebeliklere yol gosterme konusun-
da da onemli oldugu literatiirlerde bildirilmektedir
an.

Serimizde sadece gec abortus ve 6li dogumlar-
da gortlen ve Uclincl sirada yer alan kistikhigro-
ma/postnukkal kalinlasma oOnceleri fetal Turner
sendromu tanisi alirken glnimizde nonspesifik
bir malformasyon olarak kabul edilmektedir. ikin-
ci trimestrde daha siktir. Nukkal bolgede sivi biri-
kimi 10. gebelik haftasindan 6nce %40 embriyoda
bulunur. Bununla birlikte 17. gebelik haftasinda
nukkal sivi artist kromozomal anomalileri akla ge-
tirir. Ultrason ile posterior servikal higroma tanist
gebeligin sonlandirilmasinda ve ailelere genetik
danismanlikta onemlidir (14-16). Bazen, ensafalo-
sel yada teratom tanisi ultrasonda konabilir. Ancak,
patolog bu tanida hi¢ bir zaman yanlis yorum yap-
maz (17). Bizim vakalarimiz, morfolojik olarak kis-
tik higromanin klasik ¢zelliklerini gdstermektedir.

Serimizdeki iskelet displazilerinin cogunlugu vyi-
ne gec abortus ve 6li dogum grubunda olup sade-
ce bir vaka erken neonatal olimlerde yer almak-
taydi. Vakalarimizin hepsi intrauterin tani almis tu-
buler kemigin gelisimindeki bozukluga bagli oste-
okondrodisplazilerdi. Bes vaka otosomal resesif
gecisli akondrogenesis olarak saptandi. Bunlarin
tcu tip T ve ikisi tip II idi; Bunlara siklikla eslik
eden kardiyovaskuler sistem anomalileri bizim va-
kalarda mevcut degildi.

Sistemik kollajen doku hastaliginin klasik ¢rne-
&i osteogenesis imperfectali bir vakamiz, otosomal
resesif gecisli perinatal letal (OI ID) tip idi.

Iskelet displazili vakalarimizdan biri, cok seyrek
rastlanan hidropslu, otozomal resesif gecisli, letal
kondrodistrofi Greenberg displazi idi. Ultrason tet-
kikinde akondrogenezis tanist almistt ancak radyo-
lojik ve morfolojik 6zellikleri akondrogenezisden
farkliydi.

Klinikte yine akondrogenezis tanist almis olan
iskelet displazisi vakalarimizdan bir digeri de ¢ok
nadir rastlanan fibrokondrogenezisdi. Bu anomali
radyolojik ve histolojik gorinimi akondrogenezis-
den farkli ve kardeslerde gorilme riski yiiksek
olan, otosomal resesif gecisli bir iskelet sistemi

anomalisidir (17).

Serimizdeki gec¢ abortus ve 6li dogum grubun-
da multip] anomalilerin ¢ogunlugunu sendromlar
olusturmaktaydi. Bunlarin hepsi tiplerinin  klasik
ozelliklerini gostermekteydi.

Bunlar icinde nadir rastlanan otosomal domi-
nant gecisli Cornelia — De lange sendromu tanist
alan bir bebek ikiz esiydi. Bunlarda nuiks riski %2-
5 olarak bildirilmistir (17). Vater assosiasyonu gos-
teren bir vakamizda da, az rastlanan kafa kemik
defekti ve kulak anomalisi mevcuttu. Bu anomali-
lerin sporadik goriilebilecegi de bildirilmistir (16,
17).

Amnion riptiiri vakalarimizin bazilarinda karin
duvart agik, bazilarinda ekstremiteler ampute, kisa
gobek kordonu mevcuttu. Erken amnion riiptiir se-
kans (amniotik band send.) sekonder olarak fetusa
zarar veren amnionun rlptirtyle karakterize bir
disruption kompleksidir. Previabl fetusler arasinda
gorilme sikliginin canli dogumlardaki sikligindan
40 — 100 kat fazla oldugu bildirilmektedir. Amni-
otik bandin gobek kordonunu sikistirmasiyla int-
rauterin 6liimlere neden olur. Ancak, etyolojisi bi-
linmemekte ve sporadik oldugu bildirilmektedir
(15-17).

Hepsi ge¢ abortus ve 6li dogum grubunda top-
lanmis olan karin duvar defekti vakalarimizda iki
vaka omfalosel, iki vaka gastroschisis ve bir vaka
da gastroschisis’e eslik eden bobrek, mesane ano-
malisi ve anal atreziden olusmaktaydi. Omfalose-
lin, gastroschisis ve body stalk anomalisinden ayirt
edilmesinin gerekliligi literatiirde vurgulanmustir.
Clinkl, omfolosel vakalarinin siklikla kromozom
anomalilerine eslik ettigi ve kromozom anomalile-
rinin 2/3’tinde omfalosel bulundugu saptanmuistir.
Hauge ve ark. Trisomi 18 vakalarinda omfaloseli
cok sik bulurken, Torfs ve ark. omfaloselli vakala-
rin 1/3 ‘de, ozellikle Trisomi 13, 18 ve Wiedeman
— Beckwith sendromunu bulmuslardir (6).

Gastroschisis’e eslik eden anomali orani ise
(%5-24) omfaloselde (%30-75) gorilenden disiik-
tir. Gastroschisisdeki defektler lokal barsak atrezi-
leri, volvulus seklinde tanimlanmaktadir. Mann ve
ark. 16 vakanin ikisinde noral tiip defekti bildirmis-
lerdir (6).

Yarik damak ve dudak anomalileri serimizde
hem gec¢ abortus ve 6li dogumlarda, hem de er-
ken neonatal 6limlerde tek basina ya da probosis,
ekstremite anomalileri, hidrosefali ve VSD birlikte
bulunmustur. Literatiirde yartk damak ve dudak
izole tek tarafli ya da cift tarafli bulunabilecegi gi-
bi baska anomalilerle birlikteligi de bildirilmistir.
Yartk damagin, ozellikle bilateral yarik dudakla
birlikte sekonder olaylar sonucu ortaya ¢iktigt vur-
gulanmustir. YUz yariklart Triploidi ya da Trisomi
13 gibi kromozomal sendromlarin bir parcast ola-
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bilecegi gibi, multifaktdryel nedenlere bagli etyo-
lojiden de bahsedilmektedir (6, 15). Diizensiz yiiz
yariklari ve asimetrik yariklarin amnion riiptir se-
kansina bagli veya bant yapisikliklart sonucu
olustugu da bildirilmistir (15). Amnion riptir se-
kansi ylzdeki bant yapisikligina bagli diizensiz ya-
riklar seklinde iki vakamizda mevcuttu. Ancak, va-
kalarimizin kromozomal sendromlarla baglantist
yok idi.

Minor anomaliler serimizde az sayida idi. Bu
vakalarda herhangi bir bagka i¢ anomali saptan-
mamisti. Fenogenezis defekti olan mindr anomali-
lerin Onemsiz olmadig1 ve kromozom anomalile-
rinde bulunabilecegi de bildirilmektedir. Gelisim-
sel anomaliler icinde mindr anomalilerin, cesitli
toplumlarda oranlart degisik olarak bildirilmistir
an.

Kardiyovaskiiler sistem anomalilerinin ¢cogunlu-
gu (%47.5; n= 19) erken neonatal 6liim grubunda
saptands. Interventrikuler septal defekt gec abortus
ve Oli dogum grubunda %3 ve erken neonatal
olumlerde %20 oranindaydi. Atrial septal defekt
%10, aort koarktasyonu %0,5 ve buylk damar ve
kalp sistemi ile ilgili anomaliler %12,5 oranla yine
erken neonatal 6limlerde bulundu.

Madazli (1) ve Tuysiz'in (10) c¢alismalarinda
kardiyovaskiiler sistem anomalileri 3. ve 2. sirada
bulunurken, "British Columbia’s Children’s Hospi-
tal" grubu erken neonatal 6limlerde bizim serimiz-
de oldugu gibi birinci sirada bulmuslardi.

Konjenital kalp anomalilerinin ¢ogunlugunu
ventrikiler septal defekt (9%20) olusturmaktadir. Bu
tip anomalinin perinatal periyodda fazla bir anlami1
yoktur. Diger kalp anomalilerine eslik edebilir
(17). Erken neonatal 6lim grubunda 8 vakada VSD
izole saptanirken, 3 vakada diger buytk damar ve
kalp sistemi ile ilgili anomalilere (hipoplastik sol
kalp sendromu, pulmoner atrezi, 2 vakada buytk
damar transpozisyonu) eslik ediyordu.

Atrial septal defekt ise perinatal otopsilerde
%10 oraninda izole ve %15 oraninda da diger kalp
anomalileriyle birlikte gorilebilir (17). Bizim vaka-
larimizin hepsi izole atrial septal defekt idi.

Izole aort koarktasyonlu 3 vakamizin 2’si tubu-
ler hipoplazi seklinde ve digeri proksimal yerle-
simli juktaduktal koarktasyon 6zelligindeydi.

Kardiyovaskiiler sistem anomalilerinde yeralan
2 vakamizdan birinde bu anomaliye, mikrosefali ve
anal atrezi, digerinde Uirogenital sistem anomalileri
eslik ediyordu. Kardiyovaskiiler sistem anomalileri-
mizin tiplerinin siklig1 literatiirle uyumlu bulundu.

Multifaktoryel olan konjenital kalp hastaliklari-
nin sonraki gebelikteki niks riski %2-5 gibi ylksek
bir oranda belirtilirken, kromozomal defektlere es-
lik eden konjenital kalp hastaliklarinda niiks riski-
nin artmadigr gosterilmistir (16, 17). Ayrica septal-

defektlerde mitokondrial hereditenin sorumlu ol-
dugu da ileri stirGlmustiir (17).

Klinikte tant almis kromozom anomalili vakala-
rimiz, literatiirde de cok sik rastlanan Trisomi 13,
18 ve Triploidi idi. Bu kromozomal defektler ge¢
abortus materyalinde stk bulunan spesifik otozo-
mal trisomilerdir. Kromozom tetkiki yapilmaksizin
morfolojik inceleme yapilarak kolaylikla tani kona-
bilecegide ileri surtrilmustiir (17).

Sonug olarak, fetal otopsiyi esas alan bu calis-
mamuzda, bizim toplumumuzdaki konjenital ano-
malilerin sikligini ve tiplerini ortaya koymaya ¢alis-
tik. Konjenital anomalilerin fetal 6limlerin yaklasik
ucte birini olusturdugunu, genellikle ge¢ abortus
ve 0li dogumlarda major sistem anomalilerinin ¢o-
gunlukta oldugunu ve bunlarin niiks risklerini lite-
ratur bilgisiyle irdeliyerek inceledik. Ancak, bu ko-
nuyla ilgili merkezlerde daha buytik serilerde ince-
lemeler yaparak tilkemizdeki anomali sikligt ve tip-
lerini saptamaya ihtiya¢ oldugunu belirledik.

Avyrica fetal otopsinin, anomalilerin saptanma-
sinda en guivenilir ara¢ olmasinin yani sira, anoma-
lili fetuslarin, kadin dogum uzmani, neonatolog ve
patologdan olusan bir ekip tarafindan incelenmesi-
nin, dogru taniya gidilmesinde en emin yol oldugu
kanisina vardik.
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Kaudal Regresyon Sendromu:
Olgularin Norosirurji Acisindan
Degerlendirilmesi

Saffet TUZGEN, Nurperi GAZIOGLU, Mehmet Yasar KAYNAR, Beyhan TUYSUZ, Cengiz KUDAY
L.U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Norosirtirji Anabilim Dalr - Istanbul

OZET

KAUDAL REGRESYON SENDROMU: OLGULARIN NOROSIRURJI ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI
Konunun 6nemi: Kaudal regresyon sendromu, basit sakrokoksigeal ageneziden daha agir bir sekil olan sire-
nomeliye kadar uzanan nadir bir konjenital malformasyondur. Etyolojisi ve patogenezi tam olarak aydinla-
tilamamig olmakla birlikte antenatal tanis1 miimkiindiir. Boliimiimiizde, 1996-1999 yillar1 arasinda saptan-
mis 4 olgu nedeniyle bu konudaki deneyimimizi aktarmak istedik.

Olgular: Dogumdan sonra tanis1 konmus olan 3 kiz ve 1 erkek bebek degerlendirildi. Olgularin hepsinde no-
rojenik mesane, tiglinde parapleji, birinde sol monoparezi belirlendi. Diastometamiyeli ve skolyozu olan bir,
miyelomeningoseli olan diger bir olgu opere edildi.

Sonug: Cerrahi ve diger destek tedavilerine ragmen bu hastalar hayatlan boyunca tibbi bakima muhtagtir-
lar. Erken tanm ve medikal abortus simdilik en ideal ¢6ziim gibi géziikmektedir. Bununla beraber dogumdan
sonra tanisi koyulan hastalar i¢in norosiriirjik degerlendirme sarttir. Erken cerrahi girisim norolojik defisiti
onleyecegi gibi yasam kalitesini de arttiracaktir.

Anahtar Kelimeler: Kaudal regresyon, Erken tani, Norosiriirji

SUMMARY

CAUDAL REGRESSION SYNDROME: NEUROSURGICAL EVALUATION

Background : Caudal regression syndrome is a rare congenital malformation ranging from simple sacrococcy-
geal agenesis to its more severe form, sirenomelia, associated with severe visceral malformations. We pre-
sent clinical characteristics of 4 cases observed at the Department of Neurosurgery between 1996-1999 in
order to communicate our experience with caudal regression syndrome cases.

Observation: 3 females and 1 male patients with caudal regression syndrome diagnosed after birth have be-
en evaluated. Neurological examination revealed paraplegia in three, left sided monoparesis in one, neuro-
genic bladder in all of the cases. One case with diastometamyelia and scoliosis and one case with myelome-
ningocele were operated.

Conclusion: Despite surgery and other supportive treatment these patients will need continuous medical ca-
re during their life. Early recognition and medical abortion is the ideal solution. However, for patients diag-
nosed after birth neurosurgical evaluation is mandatory. Early surgical treatment may prevent the progres-
sion of neurological deficits and therefore improve their quality of life.

Key Words: Caudal regression, Early diagnosis, Neurosurgery

L umbo-sakral vertebral agenezileri ifade etmek

icin kullanilan kaudal regresyon sendromu te-
rimi koksiks agenezisinden alt dorsallere kadar
yukselen vertebra seviyesinde degisik derecelerde
anomalileri icermektedir. Vertebra agenezisinin tist
seviyelerde oldugu hastalarda ciddi norolojik defi-
sitler gorilmesine karsilik izole koksigeal agenezi-
ler tamamen asemptomatik olabilirler (1). Lezyon
seviyesine gore norojen mesane, idrar ve gaita in-
kontinansi, pareziler ve duyu kusurlart gortlebilir.

Yazisma Adresi: Saftet Tiizgiin - Nurperi Gazioglu
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Norosirtirji A.D. Istanbul

Genellikle duyu kusuru diizeyi motor fonksiyon
kaybt dizeyinden daha asagida bulunmustur (1).

Bu sendromun gorilme sikligi 100 000 dogum-
da 1 ile 5 arasinda olup bu c¢ocuklarin %16 kadari-
nin annelerinin gebelik esnasinda diabetik olduk-
lar1 tesbit edilmistir (2).

Imperfore anis, anorektal atreziler gibi gastro-
intestinal sistem anomalileri, displastik vertebra,
skolyoz, kalca c¢ikiklari, dar pelvis, sirenomiyeli,
clubfoot, frogleg gibi ortopedik deformiteler veya
renal ektopi, agenezi gibi trolojik anomaliler, tet-
hered-cord, diastometamiyeli, genis lipomiyelome-
ningosel, konjenital dar spinal kanal gibi noral tip
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anomalileri seklinde bircok disiplini ilgilendiren
ilave anomaliler gortilebilmektedir (1,3).

Bu hastalarin miltipl anomalileri nedeni ile te-
davileri de multi-disiplinerdir. Bazilart tamamen
medikal tedavi ile takip edilirken bazilari seri ame-
liyatlar gerektirebilirler. Imperfore aniis veya triner
obstriiksiyon gibi anomaliler, acik miyelomeningo-
sel acil midahale gerektiren durumlardir.

Bu hastalarin viicudun alt yarisinin gorintmi
cok tipiktir. Kemik aplazilerinin ciddiyetine ve di-
zeyine gore adale atrofileri, kalcalarin duzligi, in-
tergluteal fisstirin kisaligi, transvers pelvik capin
darligi, alt ekstremitelerde fleksiyon deformiteleri
(Resim 1) gortilerek sakral agenezi tanmabilir (1).
En agir form olan sirenomeliada ise alt ekstremite-
lerin fizyonu gorilmektedir. Sirenomelia’y1 ayri bir
patolojik antite olarak kabul eden yazarlar da var-
dir (4.

Sakral agenezinin kemik deformiteleri direkt
radyografilerle (Resim 2), ayrintilt olarak ise bilgi-
sayarlt tomografi (BT) ve ti¢ boyutlu bilgisayarli to-
mografi (3-DBT) ile goruntiilenebilir (Resim 3).

Resim 1. Olgu 3: Kalga ve dizlerde fleksiyon kontraktiirii (frog
leg goriiniimii).

Resim 2. Olgu 1: Sakrum agenezisinin direkt grafide (A: AP po-
zisyonunda, B: Lateral pozisyonda) goriiniimii
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Resim 3. Olgu 2: A. Direkt grafide skolyoz, birlesik kot anoma-
lisi (ok), sakral agenezi ve miiltipl seviyede spina bifida. B. 3-
DBT’de S§1°de hemivertebra, alt sakral agenezi ve lomber verteb-
ralarda orta hat birlesme anomalisi.

Kord lezyonu, miyelomeningosel, tranzisyonel li-
pom gibi patolojilerin aydinlatilmasi i¢in manyetik
rezonans incelemesi (MRD gereklidir (5). Ancak
split kord malformasyonu da s6z konusu ise miye-
lo-BT tercih edilebilir (1,6). Hastanin mevcut duru-
munun degerlendirilmesi ve daha sonraki takipleri
acisindan SEP, EMG ve sistometrik tetkikler yapil-
malidir.

Gestasyonun 1. trimestrinin sonu ile 2. trimest-
rinin basinda yiiksek rezolisyonlu transvaginal
ultrason incelemesiyle erken tanist mimkin olan
(7,8) kaudal regresyon sendromu ile giderek da-
ha az karsilasmaktayiz (3). Bu olgularin klinik
tablolart normal norolojik gelisimden agir noro-
lojik defisite kadar degiskenlik gosterebildigi icin,
norolojik defisiti veya acik meningomiyeloseli ol-
mayan olgular dahi noérosirtirji agisindan deger-
lendirilmeli, ayrintili norolojik muayenenin yant
sira omuriligin MR incelemesi yapimalidir. Sik
rastlanmayan bu sendromdaki farkl: formlarla ilgi-
li saglikli istatistik verileri iceren genis seriler bu-
lunmamaktadir.

