








Perinatoloji Dergisi * Cilt: 11, Say»: 1-2/Mart-Haziran 2003 1

Prenatal Babalik Testi:
Bir Etik Ikilem

Faruk ASICIOGLU, Umit CETINKAYA, Omer MUSLUMANOGLU
Adli Tip Kurumu Biyoloji Ihtisas Dairesi - ISTANBUL

OZET

PRENATAL BABALIK TESTI: BiR ETIK IKILEM

Irza gegme sonucu olusan gebelikler adli makamlar tarafindan gebelik sirasinda babalik testinin talep edilmesine
yol acabilmektedir. Gebelik sirasinda babaligin saptanmasi hala adli ve etik bir ikilem olarak karsimiza ¢ikmakta-
dir. Prenatal babalik tanisi amniositler, koryon villisler ve gébek kordonu kani kullanilarak DNA analizi ile yapila-
bilmektedir.

Olgumuz ulkemizde amnios mayii kullanilarak yapilan ilk babalik tayini olmasi nedeni ile sunulmus ve testin tek-
nik yoni yaninda, etik yéninin tartigiimasi amaglanmistir.

Oz abisi tarafindan irzina gegildigi iddia edilen olgumuza gebeliginin 12.haftasinda amniosentez uygulanmis ve
DNA analizi sonunda 6z abinin magdurenin bebeginin yiiksek bir babalik indeksi ile biyolojik babasi oldugu rapor
edilmistir. PCR y6ntemi ile yapilan STR analizlerinin prenatal babalik tanisinda son derece givenilir sonuglar ver-
digi saptanmis ve konunun etik boyutu tartisiimistir.

Anahtar kelimeler: Prenatal tani, babalik testi, STR, fetal DNA, ensest.

SUMMARY

PRENATAL PATERNITY TEST: AN ETHICAL DILEMMA

High risk pregnancy is a physiologic social and emotional condition which threatens maternal and fetal health and
increases possibility of mortality and morbidity. Women who have high risk during pregnancy may be hospitalized
for a closer follow up for a long term and needs may arise during this period.These needs require a team work.
Professional nurse makes cooperation in solving defined health problems with other team members and has a
coordinator role in team. Nurse also plans nursing care of high risk pregnant into her self care activities.

Key words: High risk pregnancy, nursing care

gerekse
surdirip strdirmeme karapm
bildikleri ileri strtilmektedir (8).

Prenatal bababk testinin ge¢mifli olduk¢a eski-

evlilik s6z konusu ise evli ciftin gebeliqi

R iskli gebeliklerde prenatal tan amao ile inva-
daha sacbklh vere-

ziv yontemlere skbkla baflvurulsa da bu yoén-
temler prenatal bababk tayini amao ile nadiren
kullamwlmaktad>r.  Bu olgularda genellikle bababk

tespiti icin doPumun olmas) beklenmektedir.  An-
cak zaman zaman intrauterin dénemde fetal mater-
yalden bababk tayini yap)lmass adli makamlarca ta-
lep edilmektedir. Burada adli makamlann doQumu
beklemeye tahammil edememesinin nedeni skbk-
la >rza gegme sonucu oluflan gebelikler olmaktadsr.
Literatiirde rapor edilen bir ¢ok olguda baflta Ame-

rika Birleflik Devletleri olmak