Retrospektif arastirmamizda I.U. Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Norosiriirji Anabilim Dalinda 1996-1999
yillar1 arasinda takip edilmis 4 olgu incelenmistir.

OLGULAR

Olgularmizin yaslart 3-11 ay arasinda degis-
mekte olup 4 olgudan 30 kiz, 1'i erkektir. Bagvu-
ru yakinmalari ti¢ hastada ayaklarint oynatamama,
birinde ise belinde kitlenin bulunmasidir. Muaye-
nelerinde ti¢ hastada miultipl anomaliler tespit edil-
di. 9 aylik kiz hastamizda skloyoza neden olan
birlesik kot anomalisi, ayrica alt dorsal bolgede di-
astematomiyeli (Resim 3A), 8 aylik erkek hasta-
mizda alt lomber meningomiyelosel kesesi saptan-
di.

Bu iki olgu opere edildi. Meningomiyeloseli
olan hastanin miyelomeningosel kesesi ¢ikarildi.
Skolyozu, hidronefrozu da olan sakral agenezili ve
sol alt monoparetik 9 aylik kiz hasta diastometami-
yelik spur eksizyonunu takiben ortopedi ile kon-
sulte edilerek eksternal ortotikle rehabilitasyona
gonderildi. Kompleks anomalisine ragmen norolo-
jik defisiti en hafif olan bu olgumuzdu. Bir olgu-
da vertebralar L5te, omurilik D11 dizeyinde ve
kama seklinde sonlanmaktaydi (Resim 4). Paraple-
jilk olan bu hastada cerrahi girisim endikasyonu
konmadi. Hastalarimiza direkt grafi, BT, 3 boyutlu
BT, MRI, ultrasonografi ve sistometrik incelemeler
yapildi. Dort hastamizda da norojen mesane bulgu-
lart mevcuttu. Olgularin tclinde vertebral agenezi
S1 diizeyinin altinda, bir olguda ise D10 ‘da goriil-
di (Resim 5). Olgularimizin dokimi Tablo 1’de
Ozetlenmistir.
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agenezi, Spinal kordun D11 hizasinda kama scklinde sonlanist
dikkati ¢ekmektedir.
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Resim 5. Olgu 3 : T2 agiurlikli sagittal MR kesitlerinde D10 sevi-
yesinin altinda vertebral agenezi saptandi.

TARTISMA

Antenatal tani mimkin olmasina ve hastane-
mizde antenatal tant merkezi bulunmasina ragmen
olgularin hicbiri antenatal donemde takip edilmis
olgular degildi. En erken basvuru 3 aylik olup bii-
tiin hastalarda basvuru sirasinda norojen mesane
ve norolojik defisit mevcuttu. Erken tani ile gebeli-
gi sonlandirmak olasiyken agir morbiditesi olan bu
bebeklerin dogmasi sosyo-ekonomik dizeyi ve
egitim diizeyi dusuk, ¢ok ¢ocuklu olan bu aileler-
de ve toplumda ciddi ekonomik ve sosyal sorunlar
yaratmaktadir. ideal olan bu sendromun erken an-
tenatal donemde taninarak gebeligin sonlandiril-
mast olmakla birlikte, dogduktan sonra karsilasilan
olgularda da bebege ve aileye maksimum tibbi yar-
dim yapilmasidir. Bu bebeklerin bakiminda ailenin
isbirligi cok 6nemlidir. Bu nedenle hastalik hakkin-
da ayrintili bilgi verilmeli ve cocuk hastaliklari, ge-
netik, cocuk cerrahisi, ortopedi, norosirtirji, cocuk
psikiyatrisi ve rehabilitasyon uzmanlarint iceren bir
ekip tarafindan tedavisi saglanmalidir.

Kaudal regresyonun patogenezi ¢ok iyi anlasi-
lamamis olmakla birlikte bu anomalinin siklikla
norllasyonun birinci sathasindaki defektlere veya
diferansiyasyon fazindaki bozukluklara bagli oldu-
gu bildirilmistir (1). Patogenezle ilgili bir arastirma-
da sican fetuslerine ti¢ farkli dozda retinoik asid
verilerek deneysel kaudal regresyon sendromu
olusturulmustur (11). Gestasyonun 8-9. giinlerinde
verilen retinoik asid, dozdan bagimsiz olarak bu
anomaliyi olusturmustur. Yiksek doz verilen de-
neklerde kaudal agenezi (gelisememe), diisiik doz
verilenlerde ise, kanama alanlari, 6dem ve hiicre
olumuine bagli olarak kaudal regresyon (gerileme)
saptanmistir. Bu farkliigin dozla bagimli oldugu
gortlmektedir.

Annenin diabetik olmast (2), genetik predispo-
zisyon ve vaskiler hipoperfiizyon etyolojik faktor-
ler arasinda bildirilmistir (7). 4 olgumuzdan yalniz-
ca 1’inde anne diabetikti.

Kaudal regresyon sendromu kaudal vertebrala-
rin agenezisi ve bazen bunlara eslik eden norolo-
jik, Grogenital, gastrointestinal ve ortopedik miiltipl
anomalilerle birlikte olabilen bir durumdur. Hasta-
larin klinik tablolart genellikle vertebra defektleri-
nin seviyesi ile ilgilidir (5). Bu 6zelligi olgularimiz-
da da gozledik. Ornegin omuriligi D11 diizeyinde
sonlanan bir olgumuzda ve vertebral agenezisi D10
da baslayan bir olgumuzda total parapleji gozlenir-
ken, agenezi S1’in altinda baslayan diastometami-
yelisi de olan bir olgumuzda sag bacak normal, sol
bacak distalinde 3/5 motor zaaf saptandi. 4 no’lu
olguda ise her iki kal¢a fleksiyonu zayifti. Bu olgu-
nun son normal vertebrast da S1 olarak gozlendi.

Bazi yazarlar yiksek sakral defektlerin kisa ko-
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Tablo 1: Olgularin Ozeti

Olgu Yas Cins Son Vertebra Eslik eden anomali Nérolojik Defisit MR
1,6G  1lay K S1 Parapleji + T7-Conus sirengomiyeli
nérojen mesane-+ Kalin conus
gaita inkontinansi D 11'de sonlaniyor.
2,CK  Qay K S1 Skolyoz, bilesik kot Sol bacak kas giici Diasfometamiyeli +

3/5 + ndrojen mesane lomber spina bifida occulta

Parapleji + nérojen mesane Kama konus

3, BT 3 ay K D10 Diz ve kalca eklemlerinde
fleksiyon kontraktiri (Frog leg)
4, SP 8 ay E S1 Myelomeningosel

nus medullaris ile birlikteligine dikkat ¢cekmislerdir
(12). Bizim bir olgumuzda da son vertebra S1 ol-
makla birlikte son normal goriinimli vertebra L1
olup omurilik kama seklinde ve D11 hizasinda
sonlaniyordu.

Kemik seviyesi ve konus uzunluguna bakilmak-
sizin kordun duyu fonksiyonlarint saglayan dorsal
kisminin, motor fonksiyon goren ventral bolimiin-
den daha iyi gelisme gosterdigi hemen biitiin olgu-
larda rapor edilmistir (2). Bizim olgularimizda da
duyu sinirt net olarak belirlenememekle birlikte bu
fark gozlenmistir.

Sakral agenezilere eslik eden pekc¢ok anomali-
ler bildirilmis olup bunlarin en sik gortlenleri ekst-
remite ve omurga deformiteleri, genito-tiriner ve
gastrointestinal sistem patolojileridir. Bizim olgula-
rimizda da skolyoz, ekstremite ve eklem anomali-
leri ile norolojik defisite bagli Uriner problemler
dikkati cekerken bir olgumuzda literatiirde cok na-
dir olgu bildirimleri seklinde yer almis diastometa-
miyeli tespit edilmistir (Resim 3B).

Bu olgularin tedavileri, genellikle norosiriirjikal
girisimden Once Uriner problemler sebebiyle geli-
sebilecek hidronefroz veya enfeksiyonlari 6nleme-
ye yonelik mesane bosaltilmast gibi (aralikli sonda-
lama, crede manevrasy) genel tedbirler olmalidir.
Norosirtrjikal tedavi sakral ageneziye eslik eden
tethered kord, spinal kanal darlig1 veya miyelome-
ningosel gibi patolojiler s6z konusu ise gerekli ola-
caktir. Biz olgularimizdan diastometamiyelik kemik
spur’a bagl tethering saptadigimiz bir olgu ile mi-
yelomeningosel’i olan bir olgumuzu opere ettik.
Diger iki olduda cerrahi girisimle diizeltilebilecek
bir patoloji saptanmadigindan dogrudan rehabili-
tasyona baslandi.

Bu olgularin prenatal donemde tespit edilebil-
mesi icin Ozellikle diabetik annelerin ya da baska
anomaliler tespit edilen fetlslerin bu konuda de-
neyimli bir antenatal tan1 merkezinde incelenmele-

Parapleji + nérojen mesane Lomber spina bifida
+ meningomyelosel
+ lipom

ri yeterli olacaktir. Fetal barsak dilatasyonu imper-
fore ants (13), oligohidramnios ise Uriner sistem
agenezisi (9) gostergesi olabilir. Oligohidramnios
ultrasonun degerlendirilmesini gliclestireceginden
amnioinfliizyon veya MR incelemesi 6onerilmektedir
(7). Yeni dogan doneminde dikkati ¢ceken anal at-
rezili bebeklerde sakral agenezilerin %50’ye varan
oranda gorilebilecegi gozontinde bulundurularak
ileri tetkiklerin ve norosirtitji konsiltasyonunun
yapilmasi gerekir.

Zeka duzeyleri genellikle normal olan bu co-
cuklarin (3,7) erken donemde ele alinarak tanilari-
nin konmasi, cerrahi diizeltmelerin geciktirilmeme-
si ve rehabilitasyonun erken donemde baslatiimasi
yasam kalitelerini 6nemli ol¢tide arttirmaktadir. Ol-
gularin buyik cogunlugunda bulunan nérojen me-
saneye bagli nefrolojik komplikasyonlarin onlen-
mesine, kas gliciiniin arttirilmasina, kontrakttirlerin
onlenmesine calisimalidir. Bu hastalarin ailelerine
genetik danismanlik verilmesine yeni olgularin
azaltilmasi acgisindan 6zen gosterilmelir.
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Hiperemezis Gravidarum’u Olan
Hastalarda Tiroid Fonksiyonlar:i*

Ender YUMRU, Inci DAVAS, Ayse Aydin KARA, Basak BAKSU
Sisli Etfal Hastanesi 2. Kadin Dogum Klinigi - Istanbul

OZET

HIPEREMEZIS GRAVIDARUM'U OLAN HASTALARDA TIROID FONKSIYONLARI*

Amag: Bulanti, kusma, fizyolojik olarak kendiliginden gegen hafif ve orta dereceli bulanti-kusmadan, kilo kaybi me-
tabolik ve elektrolit bozukluklariyla birlikte giden, hiperemezis gravidaruma kadar uzanan bir spektrum igerir. Ca-
lismanin amaci, hiperemezis gravidarum tanisi olan olgularda tiroid fonksiyonu testlerinin arasgtinimasidir.
Yoéntem: Calismaya Sisli Etfal Hastanesi Il. Kadin Dogum Kliniginde 1.1.1998-1.1.1999 tarihleri arasinda hipere-
mezis gravidarum 6n tanisiyla interne edilen 20 olgu alindi. Hastalar yas, gebelik haftasi, gebelik sayisi, tiroid fonk-
siyonu testleri (TSH, serbest T4, serbest T3) BhCG, CA125 agisindan incelendi.

Bulgular: Toplam 20 olgunun 11’nde fT3 ylksek, yine ayni sekilde fT4 yiksek, TSH disik bulundu. Bunlardan
9'unda tiroid fonksiyonu normal sinirdaydi. Tiroid fonksiyon testleri (TFT) patolojik ¢ikan 11 olgunun 2’sinde klinik
olarak da hipertiroidizm bulgular g6zlendiginden antitiroid ilag tedavisine baslandi, diger 18’ine konservatif tedavi
uygulandi. Antitiroid tedavisi olan hastalarin her ikisinde de bulanti-kusma kontrol altina alindi. Iki hasta icin de
TFT normale déndi. Konservatif tedavi olan 9 hastada da TFT 2 haftada normale dénd.

Sonug: Erken gebelikte hiperemezis gravidarum tanisi olan olgularda klinik bulgularin teshis ettigi ve konservatif
tedaviye direncli hipertiroidizm olgularinda antitiroid tedavi yarar saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hiperemezis gravidarum, Hipertiroidizm, Antitiroid tedavi

SUMMARY

THYROID GLAND FUNCTIONS IN PATIENTS WITH HYPEREMESIS GRAVIDARUM

Objective: Nausea and vomiting are symptoms with a wide spectrum ranging from physiological, mild and mode-
rate, spontaneously remitting type to hyperemesis gravidarum with weight loss and metabolic and electrolyte di-
sorders.

Material and Methods: Twenty patients who applied to 2nd Obstetrics and Gynecology Clinic between 1.1.1998-
1.1.1999 diagnosed as hyperemesis gravidarum were recruited into study. The patients were evaluated with res-
pect to their age, gestational work, gravidity, thyroid function tests (TSH, free T4, free T3, BhCG and CA125) va-
lues.

Results: In 11 of these patients, fT3 and T4 values were found to be high whereas TSH levels were low. Thyroid
functions were in normal range in 9 women. Since 2 of 11 patients with pathological thyroid function tests showed
clinical signs of hyperthyroidism, they received antithyroid drugs. The other 18 women were treated conservati-
vely. Nausea and vomiting were controlled in the 2 patients receiving antithyroid drugs. In these 2 and in 9 of the
patients that was treated conservatively, the thyroid function tests became normal in 2 weeks.

Conclusion: Antithyroid treatment provides improvement in patients with clinical signs diagnosed on hyperemesis
gravidarum in early pregnancy and in those resistant to conservative treatment.

Key Words: Hyperemesis gravidarum, Hyperthyroidism, Antithyroid treatment

B ulanti-kusma fizyolojik olarak kendiliginden
gecen hafif ve orta dereceli bulanti-kusma-
dan, kilo kaybt metabolik ve elektrolit bozuklukla-
11 ile birlikte giden hiperemezis gravidaruma kadar
uzanan bir spektrumu icerir (1). Gebe kadimnlarin
9%90’inda bulanti-kusma gorilir (1). Tedavi edil-
mezse karaciger (KC) ve bobrek fonksiyonlar: bo-
zulur, santral sinir sisteminde (SSS) hasar meydana

Yazisma Adresi: Sisli Etfal Hastanesi 2. Kadin Dogum Klinigi
*7. Ulusal Perinatoloji Kongresi'nde poster olarak sunulmustur.

gelir (2). Etyoloji tam olarak bilinmemekle beraber,
multifaktoriyel teorilere, biyolojik ve fizyolojik fak-
torlere baglanmistir (1,3). Son yillarda hiperemezis
gravidarumlu hastalarda tiroid fonksiyonlart arasti-
rilmis ve normal gebelere gore seviyeleri yliksek
bulunmustur (4,5).

YONTEM

Calismaya Sisli Etfal Hastanesi 2. Kadin Hasta-
liklart ve Dogum Klinigi'nde 1.1.1998-1.1.1999 ta-
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Tablo 1: Hastalarin Tiroid Fonksiyon Testleri ve BhCG Degerlerinin istatistiksel Analizi

f13 f14 TSH Yas G.Sayisi G.Hafta  BhCG
Tiroid fonksiyonlar
yiksek olan 11 olgu
Ort£SD 6.7£2.5 4.8+4.2 0.04+£0.06 252+52 2+2.1 @.3+2.15 154.81+£55.88
Tiroid fonksiyonlar
normal olan @ olgu
Ort£SD 3.4+£0.9 1.4+0.3 0.6£0.55 23.3£3.5 1.5%] Q+2.12 124.33+67.88
f 4.03 2.61 -3.05 0.84 0.58 0.28 1.1
p 0.001 0.026 0.015 0.41 0.57 0.78 0.28
rihleri arasinda hiperemezis gravidarum On tanisty- TARTISMA

la interne edilen 20 olgu alindi. Hastalar yas, gebe-
lik haftasi, gebelik sayisi, tiroid fonksiyon testleri
(TSH, fTy, fT3), BhCG, CA125 acisindan incelendi.
Tum gebeler 1. trimestrde idi. Hiperemezis gravi-
darum tanst siddetli bulanti, kusma, kilo kayb: ve
4(+) ketontiri kriter alinarak konuldu. Tiroid fonk-
siyonlar;, BHCG ve CA125 asagidaki laboratuar
testleriyle olculdu.

fT;: Chemi Luminesance Metodu

fT5: Chemi Luminesance Metodu

TSH: Chemi Luminesance Metodu

CA 125: Chemi Luminesance Metodu

BhCG: ELFA (Enzyme Linked Fluoresance As-
say)

Hastalarin hicbirinde gecirilmis tiroid hastalig:
oykust yoktu. Hastalarin fizik muayenesinde ve
rutin laboratuvar testlerinde sistemik hastaliga rast-
lanmadi. KC fonksiyon testlerinden AST, ALT ve
bilirubinler bazi olgularda hafif yiiksek bulundu.
Bu yiiksekligin hiperemezis gravidarum olgulart
icin beklenen bulgu oldugu kabul edildi. Sonucla-
rin istatistiksel degerlendirilmesinde independent T
testi kullanildi. Tstatistiksel anlamlilik sinirt olarak
p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR

Yirmi hiperemezis gravidarumlu hastanin 11’in-
de Ty, fT5 ytksek, TSH dusik; 9'unda normal bu-
lundu. Bu iki grubun ortalama degerleri bagimsiz
T testiyle kiyaslandi (Tablo 1).

Tum hastalarda CA 125 normal sinirlarda, orta-
lama BhCG seviyeleri gebelik haftalariyla uyumlu
bulundu.

Tiroid fonksiyonlari yliksek ve normal olan iki
grup arasinda T3, fT; ve TSH anlamli farkliyd: (fT5
p=0.001, fT; p=0.026, TSH p=0.015). Hasta yasi,
gebelik sayisi, gebelik haftasi ve BHCG arasinda
anlamli bir iliski bulunamadi.

Hiperemezis gravidarumlu hastalarda tiroid dis-
fonksiyonunun sebebi halen arastirilmaktadir.
BhCG, tirotropin benzeri aktiviteye sahiptir. Hiper-
tiroksemiden BhCG’nin sorumlu olabilecegi diisi-
nilmektedir. Ancak tiroid stimulan aktivasyonuyla
serum immunolojik BhCG korelasyon gostermez
(6). Hiperemezis gravidarumlu hastalarda hCG im-
mun reaksiyonu ile tiroid stimulasyon derecesi ilis-
kilidir. hCG’nin tirotropik aktivitesini anlamak icin
TSH reseptorlerinin hCG’yi aktive edip etmedigini
bilmek gerekir (7). Hiperemezis gravidarum ve
gestasyonel tirotoksikoz bilmecesinin ag¢iklanma-
sinda yiksek tirotropik potansiyele sahip hCG izo-
formlarinin molekil yapisinin belirlenmesi  etkili
olacaktir (8).

Biz de yaptugimiz calismada 20 hiperemezis
gravidarumlu hastanin 9'unda laboratuvar, 2’sinde
laboratuvar ve klinik hipertiroidi saptadik. Ancak
hiperemezis gravidarum siddetiyle tiroid hormon
seviyeleri arasinda bir iliski bulamadik. Hipereme-
zis gravidarum tanist almus tiroid fonksiyonlart yuk-
sek 11 olguya konservatif tedavi uyguladik. Kon-
servatif tedaviye direncli 2 olguda antitiroid tedavi-
ye ihtiya¢c duyduk. Hastalarin belirtileri tedaviye
basladiktan sonra ortalama 1 hafta icinde geriledi.

Hiperemezis gravidarumda konservatif tedavi
tirotoksikozlu olgular da dahil olmak tzere klinik
dizelmeyi saglamaktadir (9). Farmakolojik tedavi
direncli semptomlara sahip hastalarda; riskleri ve
kazanclart hastanin bilgisi dahilinde olacak sekilde
uygulanir (1).

SONUC

Hiperemezis gravidarumda tiroid fonksiyon
testlerinin degerlendirilmesi, tiroid fonksiyon test-
leri yiiksek olan konservatif tedaviye direcli olgu-
larda antitiroid tedaviye baslanmasinin fayda sagla-
yacagi sonucuna varildr.
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Normal Gebelikteki Aspartat
Aminotransferaz ve Alanin
Aminotransferaz Enzim Degerleri
ile Bu Degerlerdeki Degisimlerin
Preeklamptik Hastaya
Yaklasimdaki Onemi

Alparslan BAKSU, Miinir SAGO, Nimet GOKER, Ozlem DCPINAR
Sl Fefal Egitim we Al-q.'um Haxtanesi |. Kadin Haxtalkibn ve Degrum Kinig - beanibol

OZET

NORMAL GEBELIKTEKI ASPARTAT AMINOTRANSFERAZ VE ALANIN AMINOTRANSFERAZ ENZIM
DEGERLERI ILE BU DEGERLERDEK] DEGISIMLERIN PREEKLAMPTIK HASTAYA YAKLASIMDAKI ONEM
Amag: Momal gebelik seynnde karaciger fonksivonlznn degerendirmek icin sikga kullandan bar lsboraboear
testien farkh sonuglar vermekiedir. Amacsmiz karaciger enzimlerinden asparat ve alanin aminciransferaz enzim-
k=rinin gebelkteki normal deger araligim belidemsk ve presklampsiye yaklasimda bu enzim degerlerindski degi-
sikliklerin Binemini belidemek.

Yomterm: Ocak 1997 - Aralik 1998 tarihler arasinda antenatal poliklinigimize bagyuran ve rastgele segilen 187 1.,
111 2., 121"i de 3.tAmesterde toplam 250 normotansid gebe ile gestasyonel hipsransiyon saplanan 60 gebe ka-
diminvende kanlannda AST. ALT ve bilirubin degerlen glgildd. Bu sonuglar kullamlarak. AST ve ALT enzimleri igin
gebalige azgi %85 referans arahn bulundu. Buldujumur gebelije tegi karacijer enzimisn normal arahd ile Sig-
li Etfal Egitim we Aragtirma Hastanesi Biyokinya Laboratuvan degerler arasindaki fark kiyaslands.

Bulgular; Reierans arahfimiz, haken biyokimya lsboratuvannda kullamlan degerlers gire yaklagik olarak 3 20 ora-
ninda daha digikti. Karacider enzim seviyelen, biyokimya laboratw annda Kullanilan verilere gore normal, fakat
bzim buldugumuz referans aralijma gore yokssk olan presklamptik vakalarda maternal ve fetal komplikasyonlar
daha sik bulunmug ve kil prognoz belidisi olaak kabul edilmigtir,

Bonug: Karaciger enzimlerindeki hafif yikselmelerin daha iyi degerlendrilebilmesi ve bu hafif y iksalmelarle birlik-
e olabilecadini gdsterdiimiz kotd matemal ve fetal sonuglann daha iyi 1akibi igin normal gebe popilasyonuna ait
karaciger enzim degaderinin daha genis serilerle standardize edilmesi ve presklampsinin dejedsndiriimesinde bu
veriern kullanlmasinin daha dogre olacal dostncesndeayiz.

Anahtar Kelimeler: Mormal gebelik, Karacijer enzimleri, Preeklampsi

SUMMARY

THE LEVELS OF ASPARTATE AND ALAMINE AMINOTRANSFEHASES AND THE MPORTANCE OF CHAN-
GES N THESE ENZYMES IN THE MANAGEMENT OF PREECLAMPSIA

Background and Objactive: Some of the laboratony tests commonly used to evaluate hepatic function yield diffe-
rent results during normal pregrancy. The objective is o determine the range of aspartate and alanine aminotans-
ferases during nomal pregnancy and to evaluate the importance of changes in these enzymes in the manags-
ment of gestational hyperension.

Study Design: A prospective randomised study

Matarial and Methods: Two-hundred-filty normotensive pregnant women, 18 of whosa in 151, 111 in 2nd and 121
in 3rd trimester, and 60 pragnant women with gestational hyperension are recruited info study between january
1997 and december 1393.

Main Ouicomsa Measures: The levels of aspariate and alanine aminoiransferasss and bilirubin in venous blood ars
evaluated fo determine the 96% reference range epecific to normal pregnancy . These values are comparad with

Yrpgna Adresi: Alfersizn Makar
Sigi Eial Fitim v Angima Hadznes T Kadim Haraikla ve Dodere K Sty bbb
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the normal valuss used by our bicchemistry laboratory. Using these two rangs scalas, the gestational hypertensi-
ve group is divided into four to detemnine the prognostic value of these enzymes.

Results: The reference ange found was 203 lower than ocur bicchemistry laboratory's. The matemal and fetal
complications are higher in the group with values within nomal range according 1o cur laboratony but  higher ac-

cording 1o the range we found.

Conclesion: The levels of ver enzymes ehould be better standardized using langer saries so that minimal elevati-
ons which we believe are to be poor prognostic factors in gestational hyperension are betier evaluated in the ma-

nagemeant of this entity.

Key Words: Mormal pregnancy. Liver enzymes. Presclampsia

onyada oldufu gibi Olkemizde de obstetrik

komplikasyonlar amsinda preeklampes Snem-
Ii bir saghk somnu olisturmaktsdir. Precklampsi
perinatal monalite ve morbiditenin en dnemli se-
beplerinden birsdir Gegmise gone maternal mor-
talite hizinda akalma saglanmis olsa da, birgok ol-
kede precklampsiye bagh matemal morbidite ve
fetal mortalite omanlan halen dddi boyutlardadar,
Bu nedenle erken tani, takip ve tedavi gok Snem-
Iadir.

Precklbmptik gebelerde degisik derecelerde ka-
racifer endm yitkselmelen gl Bu tablo perni-
portal kanama wve nekroea baglanmaktadir, Bk-
lampsiden kaybedilen kadinlann otopsisinde kar-
cifperde % &0 oraminda makmskopik kexyonlar sap-
nmakia, gerive kalanlann igie birinde de mikros-
kopik lefyonlar goriilmektedir. Hasann basinda ar-
tericler vaxodilatasyona sekonder, hepatik hiicre
kolonlannmin kine kanama, hepatositlerde dislokas-
yon, deformasyon meydana gelmekte, daha ilen
eviede giddetli vazospasm nedenivle hepatik en-
farktlar gonilmektedir. Aynca karacifer damarla-
nnda hiyalinizasyon ve trombils saptanmaktadir,
Eklamptik hastalifin % G60'inda hemorajik, % 400n0-
da nekrotik karacider hasan gomilmektedir (10

Preckbmpside karacifer ensimleninin yiksel-
mes prognozy etkiler. Gebelige bagh olarak da
degizehilen enzim doreylerinin, gebelik normal
degererinin belickenmesi vwe precklampside géimi-
len yikselmelerin daha dogm degedendinlmesi er-
ken tzm ve takibi kolaylastracakir.

YONTEM

Ocak 1997 - Arahk 1994 tarhled armanda Sl
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Kadin Hasta-
liklan ve Dofum Blinigi'ne basvwran 180 1, 1117
2 owe 121' 3. wrimesterde olmak eere toplam 250
nomotansif gebe il gestasyonel hipenznsyon
tespit edilen &) gebe dahil edildi. Cahgmaya alinan
hichir hastanun karacifer enzimlerini yikseltebike-
cek kronik bir hastalidy yokiu ve hepsi tekie gebse-
lige sahipti. Hastalann kan basino dlgomlen ik an
ked vende kan omeginden hemogram, aspanat
aminoiransferaz (AST), alanin aminotransferaz

CALTY, bilirubin ve tam idrar tetkiklen yapldi. Nor
motansif grupta toplam 2500 hastanin sonuglan eli-
mize ulastt Bu sonuglar kullambarak AST we ALT
enzimlen icin gebelife degl % 95 referans aralign
bulundu. Hesaplama "SPS% 5.0 For Windows Fre-
quencies” mend kullamnilarak yamilda.

Gestasyone] hipertansiyonue olan grupta preck-
lampsi, diyastolik kan basincimn dost saat arayla
o) mm Hg veya tek olgimde 110 mm Hg olmas
v driner enfeksiyon olmamas kosuluyla proteini-
mimin (.3 grigln veya ‘dipstick’ metoduyla 2+ olma-
2 seklinde tammland. Tim kan basina algimlen
doktor veya hemgine tarafindan manuel olarak ya-
pildi. Diyastodik kan basno Komtkoff 5 Rona g
e Slcildn. Gestasyone] hipertansiyono olan hasts-
larda AST, ALT, hilimubin, hemogram degerlen ge-
mk duyuldukga Sdcitldin.

Gestasyone] hipertansiyonun agirhk dereces ve
prognoen asafidaki kniterlere gore deferlendinldi:

1- Mzksimum oralama anerivel kan basne
(MAF): Ortalama arer basino, diyastolik kan ba-
ancima mabe basncmn agte bin eklenerek bulun-
du. Takip sirasinda goelenen en yiksck deger ¢a-
lzmaya dahil edildi.

2. Minimum trombasit says: Takip sirasinda
vapilan slgimlerde saptanan en disok deger calis-
maya dahil edildi.

F Proteinin: ‘Thpstick” yontemd ile bakildi 1+,
2+, 3+, 4+ seklinde deferlendinldi. Hasta takibi s-
msinda bulunan en yviksek deger calsmaya dahil
edildi.

4 Dafum sekli:
olarzk ikiye aynldi.

5 Perinztal olitm

i+ Maternal komplikasyonlann varhgs: HELLP
sendromu, eklampsi, pulmoner Sdem, olighn, e
me* bowuklugu sikayetlen, epigastrik agn ve hasss-
giyet bu gruba dahil edildi.

Gestasyonel hipenansyom olan hastalar agaf-
daki gibi dont gruba aynlds ve bizim daha diksiok
buldugumuz  gebelife deglt karacifer enzimler
normal arabg e 5l Bfal Egitim we Arastirma
Hastanesi Biyokimya laboratuvan degerden amsin-
daki fark kiyaslanmes oldu.

Grup [: Karaciger endmleri hem bidm buldu-
fumuz, hem de bivokimya bBbomatuvan nommal

Vaginal dofjum ve sezmnyen
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aralyfina gire yikselmemis olan precklamptik has-
talar.

Grup I Karacifer endmlen bizim buldufumuos
aralifa gore yokselmis, biyvokimyz laboratuvan
normzal arahfina gtire ise vitkselmemis olan preck-
lamptik hastalar.

Grup [: Karciker enzimlen hem bizim buldu-
gumuz, hem de biyokimya laboratuvan nommal
aralifina gore yikselmis olan precklamptik hasta-
lar.

Grup IV: Proteindnsi olmayan, kronik hipertan-
sif we gecici hipertansif gebeler bu gruba dahil
edildi

Bu hasta gruplannin proteinin degerlen, onz-
lama arteriyel basinglan v minimum trombosit sa-
yilan Emskall Wallis Varyans Analiad Testi kullan-
larak kamsilastinldi. Dogum sekli, perinatal olom
varlif, precklimpsive bagh maternal komplikas-
yonlar ise Fisher Kesin Ki Bare Testi kullamlarak
karsilastinldl

BULGULAR

Calzmaya dahil edilen 230 nommotansif gebe-
nin 14 @Enesi 1., 111 @nesi 2, 121 @nesi de d.im-

Table 1'de bidim buldofumu: AST, ALT ve bi-
lirubin deferlennin gebelige Gigil % 95 meferans
araliklan goinilmektedir.

Sisli Edal Efitim we Arastmma Hastanesi Biyo-
kimya Laboratuvannda kullanilan AST, ALT ve bi-
linebinin minimum ve maksimum degerlen Tablo
2de gorilmekiedir.

Bizim buldugumuz ve nrmal olarak kabul etti-
gimir karacifer erdtimlen ® 95 referans aralifn ile
Sigli Fifal Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
Laboratuvan normal referans aralfinn kiyaslamak
icin olusurdugumu:  gestasyonel hipertansiyonu
olan &) gebe ise su sekilde aynlde [k og gruba
proteindrili olan precklamptik hastalar dahil edildi

Tablo 1: Clgulanmezn Gebelige Segii KC Enzimler ve

% ASTIW L ALTUSU BiLjmgy'dlj
2.5 Pl 12 02
80 15,50 20 &
7.5 1545 3B 1.1

Tabdo 2: ?EHEifrmmmu

AST, ALT ve bilirubin degerleri _
ASTIN'L ALTIU Y BiLjmg/dl]

mimum ) 0 0.2

Maksimum 4B 40 1,1

Yirmibe; hasta birind gruba girdi. Bue hastalann
AST degerlen 38 U/Ll'den, ALT degederi ise 35
[/L'den kiogokid. [Diger bir ifade ile bu grupiaki
hastalann karaciger eneim deferled hem bizim
buldugumu hem de laboratuyvann kullandi@y mer-
mal referans arahfina gire diksukil. Sekiz hasta
ikinc gruba girdi. Aspartat aminotransferaz defer-
ler 38 - 48 UYL arasinda veya ALT degerden 35 - 40
LU/L arasinda olan hastalar bu gruba dahil edildi.
Bu gruptaki hastalardan 4 tanesinin sadece AST
deger, 2 tanesinin sadece ALT defen wve 1 hasta-
nimn da hem AST hem de ALT degen bivim Buldue-
fumuz normal arahm ozerinde idi Aspanzt ami-
notransferaz defer 48 U/L'den biyok weya ALT
deger <0 U/L'den bityilk olan hastalar ise ogonol
gruba dahil edildi. Bunlardan 1 hastamin ssdece
AST defern, 2 hastanin sadece ALT deger we 13
hastamn da her iki endim defen Bbomatuvar nor-
mal amalifina giire yikselmist. Dordonoll grula ise
precklamptik olmayan, gecicl hipertansivone alan
veya kronik hipertansivonu olan gebeler dahil edil-
di. Bu grupiaki 11 gebenin hepsinin karaciger en-
zim deferlen normal sirlardayde

Bu 4 grubun kamlashnimas: ile asagsdaki so-
nuclan elde ettik:

Maksimum onalama ateryel basing deferlen
bakimndan precklamptik olan ilk 0¢ grop armasin-
da anlamh fark yoktu, fakat kronik hiperansiyon-
lular ve gegid hipemansiyonlulardan olusan 4.
grupta bu degerer digerlerne gore anlamh olarak
ditslik bulundu (peci. o0},

Minimum trombosit sayis karacifer enzimlen
yvilkselmis olan precklamptk gebelerden olusan
grup 2 ve 3te, kamcifer enzimber yikselmemis
alan precklamptik gebeler ve kronik hipenznsif
gebelerden clusan grup 1 ve 4'¢ gitte anlamh ofa-
rak daha diosok bulundo (penasl) (Takblo 3

Progeinitn bakimindan precklamptik olan ilk Qg
grup arasinda anlamb bir fark bulunamad.

Sezaryen ile dofum omnlan grup 1 ve grup
4, grup 2 ve 3e gire anbmh olarak digik bo-
lundu (peiuis). Perinatal alom skl Bakimindan
gruplar arasinda anlamh bir fark bulunamads. Ma-
ternal komplikasyon (HELLP sendromu, eklampsi,
pulmoner Sdem, oligin, gtmme borukhogu, epi-
gastrik agm) sitkhge 1. we 4. grupta, 2. we 3. gruba
giore anlamh olarak daha aiods (p00 1) CTaklo 4).

TARTISMA

Calismamizda karacier encdm seviyelerinin ge-
belers aegl normal sinranmn, laboratuvar Garafin-
dan belittilen ve klinisyenler tarafindan da kullam-
lan esit kadin erkek popolasyonuna zit karacifer
engimlen normal simrlanna gore daha diosok olde-
fu sonucun elde ettik. Bidm buldugumuo: normeal
degerlenin, laboratuvar normal deferlerine géine or-
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Tobdo 3: Minimuwen Trombaosit Soyim ve Ortoboma Arteripel Banng Boksmandan Groplann Ky aslonmas

gnp 1 gup 2 gup 3 gp 4 kikoe P

ort 55 ot 55 ort 55 ot 55
Minimom hombait sopa 1837 L8337 1298 342 11246 4982 183 4473 154 00014
MAApe 1258 1,24 1331 Fod o 1337 Bas 1145 5723 209 0,0002
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Tablo 4: Gruplann Sezaryenle Dogum, Perinatal Gliim ve Maternal Komplikasyon Bokinmdan Erpaskonmalan
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talama olarak %20 oramnda daha disik olmas ve
normatansif  gebelerden  istedigimiz  tetkiklerin
¥:l'den zimmin biyokimya laboratuvan normal de-
ferlerinin 0zerinde bulunmas), ghsterdifimiz kara-
ciffer enzim seviyelerinin gebelik sirasindaki digo-
sinin anlamh cldugum desteklemektedir. Bu an-
laml ditsiyy, gebelik srasinda olusan hemodildsyo-
na kagh clabilir,

Cesitli wyillarda birgok arastmacanin gebelik si-
rasinda karcijer enzimlerindeki yitkselmeyi gts-
termek icin kullandii simrtarda farklhiliklar giéden-
mektedir. Bunun nedeni, ¢zlismalards kollanilan
farkh lbomtwear yontemlen ve defisik referans
araliklan olabilir. Biz calsmameeda % 95 referans
aralifinn mormal kabul ettik. Yoede 2.5 alt ve (st
seviyelenl ise simamyla normmal smmn alt we st
olarak olarak deperlendirdik.

Bain varardar karacifer endim seviyvelerinin ge-
belik sirasinda degismedigini ve labomatuvar tara-
findan saflanan normal aralifdin dogr kabal edil-
mezsl gerektiging savunmueslardir {20

Cahsmamizda buldufumus karacifer encimleri-
nin gebelige tegl nommal ahm kullanarek de-
ferendirdigimizde, precklampsi simsinda karaci-
fer enzimlenndeki yokselme sikld), diger arastr-
macilann bulduklan degedere gtire farkhhk gtster-
mektedir. Borglin'e giee %20, Romem'ya gtire %
A, Girgling'e gére de %54 olan precklampsi sira-
sinda ylkselmis karadger enzimi sikll bizim ¢a-
lsmamenda laboratuvar nommal aralfi kullamildi-
finda %6324, kendi buldufumuz gebelife tegi
normal aralk kullamildiginda ise %48 olarak bulun-
du (3-5). Diger bir deyisle, laborahovar degerlen

kullamilmus olsaydi, precklampdik hastalar %616.3
araninda yanhs bir sekilde karaciger enamlern yik-
selmemiy olarak degerdendinleceklerdi.

Precklamptik odgulann karacider bivopsilerin-
de, hafif periporal Abrin gokmelen gintlebilin, Su-
bendatelyal fibrin ookmesi bpkn babrekte oldugo
gibi endotel hasanmn sonucudur (6). Bununla bie
likte gtmlen periponzl hemorzjik neknoe karacijer
enzimlerinin vitkselmesine neden olur. Earaciger
enzimlerindeki hafif yitkselmelerin bile precklamp-
=inin kit seyri eerine ne dersce anlamh bir wya-
ne1 olabilecedi bilinmektedir.

Karmacifer enzim seviyelerine gtoe 4 gruba ayie
diimuiz gestasyonel hipemansiyonlu hastalann kar
slashnlmasyla elde ettifimiz sonuglar:

1- Maksimum onalama ateriyel basing defperle-
ni bakimindan grup 1, 2, ve 3 amasinda anlamh bir
fark yoktw. Kan basino deferlen ne olumsa olbsun
precklampsinin adrhfmin anabilecedi ban arastr-
macilar tarafindan hildirilmistir. Armoudse st kad-
mn agnayla hastaneye bagumn gebelerds hiper-
tansiyon we preteindn olmas da precklamptik ka-
macifjer hasan clabilecedini gistermistir (7). Sikai,
HELLP sendrmmhs hastalann %a2iFsinde hipertansi-
yvon olmadifim, %30 ormunda haiif, %50 oraninda
afr hipertansiyvon bulundufunu  géstermigtir (5).
Yine Sibai baska bir cahsmasinda, karacifer enzim-
ler yikselmis olan ve sad ast kadran agreivla has
tzneye basvurmus hastalann % 52'sinin divastolik
kan basinclanmn %0 mmHg mn zlands olduguno
bildirmistir {93,

2- Minimum trombosit sayist 2. ve 3. grupta 1.
vie 4. gruba gire anlamh olarak dositk bolondw.
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Bamcifer enzimlen yikselmis olan preeklamptik
pebelerin trombosit sayilannda ditstis beklenmeli-
dir. Girling karaciger enzimlen yokselmis preck-
lamptik gebelerde, yikselmemislere gtre digiok
trombsit sayilannmin Bulundufuno gtstermistic (5.
Thizgarajah precklampsinin ageisggnin, karacijer
enAmlerindeki arbgla belilenebilecegin ve bumin
da trombosit saysndaki dosiksle korele olduguno
gistermistir (100, Precklamptik olmayan hipertansif
gebelerde trombosit sayilanm normal olarak buk
duk. Mikmanjiopatik defisikliklernin  agimfaymas,
kapiller endoteliyal hasann atmas), buralarda fib-
rin birikmesi, trombosit agregasyonunda atma ve
kamciferde peritibaler nekrmela bidikte seyreden
trombosit sayilanndaki ditstis ve karacifer enzim-
lerndeki arhs precklampsinin agrhgm ayn oran-
da yansitmaktadir,

3 Proteindri bakimindan, precklamptik olan
grup 1,2 vee 3 arasinda anlamb bir fark bulunama-
di. Girling karaciger enximlen vitkselmis preck-
lamptik gebwlerde, proteinbnnin, karaciger enzim-
lend yilkselmemis precklamptik gebelere gtire an-
laml olarak aftmis oldugunu gistermistic {30, Fer
marEni proteinlin varhfiun ve amsmim preck-
lampsideki agirhi vansittifim ve maternal-fetal so-
nuglann daha da kotnlestging bildirmistr (11, Bi
zim ¢alemameda karacijer encimlerindeki yitksel
meyvie, proteinOrinin aney arasnda anlamb bir ilis
ki bulunamadi. Meyer ‘dipstick’ yontemivle bake
Iinca proteinbirinin yanhs degedendinlebilecegini
svunmustur. Br +'den bayilk proteinin degerle-
rimim =3 mg’ 24 saatlik protein prodioksiyom ba-
kimindan %62 prediktif oldugunu, fakat negatif ve-
ya eser proteintn sonuclanmin prodeinin olmadige
m gistermediging, conko precklamptik hastalarda
bu bulgunun negatf prediktif degerinin sadecoe
k34 oldufunu gostermistir. Aynea 3+ ve 4+ dips
tick defererinin agr precklampsivi degedendir
mixde kullanilmamas: gerektifini, ginko bu bulgu-
lann pozitf prediktif degerdeninin sadece %36 oF
dufunu  gostermigtir (12, “Dipstick’  yomtemdyle
yaphZmir proteindn mikian dederlendimmesinin
bu bulgular wafdinda hatah olabilecegini doson-
mkieyiz.

4 Sewaryanla dogum sikhg 2. ve 3 grupta, 1 ve
4. gruba gédre anlamh olarak yiksek bulundu. Sabai
bhir calismasinda, precklampiik gebelede disok
riskli gebelen karsilastinmug, precklamptik gebeler
de sexaryan olma sikbfm anlamb olarak daha
yilksek bulmustur €133 Bagka bir calismasinda 5
hai agr proeckbmptik 112 kadindan 71 tanezinin
(%63 semananl dofuraldufum bildirmistic (90,
Girling preeklamptik gebeler arasinda karacifer
endmler yokselmis olanlarda, yokselmemdis olan-
lara ghre sevaryan ediliminin fazla oldugum belin-
mis fakat ¢alema grubunun saywa yelersizliginden
dodayn istatistiksel olarak anlam belimememistir (5.

5 Perinatal mortalite bakimindan gruplar ars-
sinda anlamh bir fark bulunamade Naye bir cahs
masinda precklamptik gebelerle normotansil gebe-
ler arasinda perinatal moralite yoninden anlamh
fark gtetermistir (143, Sibai ve Fermziani ayn ayn
caligmalards, precklampsi agrhgivia perinatal mior-
talite ara=mnda anlamh bir korelasyon gostermisler
dir (9,11,13}. Bizim ¢cahsmamizda precklamptik 1.,
2. we 3 gruplarda perinatal Olitm oramnda arbs
cgilimi gowlendi (toplam 5 vaka). Fakat say yeter
sizligine bagh olarak istatistikse] anlamhlik saglana-
madi. Ulkemizde gebeligin hipertansif hastalfina
badh perinatal monalite heomn binde 67 e binde
434 arasinda oldugu bikdinlmektedir (15).

f Matemal komplikasyon sikhfim 2 owve 3
grupa, 1. ve 4. gruba gite anlamb olarak yitksel-
mi5 bulduk. Sibai 112 precklamptik gebeyi kapsa-
van bir cahsma=sinda afir precklamps varhgnda
matemnal ve fetal komplikasyon siklfinin anttsfom
atstermistir (9} Giring preeklamptik gebelerden
karacifer enzimlen yitkselmis olanlarda, vitkselme-
mi5 olanlara ghre daha fada komplikasyon gonitl-
dingini Bildirmisti £5). Bu calsmalada bidikte bi-
#im calgmamianda da gomldagn gibi, precklampsi-
nin varif ve kamciger enamlerindeki yilkselme
ile gittikge afirlasmas: matermal komplikasyonlarda
anlaml bir arhga neden olmaktadir.

Precklamptik gebelerde karacier enzimlerin-
deki yitkselme ile bidikte, fetal ve maternal sonugc-
larda kotitye gidis aldugu gorilmekiedir. Karaciger
enzim seviyelen biyokimya labomatuvannda kulls-
mlan verilere gite normal, fakat bizim buldufu-
muz referans arahfina gore yilksek olan prock-
lamptik gebelerde de matemnal ve fetal komplikas-
vonlar daha sik bulunmues ve kot prognoe: predik-
vl olarak kabul edilmistir.

SONUG

Cibstetrik komplikasyonlar arasnda precklamp-
si onemli bir saghk soruno olusturmaktadir. Bu
hastalyin erken tan ve takibi prognoso dnemli de-
recede  ctkilemektedir.  Preeklampside  karaciger
enzim yitksekligi de prognosu etkiler. Gebelige
Eagh olarmk da degisebilen bu engim dizeylerinin
gebelik normal seviyelerinin belifdlenmesi ve pre-
cklampside gtmilen ylikselmelenn daha dogno de-
fgerlendirilmesi erken tam, takip ve tedaviyi kolay-
lagtracakhr.

Calymamizda normal gebelerde AST  we
ALTnin 0 simrlanm srasiyla 38 UL ve 35 UYL
olarak bulduk. Bu degerler biyokimya labomtuva-
nmezda kullanilan degerderin %20 alindayde Bars-
cifer enzim seviyeler bivokimya laboratuvannda
kullamilan verilere gite normal, Fakat bizim baldu-
fumuz referans arahfnag ghre yiksek olan prock-
lamptik vakalarda, matemal ve fetal komplikas-
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yvonlan daha sik bukduk ve ket prognoz predikes-
m olarak deferlendivdik.

Baraciger endimlerindeki hahff yOkselmelerin
daha dogm degerendinlebilmesi ve precklamptik
hastalann daha saghklh takibi icin, normal gebe po-
pulasyona ait karacifer eneim deferlennin daha
penis serilerle standardiie edilmesi ve precklamp-
sinin takibinde bu degererin kullamilmasimin daha
dogru olacaf dostincesindeyiz.
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Case Report
Alobar Holoprosencephaly
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SUMMARY
ALOBAR HOLOPROSENGEFPHALY

Background: Alobar holoorosencephaly is charactensed by median maformations of the face and brain due to in-
complete cleavage and momphogenesis of the forebrain. The alobar holoprossncephaly ocowrs in about 060 1.9
of 10.000 deliveres. Median facial abnommalities consist of orbital hypoteloism, cyclopia in combination with a flat
nose or proboscis and ol deformities can be diagnossd with ulirasonography &t the early antenatal peniod.
Obsarvation: In this case repor, we introduced a fetus with an alobar holoprosencaphaly disgnosed a1 24 wesks
of gestation accomding 1o BPD and FL measurements. In obstetnc ultmsonography, spinal cord, verisbmas and
spinal canal were nommal in structure, but interhemisphenc fissure, fakk cersbi and corpus callosum were not vi-
sualised. There was single-chamier ventricle in semihiron shape thatl continued with a dorsal cyst filling the cal-
varivm. Decision for pregnancy termination was made after the consulkation with the pediatricians. In neonatal
examination, there was no gross deformity of the trunk and extremities. As a facial defommity. oyclopia and 32
cm sized proboscis atacked above the insignificant nasal structure was detected and only one eye was presant
at the middla of the face.

Keay Words: Alcbar holoprosencephaly. Prenatal diagnosis

OZET

ALOBAR HOLOPROSENSEFAL

Amag: Alobar holoprosensefali &n beyinin inkomplet bakinme ve morfogenezinden kaynaklanan yizon ora hat
maliormasyonian il karakterze bir anomaldir. 10 bin dojumda 0.6-1.8 oramnda girilmekiedir. Alobar holopro-
sensefalide gorilen orta hat yiz anomalleri olan orbital hipoteborzm, sdik burun veya probosis ile birlikte sklopia
ve oral deformiteler gebeligin erken donemleninde ultrasonografik olarak iespit edilebilmekbedir,

Oigu: Bu vaka takdiminds BFD wve FL Slcimibsring pire 24. gebelk haftasmda bir alobar holoprosensefali olgusu
sunuldy. Obstatrk ultrasonografik incelemeds, spinal kanal, vertebralar ve kord normal clarak zlenirken, kramyum-
da imerhemisierik fissdr, faks serebri ve korpus kallosum zlenmedi. 3. ventrikil saptanmayp monoventikil hali
mevcuthy. Yanmay seklindeki holoventrikil bk bir dorsal kist ile devam stmekie ve Kalvaryumu doldurmakia idi.
istenen pediatri konsitasyonu sonucy indiksion uygulanarak gebealik sonlandinkd. Yapilan neonatal inceleme-
de giwde ve ekstremitelerde belingin bir deformite tespit edimead. Frontal boigede 332 omlik yumusak doku tespit
adildi. Yanmay yaplar sillk olup, yizde oria hatta tek gie mewvcuttu.

Anahtar Kelimalar: Alobar holoprosensatall, Prenatal tani

he incidence of alobar holoprosencephaly is

O 1.9 1L in deliveries. Alobar holopro-
senoephaly is composed of anomalies that  result
from inbermuption of the development of anterior
brain at the eady period of embryonic life It is
characterised by unviswalised intracranial midline
structures with only one oentral ventricle side in
size (2,30, Besides that, there is cyclopia and hypo-
telorism (1), The prognosis of these fetuses ane
poor and they die in intauterin life or immeadi-

brespondence Addmer: ABdiiaee: Gof
Depatment of Ofsetrics 2nd Gynecoiogy, Faouy of
Medicine, YVizineh ¥i Dniverdly, Van-Tlikey

ately after delivery (1,43, In this case report, we int-
mduced a fetus with an alobar holoprosencephaly
diagnosed at antenatal period and terminated by
the willing of family.

CASE

The pregnant woman was aged 28 years old
with gravity 2 and parnty 1. Her husbands age was
A0 years old. There was no family history of sig-
nificant medical pmoblem in both parents. Inmot-
her's obstetric history, there was a caesarean secti-
an 3 vears ago becawse of cephalo pelvic dispro-
portion, delivered 36 g healthy infant withoat
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any detected anomaly. In this pregmancy, she neci-
eved no antenatal care until 25 weeks 2 days of
gpestational age according o her last  nomal
menstrual period. Her first visit was to our oul pa-
tient deparment and as 3 component of routine
examination, on obstetric ultrasonography  2o0o0-
ding to BPID and FL 24 weeks old pregnancy was
detected Chg. 1A- 1B). Spinal cord, verebras and
spinal canal weme normal but inter-hemisphenc fis-
sure, falx cerebr, corpus callosum and third vent-
ricle could not be visualised and there was only
one ventricle, semilunar shaped holoventricle,
contimied with a dorsal cyst that filled the calvar-
um (fig. 1A). These findings are relevant to alobar
holoprasencephaly, After consultating with the pe-
diatricians, dedsion for termination of the preg-
nancy was made Family was informed and they
agreed with the decision. By labor induction, 3 ma-
le fetus with 3 apgar score at Ist minute weighing,
Ldcuy gr was delivered and in his neonatal exami-

Hg. 2. There is no gross deformity in che crunk and excremities

ration, there was no gross deformity in the trunk
and extremities (fig. 2} At the frontal region of the
head, 3x? om siced, pedinculated soft tissue was
detected. Nasal structures were insignificant and
anly one eye was present at the middle of the fa-
e (fig. 3). Fems died 5 minutes after the deli-
very.

DISCUSSION

Cramiospinal anomalies are the most commonly
seen congenital anomalies and can be diagnosed
easily by ulrasonographic imaging. Ulrasonograp-
hic: visualisation of fetus during pregnancy can de-
tect large group of pathologies at the early period
af embriyonal life. The perfect time for that is at
the 16th to 1ah weeks of pregnancy. The major
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congenital anomalies can be easily diagnosed by
performing wltrasonography at that time interval
More detailed ultrasonographic imaging is neoes-
sary for lethal diagnosis. In this way, pregnancy
can be terminated at an early period of gestational
age in cases of lethal malfzrmations.
Holoprosencephaly can be divided indo lakor,
semi-lobar and alobar subgroups aocording to de-
avage defect of prosencephalon during develop-
menkal peniod. Among them, the most easily diag-
nosed anomaly is the alobar holopmsencephaly
which is charadtensed by unvisualised midline int-
racranial structures, fusion of thalamoes and presen-
ce of only one ventride wide in size (2,3). Brain is
small in size. Instead of ventricular system, only la-
teral and third ventricles are present and there is
no connection between them, the monoventricle
system  in relation with dorsal sac is present. Tha-
lamus and corpus striatum are in connection. Cor-
pus callosum, formices, faly cerebr, optic tractos
and olfactory prominence ame notb present midbra-
in, brain stem and cercbellum are normal in stroc-
tures. There is cyclopia and hypotelonsm (1,63 In
semilobar holoprosencephaly, falx cerebri and

temporal lobe ane developed partially in postenor
part but there is thalamic and ventrioular fusion in
anterior part. In lobar holoprosencephaly, only la-
teral ventrioules are present and continue with the
ather anterior portion (2,30,

Facial anomalies are present together with hio-
loprasencephaly and its progression is severe. The
severe fomms of Facial dimorphism are generally se-
en in alobar holoprosencephaly. Cyclopia and eth-
mocephaly are always present with alobar holopro-
sencephaly (1,70 In our case, there was 2 3xd cm
sived pedinoulated soft tisswe located at the frontal
region with insignificant nasal structures, And one
eye was present in the middle of the face.

Fetal karyotyping must be regarded in the pre-
sence of all CNS anomalies. The specific craniofa-
cidl findings for trisomy 13 ane cleft palate and lip,
hypotelorizsm, depressed redimentary nose and
cyclopia. Karyoiyping is absolutely indicated im
aloiar holoprosencephaly cases because high in-
cidence of chromosome anomalies have been de-
tected. Trisomy 13 is frequently seen but other
amnomalies can ako be detected 1,7}, Unfoduna-
tely we oould not perform kanvotyping because
aof technical  difficulties.

In intrauterine lifie, all the varations of holop-
rosencephaly can be dizgnosed by ulirasonograp-
hic imaging. Detection of severe forms are more
common bat alsa lobar holoprosencephaly can be
detected (4,5,8). Obstetric approach for holopro-
sencephaly cases is dependent upon the gestati-
onal age and severty of anomaly at the ime of di-
agnosis (499, If diagnosis of holoprosencephaly can
be made before 24th weeks of gestation, parents
can prefer termination of pregnancy. Develop-
ment of macrocephaly becawse of ventricular dila-
tation can prevent vaginal delivery, so that in ho-
peless patients, cephalosynthesis can be perfor-
med to avoid cesarean section. Recently some ca-
sex ane presentsd from our country remarking bad
fetal prognosis and meed B0 terminate pregnancy
1,110
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Multipl Skleroz ve Gebelik
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OZET
MULTIPL SKLEROZ VE GEBELIK

Konunun Gnemi va amag: Multipl skisrnor , etyolojisi kesin olarak bilinmeyen 20-40 yaslar arasinda her iki cinste esit
olarak girdlen bir has@alkbr. Baghca sempiomlan; okiiler pamlizi, girme bozuklugu, nistagmus, disarri, tremar,
serebsllar ataksi, mesans disfonksiyonu, kas zaafiyet], spastisite, duyu kayin olan, seyri sirasinda kriz ve remis-
vonlar gisteren, santral sindr sisteminde demivelinize plaklarla karakierze otoimmin bir hastaliktr,

Oigu: Naroloji takip altinda alan ve gebeligin ik i timesten sorunsur gegen olgu gebeliin 35. haftasinda gondl-
mis ve 1 hatta sonra spontan prematdr dodum y aomigtir. Dojumdan 50 gion sonra klinik belifiler veren clgu te-
daviye ghnmigtr,

Bonug Gebelk ve multipl skleroz ok nadir olarak garilmesine ragmen gebelijin multipl sklerozun relagslanna et-
ki etrmedigi, dofum iakiplerinin diger gebelerden farkh clmadid, gebelik boyunca ataklarda bir &=alma clmasma
ragmen posipartum ddnemde tekrar arisin meydana gelebilecadi unutulmamahdir.

Anahtar Kelimalar: Multipl sklernz_ Gebelik

SUMMARY

MULTIPLE SCLEROSIS AND FREGNANCY

Background: Multiple sclzmsis ie a diseass of unknoan sticlogqy seen at the 20-40 age group regarndless of e,
caracterized with symptoms such as ocular paralysis, visual disorders, nystagmus, disarthha. infentional tremaor,
cerebsllar ataxia. bladder disfunction, limb weakness, spasticity, sensory loss and mulliple crises and remissions
due to the autoimmune demyelinization plagues in the white matter of the central nervous system. He ocoumence
in pregnancy is very rans,

Casa; In this report, we represented a case of pregnancy with muliiple sclsrcsis under neurclogic remission, and
uncomphicated at the whole pregnancy which is seen at 35th week and delivered prematurely at 36th week_ First
climical signs are s2en at the 50th postpartum day requiring medical therapy.

Conclusion: It is pointed out that in a pregnant women with multiple sclerosis, although a very rare condition, then
is no adverse effect on the relapses or progression of mulipks sclerosis and there is no difizrence in the deliveries
of such patients. Also it is etressad up on that although thers ie & tendency of relapess to decrezsa in pregnancy,
relapsss tend to increase in the postparum perniod.

Kay Words: Multiple sclercsis, Pregnancy

M ultipl skleroe; etyolojisi bilinmeyen, santral
sinir sisteminin miyelin ihtiva eden hilcrele-
rinin hasan sonucy meydana gelen, demiyvelinize
plaklarla karakterize olan, seyrinde alevienme ve
remisyonkar gorilen kronik ve progressif bar hasta-
liktir. Immiln yetersizlik, infeksiyon, travma, emos-
yonel bask, aleri, hormonkar, vitamin yetersizlifi
v hamilelik hastahi haaray nedenler olaak
ilen sarimagtor (1-30,

Multipl sklernd kadinlards reprodiktif cagds da-
ha fazla gOnilmektedir. Multipl skleroedan etkile-
nien kadinlann gelecekteki ferilite durumlan ve ge-
beligin multipl sklerozu ne sekilde etkileyeoedi ko-
nusunda aydinlablamams pek ¢ok huwsus vardir

Yarrama Adresl: [r GOk fmm Gosmiimer
Cemenmr Sok Agyan Apt 2574 Godepe

Multipl sklercelu bir gebede dncelikle distnilmesi
pemeken, o andaki genel durum ve tedavi gercksi-
nimi olup olmadifudir. Gebelidin hastalidy agriastir-
difla veya hastaliiin gebeligl komplike ettigi vonin-
de kamt yoktur (21, Hastahfin bir genetik kompo-
nenti aldudu ve multipl sklercelu hastalann gocuk-
lanmm yasgamlan boyunca %3 oramnda hastalik gi-
rilme riskd tasudify, bu riskin de genel populasyona
gire 15 kat dah fazla oldufue goelenmistir (4,50,
Bu sunuds, remisyonda iken ghnitlen ve gebeli-
finin 3. haftasinda dofum yapan bir multip] skle-
o olgusw literatir bBilgileri wifnda @rhglmstr.

OLGL

Hasta 34 vasmnda, 15 wilhk evli, G4, o1, A0,
C:2, yasayan gocuk savis 1, son 3 yvildr Istanbul
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Tip Fakoltesi Nomdoj Polikliniginde multipl skle-
mi tans ile idenmekte. Obstetrik anamnerdnde
normal spontan dogum someos canh 3150 g agirh-
finda bir erkek bebek dogurmus ve ik gebedigin-
diee multipl sklero: atafy gecirmedifi anlasilmisgtr,
I¥aha sonma iki ker kikrtaj olmustur. En son atagin-
da her iki ayakta kuvvet kayla gorilen hastaya go-
nasin 16 mg x 5 Agin olmak txere toplam &) mg
prednioolon baslnmis, semptomban azaldikea ila-
cin doine azalhlarak atafin tedavisi baganimistir. Bu
atafy =mrasinda tedavi albndayken adet ntan olan
vie gebelik testlen ile hamile oldufu anlasitan has-
tzmin goouk arrusunun olmas nedeniyvle gebelifin
devamina karar verilmistir.

Remisyon sonms tedaviye ara verilen gpebede
ilk iki trimester komplikasyonswy seyretmis ve
gebelidin 35, haftasinda tarafimaiedan ilk kei gri-
len hasta klinige yatmimostr. Laboratuvar bulgula-
n bir deellik arsetmezken, witrasonografide gebe-
lik haftas: ile uyumlu bulgular saptanan gebenin
nérolojik muayenesi normal olarak degerlendirdl-
di. Gebeligin 36, haftasinda dofum agnlannin
baslamas Orerine 2200 /47 cm Slgitlerinde 1. ve
5. dakika Apgar degerled 8% olan erkek goougn
nommzl spontan olarak dofuruldo. Postpadom
sanlk nedeni ibe bir stre yend dogan bOlmonde
gozlenen bebek anne ile birlikte aym hafta icinde
somunsuy alarak hastaneden gkanlds. Postparum
0. gonde her iki ayakta kuvvet kaylba ve ek ola-
rak ditsme atag gorilmesi Ozerne takip eden (ni-
versite klinigi @rafindan lemeye alinan hastaya
kortikosteroid ve B vitamini baglanmis, remisyon
saflanmas Gxerine koikosteroid doiu arthnlmg
{80 mg/gin prednizolon) ve bir ay gegen bir te-
dawi sresi sonras: gifa ile hastaneden Qkamlmis-
.

TARTISMA

Multipl skleroinda klinik belirdler: kisa sliren
pirme Bouklofe, ndstagmos, disarn, vibrasyon
hissinde azalma, ataksi, istemli tremor, elkstremite
yorguniugu, spastisite ve mesane disfonksiyonuo
alup daha sonra F 3 hafiahk tam remisyon 02 ko-
nusudur. Gerekirse magnetik resonans ile tann ke-
sinlestinlir. Hastalann %490 nda tipik plaklar gém-
Tur (25,

Komplike olmames multipl sklerox gebelik sey-
rine etk etmemekle birlikte preterm dogum we
konjenital anomali insidensinde arts  baldinimigtir
(2h. Bizim olgumuz da preterm donemde dodmus
ancak yemidofanda malformasyon saptanmamiestr.

Multipl sklercehn gebe kadinlann dofgumlann-
da, nomal gebelern degumlanndaki gifbd davram-
lrr. Hu hastalards sadece obstetrik endikasyon var-
=3 seEarnyen yapilabilic Ancak bu hastalarda deel-
likle spinal anesteziden kzgmilmas gerektigi ilen

simlmistidr. Conkd mivelin kil hasarh oldogun-
dan yaplan spinal anesteri, hem by hasann arfma-
=zna neden olabilecek, hem de demiyelinize, she-
lerotik plaklann olmast nedeniyle anestezinin et
kinligi axzalacaktir. Ancak son willarda yapilan ya-
yinlar bu tip girisimlerde yan etkinin 2 olduguno
belirmektedirder (6). Birz dofum eyleminde basit
amaliexklerin kullanm ile yetindik.

Onceki yayinlarda gebelik sonrasi emidrmenin
hasta Grerinde stres yvaratabibecefi bildinlmisse de
emzirmenin relapslar dzenne etkili olmadi@g iler
sirilmostiir CE). Yine de tedavi smasnda ilaglann
=itle gecis olasilifina kara ablaktasyon dneflmek-
tedir. Biz hastamiz ile konuyu tansbktan sonra
laktasyon inhibisyonu uyguladik. Mitekim heniz
ikinci ay dolmadan annede tedavi amach ilag teds-
visine gedldi.

Multipl skleroeda perinatal prognoé: hastaliktan
ctkilenmee, ancak yenidogands ileride hastalifin
rastlanma skl normal popdlasyondan ylksektir,
Dhagum somrast gabuk yormulma, mesane fonksiyon
boruklugu gomlomse diger olas belittler de aragh-
nimal ve tedaviye gedkilmeden baglanmalidir C2).
Bixim olgumusda hastanede kaldsly sore boyunca
bu tip belittiler gtelenmemistir.

Gebelik sirasinda multipl skeroiun stalbil sey-
mettifi, olgulann 1/30nde postpanum dtnemde r-
laps gonildngi tespit edilmigtir (2.5-7). Abramsky
(R} 1din orerindeki olguda gebelikie sadece
a1, postpartum dSnemde ise %30 relaps sapta-
maslardir. Confavreux ve ark (60 Roullet ve ark(a)
da, relapslann postpartum dtnemde oldudune be-
lirtmiglerdir. Sadovnick ve ark ise {(10) relapslann
olusmasinda gebelik vwe sonmas arasinda bir fark
bulamamelardir. Olgumuesda da gebelik normal
olarak seyretmis, relaps ise postparum S0 giinde
ol mikstir.

Glanimidade ACTH ve yitksek doada metilpred-
nizolonunun mulbipl sklery: odaklannmin edavisin
de oldukga etkili oldufu gidenmistir. Son faman-
lards Hetz-interferon, plazma degisimi, siklofosfa-
mid ve total radyasyon gibd alternatif tedavi yin-
temleri de denenmeye baslamestir. Oxellikle intra-
vende immun glotulin tedavilen ile yOzgoldircn
sonuchar ahnmakla beraber (3) genelde efektf bir
tedavi ste konusu degildic (2.

Sonucta, mubltipl sklermada gebelik déneminde
mlaps himnda belirli bir disis ghidenirken, post-
partum dtnemde ise bir miktar artg izlenebilir. Ge-
beligin hastahgn alevlenme niskini arran bir sireg
almadigp aksine komuyuou olabildigi anlasilmakts-
dir. Onlem olarak hastanin arzu etmedigi bir hami-
lelik ramamnda Onlenmeli, tedavi smrasnda gebse-
likten komnulmahl, postpanum dénemde emidr-
mekten kagmimamah, ancak yine deellikle post-
parum donemde relapslann oraya  gkabileoegi
unutulmamalsdir.
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Otopsi Olgusu

Ikizden Ikize Transfizyon
Sendromu

_ Sare KABUKCUOGLU, Niliifer TEL, Ulkii ONER, Turgay SENER
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji ve Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dalr - Eskisehir

OZET

IKIZDEN IKiZE TRANSFUZYON SENDROMU

Amag: ikizden ikize transflizyon sendromu (iiTS) nadir ve karisik bir fizyopatolojik durum olup, plasentadaki anas-
tomozlar digindaki sebepler de ikizlerin fizyolojik dengesini bozabilir. Amacimiz, bu durumu yansitan bir ikiz gebe-
likte otopsi bulgularimizi sunmak ve ikizlerin gelisimlerini ve etkilenme derecelerini karsilagtirmaktir. .
Olgu: Burada 25.ci haftada ikizlerden birisinin 610 dogumu, digerinin dogum sonrasi élimiyle sonuglanan bir IITS
sunuldu. Olu dogan bebekte akciger hipoplazisi ve intrauterin gelisme geriligi vardi. Oligohidramniyos saptanan bu
bebegin tarafindaki plasental zarlarda fokal siddetli inflamasyonla birlikte nekroz izlendi. Akciger hipoplazisinin bu-
lunusu IITS’ye sebep olan olaylar dizisinin 16. gebelik haftasindan énce basladigini disindurdd.

Sonug: Gelisme geriligi olan fetusta erken dénemde amniyotik rlptiriin varliginin saptanmasi tedavi segenekleri-
nin belirlenmesinde yol gésterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: ikizden ikize transfiizyon sendromu, Amniyon mayi sizintisi

SUMMARY

TWIN-TWIN TRANSFUSION SYNDROME

Background: Twin - twin transfusion syndrome is a complex pathophysiologic state and placental factors which are
different from vascular anostomoses can also impair physiological balance of twins. The purpose of this study is
to show the fetal discordant growth with autopsy findings in a twin pregnancy.

Observation: We present autopsy findings of a rare case of twin-twin transfusion syndrome that ended in 25 we-
eks and stuck twin had intrauterin sepsis associated with focal necrosis and inflammation of amniotic membrane,
oligohydramnios and these resulted in pulmonary hypoplasia and intrauterine growth retardation. Pulmonary
hypoplasia made us think that the beginning of the sequences of the events had been before 16 weeks.
Conclusion: Detection of the presence of early amniotic rupture in the growth retarded fetus may be helpful in de-
termining the treatment alternatives in this rare syndrome.

Key Words: Twin-twin transfusion syndrome, Amniorrhoea

°

kizden ikize transfiizyon sendromu (IITS), mo-

nokoriyonik ikiz gebeliklerde gortiliir. Plasental
vaskiler anastomozlar araciligi ile bir infanttan di-
gerine kan transferi sonucunda ikiz esler arasinda
belirgin intrauterin biytime farki, amniyotik sivi
hacmi ve kan hacmi farki olusur (1,2). Arterio-arte-
rial, veno-arterial, ve veno-vendz kompanse edici
santlardan buytk miktarlardaki kan gecisi fetal bu-
yume farki yaratmaz. Buna karsilik yizeyel kom-
panse edici arterio-arterial baglantilar olmaksizin
tek yonlu kiigiik arterio-venoz sant yolu ile az mik-

Yazisma Adresi: Sare Kabukcuoglu

Visnelik Mah. Tasképri Cad. Yalcin Sitesi B Blok D-13,
Eskisehir

*XIV. Ulusal Patoloji Kongresi’'nde poster olarak sunulmustur
(11-17 Nisan 1999, Kusadasi)

tarda kan gecisi oldugunda IiTS’nun en agir sekli
olusur. Esit olmayan kotiledon paylasimi yani sira
kompanse edici anastomozlarin bulunusu da ikiz-
ler arasinda buytme farkliligina sebep olabilir
3.

Kronik transflizyon sonucu verici ikizde oligo-
hidramniyosla birlikte anemi ve kronik malnutris-
yon gorilir. Alict ikizde ise kan hacmindeki artis
ve polisitemiye bagli olarak viskosite artar, polihid-
ramniyos gelisir. Bazi olgularda konjestif yetmezli-
ge bagli kalp hipertrofiktir. Polihidramniyos, kardi-
ak out-put artis1 sonucunda atriopeptin sentezinin
artmasi dilirez ve natritirez olusturmasindan kay-
naklanir. Hem alict hem de verici ikizde hidrops
fetalis olusabilir (1). Gebeligin canli dogum sagla-
nabilecek aya kadar stirdirtilebilmesi icin cesitli te-
davi yaklasimlari uygulanir. Bunlar arasinda, teda-



48 Sare Kabukcuoglu ve ark., Ikizden Ikize Transfiizyon Sendromu (Otopsi Bulgusu)

vi amacli amniyosentez girisimi, cesitli yontemlerle
ikiz eslerinden birisinin oldirilmesi, alict fetusun
bobrek kan akiminin indomethacin ile azaltilmasi,
amniyosentez uygulamasi sirasinda indomethacin
verilmesi ve annenin digitalizasyonu ile fetuslarda-
ki kalp yetmezliginin azaltilmas: bulunur (4,5). Ya-
kin zamanlarda plasental damarlarin laser ile ok-
liizyonunun gelistirilmesi ile ITS'nun sagaltuminda
heyecan verici ilerlemeler yapilmistir (6).

Burada verici ikizde asendan enfeksiyon ve
sepsis gelisimi sonucunda 25. haftada ikizlerin 6lu-
miiyle sonuclanan nadir bir IITS olgusu sunuldu.

OTOPSI OLGUSU

26 yasinda, G:2, P:1, A: 0, hasta 25+2 hafta ge-
beligi varken Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Kadin Hastaliklart ve Dogum Klinigine basvurdu.
Klinik incelemede hafif anemi saptandi. Anne ve
fetuslar arasinda kan uyusmazligt bulunmadi. Anne
ve baba arasinda akrabalik yoktu. Her iki fetus kiz
olup bir ikizde polihidramniyos vardi. Diger fetu-
sun amniyon stvisi ileri derecede azalmisti. Anneye
amniyoinfiizyon yapilmasi icin hastaneye yatirildi.
Yatisinin 2. giinti anneden ¢ok fazla miktarda am-
niyon swvist geldi. Ardindan spontan vaginal yolla
ikiz A, 1 APGAR ile dogdu. Yarim saat sonra 6ldi.
ilk dogumdan sonra ablatio plasenta gelisti. ikiz B,
makat gelisi 0l olarak dogdu. Plasenta 430 gr agir-
liginda monokorionik diamniyonikti. Matiir yapida
idi, ancak formalinde fikse edilerek gonderildigin-
den vaskuler anastomoz varligi arastirilamadi. His-
topatolojik incelemede amniyon zarinda fokal bir
alanda siddetli inflamasyon ve nekroz gortildi.

Otopsi bulgulart: Polihidramniyos gozlenen Tkiz b
A, 588 gr agirhiginda fetustu. Makroskopik olarak
kalp konsantrik hipertrofi gosteriyordu. Ventrikiil
duvart ve septum kalinligi ileri derecede artmusti.
Karaciger buyukti. Mikroskopik ve makroskopik
bulgularla kalp yetmezligi ve fetal stres tanimlandi.
Klinik olarak oligohidramniyos tanimlanan ikiz B
399 gr agiligindaydi. Makroskopik olarak akciger-
ler hipoplazik olup akciger agirtligi / viicut agurlig
orani 0.010 (N=0.015) idi. Kalp agulik ve boyut
olarak normalden biiyiik olup eksantrik hipertrofi
gosteriyordu. Ventrikiil duvarlart ve septum kalin-
liginda azalma, kalp bosluklarinda dilatasyon goze
carpryordu. Karaciger buytktu. Kalp kasinda vaku-
oler dejenerasyon, kalp yetmezligi, fetal stres bul-
gulart vardi. Dalakta genis alanlarda periarterial in-
farkt ve distrofik kalsifikasyonun bulunusu intra-
uterin sepsisi diisindiirdii (Resim 1-3). Her iki fe- I
tusun Ol¢ti ve agirliklart Tablo 1’de verilmistir. Bu |
bulgularla IITS ve verici ikizde intrauterin asendan
enfeksiyon tanst konuldu.

..;. --
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Resim 1a,b. Kardiyomegali saptanan ikiz fetuslarda kalplerin
kesit yiizeyleri arasindaki farkliik.
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Tablo 1: Her iki Fetusun Olciileri ve Organ Agirliklarinin
Karsilagtirlmasi
25 haftalik slidogumlarda ikiz A ikiz B
Normal degerler ve SD
Viicut agirhg 5814178 gr 588 gr 390 gr
Boy 31.146.5 cm 29cm 26cm
Bas cevresi 23.5cm 21.5cm 19 cm
Gogis  gevresi 19cm 18cm
Karin cevresi 20.8cm 21cm 14cm
Bas-kalca 22.3cm 20cm 17¢cm
Topuk-basparmak 4,4 + 0.8cm 4.3cm 3.5cm

: ; Akcigerler 11.6 +4.9gr 12gr Agr**

Resim 2. Verici fetusta (ikiz B) intrauterin sepsis bulgusu olan Kalp

dalak infarktt (H-E). [Canli dogum: 4.7+ 1.2gr) 12gr* bgr*
(Ol dogum: 3.7+ 1.3gr)
Karaciger 24 + 3.5gr 44gr 26gr
Bobrekler 5.3 + 2. 4gr 12gr* 8gr
Dalak 1.2 + 0.4gr 2gr 2gr'in altinda
Beyin 85 +31gr 110gr 80gr
Akciger agifhg/
Viicut agirigi=0.015 0.020 0.010**

L [ )

Resim 3. Amnion zarinda nekrotizan iltihabi proges (H-E).

TARTISMA

Monokorionik plasentalarin ¢cogunlugunda fe-
tuslar arasinda vaskuler anastomozlar bulunmasina
ragmen, IITS monokorionik plasenta bulunan ge-
beliklerin sadece %5-10'unda gorilir ve bunlar
%71’i agwr formdadir. Perinatal mortalite orant %71
dir (7,8). 1ITS 26. gebelik haftasindan 6nce oldu-
gunda perinatal mortalite % 90-100’e yaklasir. TITS
Doppler ultrason ile plasental anastomozlarin aras-
tirtlmastyla tanimlanir (6,7). Bazt olgularda kordo-
sentez ile fetal hematokritin Olctilmesi kesin tani
koydurabilir. Bununla birlikte kordosentez ikiz ge-
beliklerde tek gebeliklerden daha risklidir (2). Be-
nirschke ve Gemert ark. [ITS'nun ultrasonografik
olarak olcilen kalp boyutlarinin, torasik ¢apa ora-
ninin saptanmast ile tanimlanabilecegini ileri str-
miusler ve bu ol¢ctimlerin fetuslarda oligohidramni-
yos ve polihidramniyos gelismeden tani koydura-
bilecegini ve kalbi olmayan ikiz eslerinin erken ta-
nimlanmasint sagliyabilecegini belirtmislerdir (3).
Bizim otopsimizde de ikiz fetuslarin kalp buytk-
likleri ile ventrikiil duvari ve septum kalinliklart

*2 SD'un Usty
** Akciger hipoplazisi

arasinda gozle goruliur farklilik vardr. Her iki kalbin
agirhigr ortalama artt 2 standart deviasyonu astyor-
du. Tkiz A konsantrik kalp hipertrofisi gosterirken,
ikiz B de kalp bosluklarinda hipertrofi sonrasi dila-
tasyon meydana gelmisti.

Olgumuzda verici bebekte akciger aguligt / vi-
cut agurhigt oraninin 0.015 in altinda olusu ile akci-
ger hipoplazisi tanimlandi. Bu bulgu akciger gelisi-
minin 16. haftadan énce etkilendigini gostermekte-
dir. Sistematik olarak incelenen otopsilerde akciger
hipoplazisine %10-15 oraninda rastlanmaktadir.
Amniyon sivist anomalileri, diafragma hernisi, bob-
reklerle ilgili anomaliler, omfalosel, iskelet anoma-
lileri akciger hipoplazisi ile sonu¢lanabilir (7,9). Bi-
zim olgumuzda asendan enfeksiyona bagli sepsis,
intrauterin gelisme geriligi, akciger hipoplazisi, dii-
stk kardiak atim hacmi, idrar miktarinda azalma ve
oligohidramniyos ile sonuclanmistir. Bu bulgu ve-
rici ikizde intrauterin gelisme geriligi, akciger hi-
poplazisi ile sonuclanan olaylar dizisinin gelisimin-
de 16. haftadan once olusan ve amniyon sivisi si-
zintisinin rolii olabilecegini distindirmistir. Am-
niyon stvist sizintisint tanimlamak icin kullanilan
nitrazine testi, fern testi ve vaginal sekresyonda fib-
ronektin diizeyi ol¢imi gibi duyarli testlerin mo-
nokorionik plasental: ikiz gebeliklerde erken gebe-
lik aylarinda uygulanmasi, bu nadir sendromda sa-
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galtimi mimkiin olmayan gelisme geriligi olmadan
tant konulmasinda yardimet olabilir (10).

IITS perinatal donemde risk olusturabilen dina-
mik bir fizyopatolojik durumdur (3,11-13). Otopsi
olgumuzda fetuslardan birisinde erken gebelik ay-
larinda gelisen asendan enfeksiyon prognozu kot
yonde etkilemistir. Fetal problemlerin erken tani ve
tedavisi, dogumda etkili canlandirma, dogum 6n-
cesi ve dogum sonrasi etkili tedavi morbidite ve
mortaliteyi azaltabilir.
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Gebelerde GoOrulen Karpal Tidnel
Sendromunda El Bileginin
Proksimaline Steroid
Infiltrasyonu
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OZET

GEBELERDE GORULEN KARPAL TUNEL SENDROMUNDA EL BILEGININ PROKSIMALINE STEROID
INFILTRASYONU

Konunun énemi: Karpal tiinel sendromu gestasyonel diabeti olan ve gebelikte asiri kilo alimi olan gebelerde &ézel-
likle Gglincl trimesterde gorilen tuzak néropati sendromudur. Konservatif tedaviyi fonksiyonel splint veya el bile-
gine steroid infiltrasyonu olusturur. Infiltrasyon tedavisinde median sinir hasari komplikasyonunu azaltmak igin el
bileginin proksimaline steroid enjeksiyonu dnerilmigtir.

Olgu: Gestasyonel diabeti olan ve gebelikte kilo alimi fazla olan iki l¢tincl trimester karpal tiinel sendromlu gebe
hastamizda el bileginin proksimaline 40 mg metilprednizolon ve 10 mg lidokain infiltrasyonu yaptik. Islem sirasin-
da veya sonrasinda herhangi bir komplikasyon gelismedi.

Sonug: Glvenilir oldugunu disindigimuz bu yontemin, prospektif, kontrollii galigmalarla desteklenmeye ihtiyaci
vardir.

Anahtar Kelimeler: Karpal tiinel sendromu, Gebelik, Steroid tedavisi

SUMMARY

STEROID INJECTION FOR PREGNANT PATIENTS WITH CARPAL TUNNEL SYNDROME IN PROXIMAL
WRIST

Background: Carpal Tunnel Syndrome is an entrapment neuropathy syndrome seen in the third trimester of the
pregnant patients with the diagnosis of gestational diabetes and excess body weight gains. Conservative treat-
ment is composed of functional splint or steroid injections to the wrist .To lower median nerve damage complica-
tion, steroid injection has been proposed to be applied to the proximal of the wrist for "Infiltration therapy".

Case: Forty mg methylprednisolone and 10 mg lidocaine infiltrations were injected to two different patients with the
diagnosis of carpal tunnel syndrome in their third trimester who had gestational diabetes and excess body weight
gains during pregnancy. No complication was encountered during or after the procedure.

Conclusion: This method which is thought to be reliable may well be supported with the future prospective cont-
rolled studies.

Key Words: Carpal tunnel syndrome, Pregnancy, Steroid treatment

arpal tiinel sendromu (KTS) gergin transvers

karpal ligamentin siserek karpal tinelde me-
dian siniri sikistirmast sonucu ortaya ¢ikan bir pe-
riferik mononoropatidir. Karpal tiinelde sismeye
neden olan durumlar median siniri sikistirarak bas-
parmak, isaret parmagi, orta parmak ve yuziik par-
magmin radial ytizlerinde ve avug icinde uyusma-

Yazisma Adresi: Ekrem Sapmaz
PK: 60 Elazig

ya neden olur (1). El bilegine direkt travma, sika-
yetleri alevlendirir. En sik olarak el bileginin asirt
kullanildig: fleksiyon — ekstansiyon durumlarinda
karpal tiinelde 6dem ortaya cikar. Gebelik ve kon-
jestif kalp yetmezligi gibi diger 6demat6z durumlar
belirtileri alevlendirir (2). Oncelikli tedavi el bilegi-
ne notral pozisyonda volar splint, antiinflamatuar
ajan ve karpal tiinele steroid infiltrasyonu tedavisi-
dir (3). Karpal tlnel yakinina yapilan enjeksiyon-
larda median sinir hasari riski oldugu icin Dam-
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mers ve ark’lart tarafindan el bileginin proksimali-
ne enjeksiyon onerilmistir (4). Biz de gebelige bag-
11 KTS olan iki hastamizda bu yontemi kullandik ve
literattir 1s181inda tartistik.

OLGU 1

L.D. 35 yasinda, G,P,A,Y;C,y, boy: 160 cm, vii-
cut agirligr: 95 kg, Viicut kitle indeksi (VKI): %28

Sikayet: Ellerinde agr1.

Hikaye: Son on giindiir geceleri uykudan uyan-
diracak siddette, her iki elinde 1, 2 ve 3. parmak-
larinda toplu igne batar sekilde, is ve kuvvet kay-
bina neden olan agri. Gebelik siiresince viicut agir-
liginda 21 kg artis meydana gelmis. 50 g'lik glukoz
tarama testi 24. haftada normal, 28. haftada: 165
mg/dl. 100 glik oral glukoz tolerans testi'nde
(OGTT) 60. ve 120. dk.lar yiiksek olmast nedeniy-
le 28 haftalik multigravida + gestasyonel diabetes
mellitus tanist alan hastanin diabeti diyetle kontrol
alindadir. Transabdominal ultrasonografi’de (TA-
USG) 20. Haftadan itibaren biparietal cap (BPD, bi-
parietal diameter), fetal karin cevresi (FAC, Fetal
abdominal circumference) ve tahmini fetal agirlik
(FEW, fetal estimation weight) 2 — 3 hafta ileri, am-
nion sivi indeksi (AFI, amnion fluid index): 23 cm.
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlart nedeniyle te-
davi gormis.

Fizik Muayene: TA: 120/80 mmHg, nabiz:
84/dk, ates: 36.8°C, fundus — pubis mesafesi: 38
cm, vicut aguligi: 95 kg. Fetus bas gelisi, sirt sag-
da, cocuk kalp sesleri (CKS): (+). AKS: 93 mg/dl,
tam kan sayimi ve tam idrar tetkiki normal, son
adet tarihine gore gebelik yast: 34 hafta, TAUSG’de
BPD: 36 hafta, FAC: 36 hafta+1giin, FEW: 3600 g,
AFL: 21 cm, fetal hareket takibi >20 adet/gtlin, tin-
nel testi: (+), phalen testi: (+)

Tani: 34 haftalik multigravida + KTS

Tedavi: Sol el bileginin proksimaline 10 mg li-
dokain ve 40 mg metilprednizolon enjeksiyonu
planlandi. Hastaya yapilacak islem ayrintlarn ile
anlatildy, oluru alindiktan sonra islem gerceklestiril-
di. Islem sonrasinda hastada (¢ saat siiren enjeksi-
yon yeri agrist oldu. Daha sonra hastanin sikayet-
leri gecti. Dort glin sonra sag eline ayni sekilde is-
lem yapildi. Komplikasyon gelismedi. Hastanin ta-
kibinde sikayetlerde tekrarlama gorilmedi ve 40.
haftada makrozomi endikasyonuyla sezaryen ger-
ceklestirilerek (boy (cm)/ Bas cevresi (cm)/ kilo
(g) 54 cm/ 37 cm/ 4700 g erkek bebek dogurtuldu.

OLGU 2

A K. 28 yasinda, G4P3AY3C,, boy: 155 cm, vi-
cut agirligr: 83 kg, VKI: %34

Sikayet: Ellerinde agr1.

Hikaye: Son yedi gundir geceleri uykudan

uyandiracak siddette, her iki elinde 1, 2, 3 ve 4.
parmaklarinda toplu igne batar sekilde, is ve kuv-
vet kaybina neden olan agri. Gebelik stiresince vi-
cut agiliginda 18 kg artma meydana gelmis. 50
g'lik glukoz tarama testi 24. haftada normal, 28.
haftada: 155 mg/dl. 100 gr.lik OGTT’de 60. dk 195
mg/dl bulundu. 28 haftalik multigravida tanisi alan
hastaya diet 6nerildi ve bir ay sonra OGTT tekrar-
landi, normal bulundu. TAUSG’de 20. haftadan iti-
baren BPD, FAC ve FEW 2 hafta ileri, AFI: 21cm,
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlart nedeniyle te-
davi gormus.

Fizik Muayene: TA: 110/80 mmHg, nabiz:
94/dk, ates: 36.7°C, fundus — pubis mesafesi: 35
cm, vicut agirligi: 80 kg. Fetus bas gelisi, sirt sag-
da, CKS: (+), AKS: 90 mg/dl, kan sayimi ve idrar
tetkikleri normal bulundu. Son adet tarihine gore
gebelik yasi: 32 hafta, TAUSG’de BPD: 34 hafta,
FAC: 33 hafta+1gin, FEW: 3100 g, AFL: 21 cm, fe-
tal hareket takibi >20 adet /giin. Tinnel testi: (+),
phalen testi: (+).

Tant: 32 haftalik multigravida + KTS

Tedavi: Sol el bilegine 10 mg lidokain ve 40 mg
metilprednizolon enjeksiyonu planlandi. Hastaya
yapilacak islem ayrintilari ile anlatildi, oluru alin-
diktan sonra islem gerceklestirildi. islem sonras
herhangi bir komplikasyon gelismedi. Dort giin
sonra sag eline ayni sekilde islem yapildi. Kompli-
kasyon gelismedi. Aynt giin sikayetleri dizeldi.
Hastanin takibinde sikayetlerde tekrarlama gortl-
medi ve 40. haftada makrozomi endikasyonuyla
sezaryen gerceklestirilerek 52cm/ 36cm/ 4600 g er-
kek bebek dogurtuldu.

TARTISMA

KTS en sik gortilen tuzak noropati sendromu-
dur (5). Gebelikte sik rastlanilir. Literatiirde insi-
danst ile ilgili farkli veriler bildirilmistir. Danimar-
ka’da De la Fuente gebelerde el semptomlarinin %
16 oldugunu ve bunun %30’'unun KTS oldugunu
bildirmistir (6). ABD’de ise Stolp-Smith ve ark’lart
gebelikte yeni tani koyulan KTS oranini %0.34 ola-
rak bildirmislerdir (7). Belirtiler 3. trimesterde daha
sik olmakla birlikte diger donemler ve postpartum
donemde de gortlebilir. Hastalar basparmak ve ilk
iki parmakta geceleri aralikli agrt ve/veya uyusuk-
luk tarif ederler. Belirtiler siklikla uykudan uyandi-
rir, iki eldedir ve iyi lokalize edilemez (5). Ayrica
otomobil kullanirken veya elin uzun stre gerildigi
pozisyonda uyusma sikayeti olur (3). Belirtiler ge-
nellikle sinirin karpal tinelde sikismasi ile ortaya
cikar fakat bu bulgular ne duyarli ne de ozguldir
(5). Tinnel belirtisi: El bileginde median sinir tize-
rine vuruldugunda sikisma olusturur ve belirtiler
alevlenir. Pozitif bulgu 2. ve 3. parmaga yayilan
uyusmadir. Phalen belirtisi: Bilek maksimal fleksi-



Perinatoloji Dergisi e Cilt: 9, Say1: 1/Mart 2001

83

yonda kaldirildiginda ve bu pozisyonda en az bir
dakika beklendiginde median sinir dagilim alanin-
da uyusma ve batma olur. Duyarliligi %50 ve Oz-
gulliig %75dir (3). Her iki bulgu da subjektiftir ve
yalanct pozitif veya negatif sonuclanabilir. Tanty:
dogrulamak icin elektrodiagnostik teknikler gere-
kebilir (8).

Atroshi ve arklari diabet ve romatoid artritte
KTS'nun sik oldugunu tespit etmislerdir (1). ince-
ledigimiz her iki hasta gebelikte asiri kilo almis
(>15 kg), ve 50 glk glukoz taramasinda gli-
koz>140 mg/dl olan ve 100 g OGTT’si bozuk olan
olgulardi. Gestasyonel diabeti olan ve gebelikte
vicut agirliginda asiri artis olan hastalarin el semp-
tomlari acisindan dikkatle incelenmesinin yararls
olacagint distinmekteyiz.

Tedavide el bileginin geceleri splint ile tesbiti,
el bilegine steroid infiltrasyonu, ultrason tedavisi
ve cerrahi serbestlestirme kullaniir. Bilek 10 — 15
derece ekstansiyonda poliform volar splint uygula-
nir. El bileginin splintlenmesi gtivenli ve rahatsizli-
&1 azaltan noninvaziv bir yontemdir (9). Ancak el
bilegi splint tedavisi kisinin yasam kalitesini etki-
leyebilir, gtindelik islerini yapmasina engel olabilir.

Deneysel olarak 0.5 — 2.0 W/cm2 yogunlukta
uygulanan ultrason tedavisinin sinir regenerasyo-
nunu uyardigi saptanmustir. Klinik olarak 1 MHz
frekansta ve 1 W/cm2 yogunlukta 1:4 pulse mod-
da 15 dk’lik. seans uygulamasi ile ilk on tedavi haf-
tada bes seans, daha sonra haftada iki seans olarak
bes haftalik tedavinin idiopatik KTS tedavisinde et-
kili oldugu gosterilmistir (10).

Konservatif tedavide diger bir yaklasim karpal
tiinele 1 ml %0.5 bupivacain ve 40 mg (1 ml) tri-
amsinolon karisimi infiltrasyonudur. Bu teknigin
gecici rahatlama sagladigi unutulmamalidir. Diizel-
me olmaz veya belirtiler tekrarlarsa sikismayi gev-
setici cerrahi girisim gerekebilir (3). Infiltrasyon te-
davisinin olgularin %85’inde basarilt oldugu bildi-
rilmistir (11). Karpal tlnel icine yapilan enjeksiyo-
nun median sinir hasart yapma riski unutulmama-
Iidir (4).

Median sinir hasarinit azaltmak icin Dammers ve
ark’lart el bileginin volar yliziiniin 4 cm proksimali-
ne, fleksor carpi radialis ve palmaris longus tendon-
lart arasina 10 mg lidokain veya 10 mg lidokain ve
40 mg metilprednizolon enjeksiyonunu énermisler-
dir. Ciltten 10 — 20 derece aci ile girilip, ignenin ya-
vasca ilerletilmesi, bu sirada hastanin parmaklarin-
da agri veya batma hissetmesi durumunda durul-
mast, direncle karsilasildiginda ignenin birka¢ mm
geriye cekilip repozisyonu, enjeksiyonun basingsiz
yapilmast ve enjeksiyondan sonra 1 ml siv1 verile-
rek karpal tinele dogru kibar masaj yapilmasi tarif
edilmistir. Bu yontemle ortalama 3.5 ay semptom-

larda rahatlama ortaya ¢iktigi bildirilmistir (4).

Biz de iki olgumuzda tarif edilen yonteme uy-
gun olarak 10 mg lidokain ve 40 mg metilpredni-
zolon enjeksiyonu yaptik. Islem sirasinda ve sonra-
sinda herhangi bir komplikasyon gortlmedi. Bir
hasta enjeksiyondan sonra ti¢ saat stiren agri tarif
etti. Hastalarin semptomlart aynt giin duizeldi ve
tekrar etmeden dogum gerceklesti.

Sonug olarak gebelikte gortilen KTS genellikle
asir1 kilo alan gebelerde sik olarak ortaya ¢ikmak-
ta olup, hastada is ve gii¢ kaybina neden olan bir
sendromdur. Konservatif tedavi yaklasimlarindan
el bilegine splint uygulamasi ginlik islerin yapil-
masint engelledigi icin yasam kalitesini etkilemek-
tedir. Ultrason tedavisi ise uzun bir tedavi periyo-
du gerektirmektedir. Bu tedavi stresi icinde gebe-
lik sonlandiginda semptomlar gerilemeye baslaya-
caktr. Bu nedenle gebelerde ne kadar yardimci
olabilecegi tartismalidir. El bileginin proksimaline
10 mg lidokain ve 40 mg metilprednizolon uygula-
masinin etkin ve giivenli bir yontem oldugunu du-
stinmekteyiz. Steroid infiltrasyon tedavisi ile diger
tedavilerin prospektif kontrollti c¢alismalar yapila-
rak, hangi yontemin daha etkili, ucuz ve kolay uy-
gulanabilir oldugunun saptanmasi gerektigi diisii-
nulebilir.
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OZET
FETAL OVER KISTI

Konunun &nemi: Biyik ve kanayan ya da foreiyone olan fetal over kistleri prenatal ultrasonografik incalemede kio-
Iy hiklz tanmabilir. Prenatal ultrasonografinin yaygen olarak Kullaniimas) fetal over kistleninin daha =ik ve arken ta-

misena olanakh kilmaghr.

igu: By yazida, ultrasonografik incelemayle prenatal taniss konmug, termde fetal over kist olgusy sunulmusgtur.
Seraryenls dofurtulan fetus postoartumn ikinci ginde cpara edilmis ve sonnsuz olaak tabureu edilmistir.
Sonug: Fetal over kistlerinin ultr@sonla prenatal tanes) mam&on clup kanama ya da torsiyonla komplike clmadikca

prognozy ividir,
Anahtar Kelima: Fetal over kisti, Prenatal tan

SUMMARY
FETAL OVARIAN CYST

Background: Large and thoss complicated by forsion and hemorrhage, fedal owarian cyst can bs easily recognized
by prenatal ultrasound scan The increase in the use of prenatal ultmsoncgraphy has mads possible the sarlier and

morz freguent diagnosis of ovarian cysts.

Dbsarvation: We repor on & case of fetal ovarian cyst diagnosed at term on ulirasound examination. The fetus de-
livered by cesarsan section, operated at postparium second day and did well.
Conclusion: Fetal ovarian cysis can be diagnosed prenatally by ultrasound scan and unless complicated by torsi-

on or hemorrhage, the prognosis is good.
Kay Words: Fetal ovarian cyst, Prenatal diagnosis

F etal over kistleri genellikle kitgik ve asempio-
matiktir. Yenidofan otopsilerinin yaklagk dgte
birinde cwver kisti saptanmustir. Ancak boyitk be-
yutlara ulagan, torsiven ya da kanamayla komplike
olan fetal over Kistlerinin Orinet veya gastroinbesti-
nal sisteme zit Kitlelerle aymo ansmnin yapilmas:
gerekmektedir (13
Ulrasonagraf ile prenatal tanes: konulan bir fe-
tal cwer kisti olgusu Eteratilr gndinda incelendi.

OLGLT

Yirmi bir yasindaki primigravid gebe prenatal
kontrol amaciyla 55K Bakirkdy Dogumeyi Perina-
toloji Poliklinigine basvurdu. Son adet tarihine gi-
re termde oldefu anlagilan hastamn Ovkiksinde
gebelifin beginei aymna kadar devam eden azsin ba-
lants v kusmas: diginda gegirilmis hastalik, travma,
alleni ve ilag kullammimim almadi Ofrenildi.

Ean ve idrar tetkikled nomal olan gebede Bh
uyusmarli saptanmadi. Gebeligin 25%inci hafia-
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sinda yapilms olan 50 gr oral glukee yiokleme tes-
tinin normal sinrlards oldudue gomldo.

[trasonografik  incelemede makat presentas-
yonda, amnicon sivi miktan normal tek fetus iden-
di. Plasenta arka duvar yerlesimliydi. Fetal abdo-
mende kistik bir kitle go#rlendi (Resim 13 Her iki
fietal btdbregin tninde soldan saga ona hath gegen
basit kistik kitlenin boyutlan 100x74xi64 mm olarak
Aleildi. Bamsaklan safa dogme itmis olan ditxglin
sirh kistin kaudal kisminds mesane ayncea gie-
lendi.

(riner ve gastrointestinal sisteme ait patoloji
saptanmayan disi fetusa bu balgulara sol fetal over
kisti on tzms: kondu. Ortalama fetal biometrd son
adet tarihi ile uyumiu olamk 39+ hafia bulundu.
Tahmini dofum agididy ise 4490 gramd. Hastame-
v yahmnn altino saatinde aktif dodum eylemine
giren gebe primigravid makat presentasyon, in be-
bek endikasyonu ile sezaryene alind) ve 4600 gram
afrhfainda, 34 om boyunda, birinc dakika Apgar
& odan canh bir ki bebek dofurtuldu.

Erkien nieonatal donemde yapilan babin uliraso-
nografisinde de over kist digiinidlen hasta peost
partum ikind glnde abdominal kit endikasyono
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ile opere edildi. Sag overin normal clark idendi-
fi olguda sol overden kaynaklanan yaklasik 10 cm
capindaki kistik kitle gkanldi Makroskopik incele-
mede aglmes ve kollabe olmus haliyle 7 cm ¢capan-
da, diy ylainde 2 om wonlugunda ve 03 cmoga-
pinda tukba dokusu bulunan, duvan ditzgin ve in-
ce fibetiz yapsda kistk kitle gtielendi.

Histopatolojik tams diveenli tukbal yap ile bir-
likte kimi kesitlerinde multipl folikollerin whendigi
parzovaryan kist olimk bildinlen hastamn posto-
peratif dtnemde sominu olmada.

TARTISMA

Obstetrik ultrasonografinin yaymn olarak kulla-
nilmasiyla birlikie fetal ovarvan kist ve mmdrerni-
nin daha sik ve erken @ms mimkion olmaktadr
(23, Fetal ovaryan kistler antenatal olarak sik rast-
lanan intraabdominzl kitlelerdir. Digi bir fetusta
kistik abdominal kithe saptandiginds; intestinal
duplikasyon, hidronefroz, mesane  distansiyonu,
mekonyum peritoniti, intestinal obstriksiyon, hid-
rometrokolpos, decdenal atrer, lenfanjiyoma ve
renal, mezenterik, urakal, omental, koledok we
aver kistlerivie ayino tanes yaplmahdir £3-30.

Olgunun prenatal ultrasonografik incelemesin-
de her iki bdbrefin normal boyut ve yerlesimde ol -
masi, kitlenin bas etkisine ragmen fetal mesanenin
de zkenebilmesi biid Oriner sisteme it bir patoloji-
den wraklastimmustr. Tdlate veya hiperekojen bar-
sak segmentlen ve fietal asit gibi belifeyicd bulgu-
lamn yoklugu da, intestinal obstruksiyon we me-
konyum peritoniti gibi gastrointestinal bomklukla-
n digindirmemektedir Disi fetusts saptanan kit-
lenin tarmimlanmey ubtrasonografik Seelliklerivlie en
uygun tamsmin fetal over Kisti olabilecegi dissonol-
milsHr.

Fetal ovaryan kistlerin olusgumu ile ilgili geszatli

gonksler bildinlmistr. Verilere gore fetal overn
plasental ve maternal hormonlanca asm uyanlimas
kist olusumunda dnembi bir unsur olarsk gonil-
mektedir. Bowle bir asin uyan diabetik, precklamp-
tik ¥a da Rh izscdmmilnizasyonu bulunan gebelenn
{olasihkla bilyimis plasentadan fazla mikiarda s3-
Iman plasental koryonik gomnadotropiniere bagh
alarak) bebeklerinde over kisti insidansimin antagm
da agiklamakiadir,

Bir bagska hipoteze gtire inbernal teka hitcrele-
rinde enzimatik bir borukloga ya da anmg seknes-
yona bagh olarak anomal hCG anes ya da 20-30
gebelik haftalan armsinda erken FSH artim kist olu-
sumuna neden olmaktadir, Over kistleri ile fetal hi-
potiroidi arasinda  bir iliski olabilecefi de dne si-
rillmils ancak bu hipotezlenn hichin kamtlanama-
mushir 6,7,

Yapilan maternal incelemelerde fetusun plasen-
tz kaynakh hormonlancs asin uyanimasing neden
olacak divabet, precklampsi ya da Rh isoimmiini-
zasyonu gibi patoksijilere mstlanmamustar. hsi bir
fetusta ulrasonografik olarak intrzabdominal Kistik
kitle maptanchifinda sen izlemleninin yapilmas ge-
mekir. Hu kisther sehel birakmadan gerileyebildigi
gibi varhfim sirdirebilir. Basit kistler genellikle
terme yakin vada erken neonatal donemde gerile-
dikler igin intrauterin tedayviye yva da akoifer ma-
titrasyonu tamamlanmadan dogum eyleminin bas
latilmasina gerek yokiur Boyle olgulards dodumu
icleyen aylarda ultrasonografik degerdendinme tu-
tulzcak en wygun yoldur (5.

En mk karmbasilan komplikasyon torsipondor.
Daha dnoe basit gninimlil bir kistin igcinde yofun
hiperckojen gomindmit izleyen kompleks heteros-
jen bir yapmin ya da kist tabamnda sevive veren
bir potkeltinin belimmesi torsiyon lehine kabal edil-
milidir. Efer ovaryan torsivon varsa dogumu ki
ben derthal cermahi ginsim yaplmahdir. Olgumuo-
zun prenatal wliresonografik incelemeleninde borsi-
yon ya da kanama digiindiirecek bulgular saptan-
mamstr. Ancak kistin biyokloge nedendyie, ne
anatal dinemde olusabikescek komplikasyonlar ghe
anine alindigmnda cermahi ginsim bir secenek ola-
rak disonilehilir.

Owver kistlerinin difer komplikasyonlan nadir
gonilir Castrointestinal obstruksivon, polihidram-
nicxs, ovaryan otcamputasyon bildinlmistir. Kistin
riptiint gok nadirdir. Asin kanama ya da asite bag-
T solunum zorlegu gomlebilir. Aynea gonads ko
maya yinelik degerlendimmeyle secilmizs olgularda
avaryan kist dekompresyononun basanh oldugu
hildirilmistir. Abdomende yer defistiten 4 cm'den
bayitk basit kistlerin ya da hizh bOyoyen kistik kit
lelerin dekompresyvonuyla torsivon ve diger komp-
likasyonlann azaldify géhsterilmistir.
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Case Report
Myomectomy During Pregnancy
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SUMMARY

MYOMECTOMY DURING PREGNANCY

Background: The management of a pregnancy complicated by leiomyoma remains controversial. The overall risk
of major complications in pregnancies with uterine leiomyoma is reported as 71%.

Observation: We present two cases of myomectomy during pregnancy. The diagnosis is confirmed by using mag-
netic resonance imaging in each case. Both patients necessitated myomectomy because of severe pelvic pain.
Either of the pregnancies reached to term and no complications occurred.

Conclusion: Parallel to the published data, we think that myomectomy during pregnancy is safe and advantage-
ous in selected cases.

Key Words: Myomectomy, Pregnancy

OZET _

GEBELIKTE MYOMEKTOMI

Konunun dnemi: Leiomyoma ile komplike gebelik yénetimi tartismalidir. Uterin leimyoma ile birlikte olan gebelik-
lerde, toplam majér komplikasyon riski %71 olarak bildiriimektedir.

Olgu: Bu yayinda gebelikte myomektomi yapilan iki olguyu sunuyoruz. Leiomyoma tanisi Manyetik Rezonans go-
rintileme kullanilarak konfirme edildi. Olgularin ikisinde de myomektomi siddetli pelvik agri nedeniyle gerekti. Her
iki olgu da terme ulasti ve herhangi bir komplikasyon gérilmedi.

Sonug: Literatlire paralel olarak, secilmis vakalarda gebelikte myomektominin glvenli ve avantajli oldugu kanisin-

dayiz.
Anahtar Kelimeler: Myomektomi, Gebelik

he prevalence of uterine myomas in preg-

nancy ranges from 0,1% to 5% (1-3). The ute-
rine leiomyoma may be responsible for number of
complications in pregnancy depending on the size,
number, location, and relationship with placenta
(2). A marked increase in pelvic pain, abortion,
preterm delivery, abruptio placenta, malpresentati-
on, and cesarean delivery rate is reported in these
pregnancies (3). Less common or rare complicati-
ons include growth restriction, sepsis, L-5 radiculo-
pathy, disseminated intravascular coagulation, uri-
nary retention, and fetal anomalies (4). Even tho-
ugh there are apprehensions for abortion and pre-
term delivery for myomectomy itself during preg-
nancy, in such cases mentioned above the proce-
dure may be inevitable. Because of their relative
infrequency, the question arises often as to whet-
her the diagnosis of lelomyoma can be confirmed
during pregnancy. The clinical question is what

Yazisma Adresi: Dilek Aslan
Ilica Mah. Alkan Sok. Yurttas Apt. No: 25 D.3 35320 Narlidere-
Izmir

impact the leiomyoma will have on the pregnancy
and whether a myomectomy can be performed sa-
fely at some stage of the pregnancy.

CASE 1

A 35 years old, gravida 9, parity 4 woman was
hospitalized for pelvic pain at 19 weeks' gestation.
On admission, ultrasonographic examination sho-
wed a solid mass of 12 centimeters in diameter ad-
jacent to the gravid uterus. Magnetic resonance
imaging (MRD) revealed the mass to be of uterine
origin (Figure-1 and 2). Relief was achieved by
non-steroidal anti-inflammatory agents. The ethic
committee decided on expectant management and
so the patient was followed in an outpatient regi-
ment. On the follow up, progressive abdominal
pains unresponsive to medical treatment were en-
countered, and, so on the 21st. week of the preg-
nancy laparotomy was performed. On surgical
exploration, a fundal pedunculated, degenerating
myoma of nearly 15-centimeter in diameter with a
stalk of 3-cm diameter was found. Consequently
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Figure 1. Sagittal view of leiomyoma and its stalk, arising from
gravid uterus.

Figure 2. Coronal section of the gravid uterus and myoma that
had heterogeneous appearance related to degeneration.

myomectomy was performed. The operation took
17 minutes overall. Pathological examination of
the mass confirmed the diagnosis of degenerating
leiomyoma. Pregnancy was progressed to the term
without complications and a 3400-gram male baby
was delivered by elective cesarean section. Neither
neonatal nor puerperal complication occurred.

CASE 2

A calcified solid mass of 10 centimeters in di-
ameter was observed during routine ultrasonog-
raphic examination of a 32 years-old primigravida
woman with 12 weeks' gestation. In further evalu-
ation of this asymptomatic mass, MRI showed a
large myoma situated in the anterior aspect of the
gravid uterus. In two weeks, the patient started ha-
ving recurrent attacks of pelvic pain consistent
with torsion of the uterine leiomyoma. Failure of
medical treatment with non-steroidal anti-inflam-
matory agents led to the decision of laparotomy at

19 weeks' gestation. Explorative laparotomy reve-
aled an uterine myoma of 12 centimeters in diame-
ter with a short, thick pedicle. Successful myomec-
tomy was performed in a period of 20 minutes.
Pathological evaluation confirmed the diagnosis of
leiomyoma. No complications were encountered
during the rest of the pregnancy. A healthy boy of
4000 grams was delivered by elective cesarean sec-
tion.

DISCUSSION

The overall risk of major complications in preg-
nancies with uterine leiomyoma is reported as 71%
(2-5). Pelvic pain is the most frequent one among
these (2,3). The cause of painful myomas is tho-
ught to be red degeneration and less likely the tor-
sion of the pedunculated one. The diagnosis in
these cases usually obtained by using ultrasound
or MRI. MRI is increasingly applied for the quanti-
tative evaluation of uterine leiomyomas. In cont-
rast with ultrasound, MRI offers greater tissue cont-
rast and better tissue characterization (6). MRI can
provide precise presurgical mapping prior to myo-
mectomy. Riccio et al. reported that MRI added ad-
ditional diagnostic information in 78% of cases (7).

Generally myoma in pregnancy is approached
with expectant management. When the pelvic pa-
in occur, treatment with bed rest, hydration, non-
steroid anti-inflammatory agents, and vitamin E is
claimed to be effective (8,9). However, medical
treatment sometimes fails and myomectomy would
be inevitable (10, 11).

Myomectomy as a treatment for the syndrome
of painful myomas in pregnancy has been explo-
red in the literature (8, 10, 11). Burton et al confi-
ned their recommendations for myomectomy in
pregnancy to symptomatic myomas that are pedun-
culated with a stalk of 5-cm diameter or less (12).
Exacoustos and Rosati recommend consideration of
both clinical symptoms and myoma characteristics
on ultrasound in decision-making (2). Mollica et al
suggested additional criteria in asymptomatic pati-
ents for elective myomectomy that consisting large
or rapidly growing myomas, large or medium myo-
mas located in the lower uterine segment or defor-
ming placenta. According to these criteria they
operated 18 patients and reported good fetoneona-
tal outcome with no abortions, while in group of
88 pregnancies followed by conservative regimen,
13,6% abortion rate was observed (13).

As a conclusion we think that myomectomy in
pregnancy might be performed safely in selected
cases. Parallel to the published data we also conc-
lude that the risk of complications due to myomec-
tomy is not significantly increased.
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Case Heport

Amniotic Band Syndrome After
Cervical Cerclage
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SUMMARY

AMNMOTIC BAND 5YND ROME AFTER CERVICAL CERGLAGE

Background: The amnictic band syndrome is & rare collection of extremely varable fetal anomalies. The type of
maliormations depends upon the period of gestation during which the bande develop. The possible role of amine
cceniesis and CV5 in the asticlogy of amnictic band syndrome has been questioned belorz in the fact that amni-
ofic imitation or mechanical destruction of {etal tissue.

Casa: We present 8 cass with amniatic band syndrome in which the disgnosis is reached with prenatal ultraso-
nography at 17th gestational wees. Ulkrasonographic samination of the ietus showed marked defect of the abdo-
minal wall and chest with dislocation of the intestines, lver and heart, as well a5 posture defomity and multipls
amniotic bands. History of the case revealsd that, cervical cerclage had been performed at the first frimester, be-
cause the patient had had multiple second trimester kesses. The patient underaent termination of pregnancy.
Conclusion: Pressnted case is the first described case for the association of the amnictic band syndrome and carc-
lage. Case will be discussed according 1o the possible relationship; and proposed pathogenesis will be evaluaied
in that way with the reference 1o the literaturs.

Kay Words: Cerclage, Amnictic Band Syndroms.

OZET

SERVIKAL SERKLAJ SONRASI AMNOTIK BANT SENDROMU

HKonunun énemi: Amnictik bant sendromu nadir ve cldukga farkidik gisteren bir fetal anomaliler topluluguduor. Mal-
formasy onlarn tipi. bantlann gelistigi gestasyonel ddnema baghde. Amniotk bant sendromu eficlojisinde amnd-
osentez ve koryonik villus Srnsklsmenin rold, amnictik imtzasyon ve fetal dokunun mekanik hasan yononden daha
dince songulanmegtir.

Oigu: Geb=ligin 17. haftasinda prenatal ultrasonografi ile tam konulan bir amnicdik bant sendromu clgusunu sunu-
yoruz. Fetal ukrasonografik incelemede ashdominal ve torakal duvarda genig defekd, barsak, karaciger ve kalp gi-
bi organlann bu apikhktan amniotik Kaviteye diskokasyonu ve postir deformitesi ile ¢ok =3y ida amniotik bantarn
varl tespit edidi. Oykiden, ikinc timester kayiplan nedeniyle bu gebeligin ik timesterinde servikal serklaj uy-
gulandigs Bgrenildi. Amnioctik bant sendromu tansiyla gebelik sonlandinid.

Sonug: Sunulan vaka, ammictik bant sendromu ve serklaj birlkt=ligi clarak ik anmlanmiz vakade. Bu yayinda,
ammictik bant sendromu-serklaj clas ligkisi, patogenaze iligkin litsratir migmda tarhizilacakir.

Anaftar Kelimeler: Serkla) Amniotik bant sendmomu

he amnictic band syndrome (ABS) has been

repomted B oocur in bebaeen 1:15,0000 and
1:1200 live, and, 1- 2 % malformed births (1. This
syndrome 5 a rare collection of malformations
proposed to be a sequela of intrauterne nupture of
the amnion; results in an unpredictable constellat-
on of fetal anomalies (2, 3. Mesodermic amniotic
bands resulting from mupture, attach o fetal parts
abraded by dose contact with the chorion, causing
amputations or constriction deformities as the fetus
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continues to grow (3. The anatomic region affec-
ted and the complexity of the defects are related o
the timing of the mpture and the location of the
bands (4, 5). Clinical picture of ABS vanes enor-
mouwsly; the most innocent type includes only
constriction band related skin remarks. Association
with an anomaly incompatible with life is also not
umcommon in ABRS.

CASE

A 3 years old woman has admitted to 55K Ae-
pran Matemity and Women' s Health Teaching
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Hospital, Department of Perinatology, for the se-
cond level ultrasonographic evaluation at 17th ges-
tational week. Obstetric history of the patient was
gravida: 5, pamty: 1, and three second trimester
lomses. Becawse of the cervical insufficency, cervi-
cal cemlage (Mo Donald styled had been perfor-
mexd in another oenter at the first timester. History
was negative for any drug consumption, tobacoo,
or ethanal. Family history was also negative for
anomalies. Pathologic and cytogenetic evaluation
of the former aborted fetuses were nomal
Llrasonographic examination of the fietus sho-
wed marked defect of the abdominal wall and
chest with dislocation of the intestines, kidneys, Ii-
vier and heart, as well as posture deformity and
multiple amniotc bands. Cytogenetic evaluation of
the fetus via cordocentesis was normal The pati-
ent was disowssed at the Ethic Committee, and re-
sultantly underaent the termination of pregnancy
Diagnosis was confirmed with the postmoriem
evaluation. Additionally, lumbar meningooele was
detected. On the back of the fietus, there was a fib-
rous amniotic band remnant lying ventically above

the venebral line. Further evaluation reveaked mal
mitation of lower extremities together with the dor
=3l wverebral kyphosis. The final diagnosis was
ABS.

DISCUSSION

Several theories regarding the patho-physiology
af ABS have been proposed. After the work of
Strecter in 1930, the causative role of the amniotic
hands was discounted and the matformations, Both
the bamds and the assodated absence deformities,
were thowght to result from tssue necross, pro-
bably on a vascular basis (3. Abnommal histogene-
=5 was thought to be the primary event resuliing,
in tissue mecrosis and Faulty embryogenesis (30, A
limitation of Streeter’s theory, however, i its foous
an limb deformities without attempds to explain
cranicfadal, visceral, or other abnormalities.

In 19rs works of Tompin made a modified
form of the amniotc band theory, exogenoows the-
ary, which is now most widely accepted (4, 5.
Mesodermic amniztic bands resulting From ruptune
attach to fetal parts abraded by dose contact with
the chomon, causing amputations or oonstrction
deformities as the fetus continwes o gromw (4, 50
The variahbility in defect size and seventy has been
attributed to differences in tming of the amniotic
rmupture. Torpins exogenous theory was further
supported by laboratory studies describing the te-
rtogenic effects of amniocentesis in mice and rats,
in which expenmental withdrawal of amniotic flu-
id from embryonic rodents caused multiple malfor
maticns (6, 7

Amniocentesis and chorionic villli sampling
{CV¥5)} has been implicated, and studies in animal
moxdels show an increased incidenoe of anomalies
elated to ABS in association with prenatal ammni-
ocentesis and CVS 7-9). Proposed mechanism in
these invasive interventions is amniobic imtation or
ammnicdic injury. Cssipoff and Hall reported an ine-
reased incidence of ARS associated with matemnal
abdominal tauma (1), One case repont desoilbes
ABS related to an incompetent cervig (100, Strawss
suggested  intensive ultrasound evaluation indu-
ding Doppler studies in patients with augmented
risk due to invasive prenatal procedures o excle-
de ABS (110

Presented case is the first case for the associati-
an of the ABS and cervical cerclage. The possible
relation might be explained in the same way with
thase in amniocentesis and OV Funther ofserva-
tions can stimulate the research on the subject
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Olgu Sunumu

Cogul Gebeliklerde
Tek Fetiisiin Canli Kaldig:
Iki Olgu Sunumu

Ahmet VAROLAN, Inci DAVAS, Asuman SEVUK, Aysin ARAS .
Sisli Etfal Egitim ve Arastrma Hastanesi II. Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi - Istanbul

OZET

COGUL GEBELIKLERDE TEK FETUSUN CANLI KALDIG! IKi OLGU SUNUMU

Konunun &nemi: ilk trimesterde ikiz gebeliklerde fetuslardan birinin rezorpsiyonu daha sik gézlenmekle birlikte, ge-
belik seyrinin iyi prognozla devam etmesi ultrasonografi ile kanitlanmistir. Ancak birinci trimesterin tGzerindeki ge-
beliklerde fetal 6lum gergeklestiginde durum ¢ok daha karigiktir; hem anne, hem de yasayan fetus igin riskler mev-
cuttur.

Olgu: Gebeligin ikinci yarisinda gelismis iki olgu nedeni ile fetus kaybi tartisiimistir.

Sonug: Gogul gebeliklerde 6zellikle intauterin 6lim olgularinda, basarili sonuglar alabilmek igin yakin monitorizas-
yon gereklidir. Bu nedenle saglikh bir anne ve fetus icin titiz takip faydalidir.

Anahtar Kelimeler: Multifetal gebelik, Fetal 61im

SUMMARY

FETAL DEMISE IN MULTIPLE PREGNANCIES: THE REPORT OF TWO CASES

Background: In twin pregnancies, at the first trimester the good pregnancy outcomes were demonstrated by ultra-
sonography, although fetal resorption is seen more. However in the case of fetal demise after thetwin first trimester
of gestation, the situation is complicated both for the mother and the alive fetus.

Observation: We discussed two cases of fetal demise which are developed at the second half of twin pregnancy.
Conclusion: The successful outcomes in the multifetal pregnancies necessitate close observation especially in the

cases of the fetal demise. So the meticulous follow-up is beneficial for having a healthy infant and a mother.

Key Words: Multifetal pregnancy, Fetal demise

C ogul gebeliklerde fetuslardan bir veya birkaci-
nin erken kaybi nadir olmakla birlikte aileyi
ve Kklinisyeni ugrastirabilmektedir (1). Cogul
gebeliklerde erken donemde fetal kalp atimlar ta-
nimlandiktan sonra her bir embryo icin spontan
oltim hizit % 5'dir. 1k trimesterden sonra fetuslar
arasindaki buyuklik farki belirginlestikce fetal
olum riski artar (2).
Klinigimize bagvuran iki olguda tesbit edilen
antenatal fetal kayiplar bu sunumda gozden geciri-
lecektir.

OLGULAR

1.0LGU: S.O. 23 yasinda, G2, P1, A0. Son adet
tarihine gore 36-37 haftalik gebeligi mevcuttu. flk
gebeligi iki yil 6nce in utero fetal 6lim ile sonla-

Yazisma Adresi: Ahmet Varolan
Barbaros Bulv. SalihEfendi Sok. No: 8/1 Besiktas/Istanbul

nan hasta agn yakinmasi ile basvurdu. Muayene-
sinde dilatasyon lcm, efasman % 40, bas prezen-
tasyonu, pos ve cocuk kalp sesleri pozitifti. Ultra-
sonografide ise dikoryonik diamniyotik ikiz gebe-
lik tesbit edildi. Birinci bebek, bas prezentasyonun-
da FKA(+), BPD:86(34 hf), FL:67(34 hf); ikinci be-
bek ise makat prezentasyonlu FKA(-), BPD:64(25
hf), FL:49(25 hf) ve ileri derecede deforme idi. Pla-
senta posterior lokalizasyonlu ve kalsifikasyonu
artmustt. Hasta interne edildi kan biyokimyasi ve
hematolojik parametreleri normal sinirlarda olcul-
di. Nonstress test sirasinda ge¢ deselerasyonlarin
varligi nedeni ile hasta sectioya alindi. Birinci be-
bek 7 apgarli, 49 cm, 2400 gr agririginda erkek be-
bek, ikinci bebek ise oli, 40 cm, 450 gr kiz bebek-
ti (Resim 1). Solunum sikintisi nedeni ile birinci be-
bek yenidogan Unitinde bir stre takip edildi. Anne
ve bebegi postopeatif 6. giinde taburcu edildi.

2. OLGU: G.O. 29 yasinda, G3, P2. Son adet ta-
rihine gore 20 haftalik gebeligi mevcut. Daha 6n-
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Resim 2. Dikoryonik iigiiz gebelik (20 hafta)

ceki gebelikleri normal seyir gosteren hasta agri ve
kanama sikayeti ile klinigimize basvurdu. Vajinal
muayenede 4 ¢cm dilatasyon ve %60 efasman tesbit
edilen hastada prezentasyon tusede tesbit edileme-
di. Ultrasonografik incelemede intrauterin ti¢tiz ge-
belik gozlendi, iki fetusta fetal kardiyak aktivite
yoktu. Kardiyak aktivitesi olan fetusun BPD:42
mm(18 hf), FL:28 mm(18 hf) olarak olcildi bu fe-
tusa ait plasenta 6n duvar lokalizasyonlu ve deko-
le alanlar icermekteydi. Hasta abortus insipiens ta-
nist ile interne edildi. Rutin tetkikleri ve hematolo-
jik parametreleri normal sinirlarda idi. Yatisindan
kisa bir siire sonra ilk olarak 20 cm, 200 gr boyut-
larinda 0 apgarli kiz bebegin dogumunu takiben;
boylart 11 cm, ayni plasentaya bagl iki adet mumi-
fiye erkek bebek dogdu (Resim 2). Her Ug fetusta
da gros anomali gozlenmedi, plasentalarda genis
infarkt alanlar tesbit edildi. Patolojik incelemede

cok sayida hemorajik infarktiis alanlart ve tim or-
ganlarda hiperemi rapor edildi.

TARTISMA

Yardimci Gireme tekniklerinin daha sik kullanil-
mastna bagl olarak cogul gebeliklerin, oran olarak
arttigt ginimiizde bu nedenle gelisebilecek komp-
likasyonlar icin hazilikli olmak gerekmektedir.
Prematir dogum, ikizden ikize transflizyon, ikiz-
lerde uyumsuz biiylime ve konjenital anomalilerin
yaninda intrauterin fetal 6lim 6nemli bir yer tut-
maktadir (3). Ayrica gebeliklerin erken donemler-
den itibaren takip edilmeye baslanmasi spontan re-
zorpsiyona ugrayan cogul gebeliklerin de tanim-
lanmasini saglamistir. Yukarida da belittigimiz gibi
erken donem ikinci gebelik rezorpsiyonu spontan
ve indiklenmis cogul gebelikler icin farkli olma-
yip, yaklasik %5'dir.

Fetus papyraceus 1/17000-20000 insidansa sa-
hip nadir bir gebelik komplikasyonudur. Ozellikle
hematolojik parametrelerde klinige yansimayan
basit degisiklerden, dissemine intravaskiiler koagii-
lasyona kadar giden genis bir yelpazede morbidi-
tesi vardir. Burada tartisugimiz iki olguda -abortus
ve operatif dogum sonrasi- herhangi bir kompli-
kasyon gozlenmemistir. Literatiirde fetal olim ve
maternal komplikasyonlart pek¢ok yoni ile tartisil-
mistir. Sundugumuz iki olguda maternal kompli-
kasyonlarin gozlenmemis olmast; tedavi ve takipte
kolaylik saglamistir. Ancak karsilasilabilecek prob-
lemler acisindan tedbirler alinmalidir. Hemogram,
kanama -pihtilasma zamani ve trombosit sayiminin
periyodik olarak degerlendirilmesi ile dissemine
intravaskiler koagtilasyon ve olasi sokun 6n tanist
saglanabilir.

ik olguda plasental fibrin depozisyonu ve ikin-
ci olguda genis infarkt alanlarinin olmasi doku
tromboplastini icin mekanik bariyer olusturarak
maternal koagilasyon sistemi aktivasyonunu en-
gellemistir. Ayrica intrauterin 6limlerde karsilasila-
bilecek komplikasyonlardan bir tanesi de infeksi-
yondur. Fetus ve eklerindeki putrefaksiyon sepsis
ve endotoksik soka neden olabilir.

flk trimesterde ikiz gebeliklerin fetuslardan biri-
nin rezorpsiyonunun daha sik olasiliga sahip olma-
st ve bunu takiben gebelik seyrinin iyi prognozla
devam etmesi ultrasonografi ile gosterilmistir (4).
Ancak ikinci ya da Gg¢linct trimesterde bu oldukca
zordur. Yirmi hafta tizeri gebelikler icin Santema
ve arkadaslarinin 1995 yilinda yayinlanan calisma-
larinda insidansin hastane kayitlarini yansitmast
nedeni ile populasyona yansitilamayacagi vurgu-
lanmis ve 531 ikiz gebelikte 20. haftadan sonra tek
fetusun olim insidansi %5.4 olarak verilmistir (5).
Literatirde bu insidans icin %0.5 ile 7 arasinda de-
giskenlik gosteren degerler sunulmustur.
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Gebeligin tetikledigi hipertansif bozukluklar
ozellikle pre-eklampsi tek fetusun olimi ile
komplike gebeliklerde diger ikiz gebeliklere oran-
la daha fazladir. Ancak pre-eklampsi de fetus oli-
minlin bir nedeni olabilir. Yayinlanan olgularin
cogunda hipertansif bozukluklara deginilmemistir.

Maternal ac¢idan 6nemli bir komplikasyon ise
tiketim koagtilopatisidir. Tekiz gebeliklerde ol
fetusun retansiyonu bes haftay1 gectiginde tiiketim
koagtilopatisi %25'lere ¢ikmaktadir. Burada etken
fetal dokular tarafindan salinan tromboplastinler-
dir. Cogul gebeliklerde de ayni risk s6z konusudur,
oran belirlemek olast olmasa da tekiz gebelikler-
den daha yiksek olabilecegi distintlmemektedir
).

Fetal 6liimin etiyolojisi tam olarak agiklanama-
mistir. Clinkd fetal 6limin tam zamani bilineme-
mekte ve postmortem gelisen intrauterin kilo kay-
b1 fetal yasin tam olarak degerlendirilmesine izin
vermemektedir. Cogu olguda gerceklesen otoliz
sonucu histopatolojik tani plasentanin mono ya da
dikoryonik ayirimint yapmanin otesine gitmemek-
tedir.

Yenidogan morbidite ve mortalitesi de belirgin
bicimde etkilenmektedir. Esas neden olarak pre-
matirite gosterilmistir. Monokoryonik plasentaya
sahip ikizlerde olu fetustan digerine gecebilecek
tromboplastinlerle gelisen fetal koagtlopati sereb-
ral infarktlara neden olabilir. Hatta multikistik en-
sefalomalasiye kadar klinik ilerleyebilir. Yasayan

fetus icin morbidite ve mortalite agisindan gorii-
nirdeki etken ozellikle prematiirite ve disik do-
gum agirhigidir.

Yakin takip ile hem yasayan fetus hem de an-
ne izlenmeli, gelisebilecek komplikasyonlar i¢in
hazirlikli olunmalidir. Multifetal gebeliklerin planli
olarak rediiksiyonunu gerceklestirilebilen (6) gii-
nimuz tibbi, ge¢ donem fetal kayiplarda da etkin
monitorizasyon ve tedavi opsiyonlarina (7) sahip-
tir. Titiz bir yaklasimla basarili sonuclar alinabilece-
gine inaniyoruz.
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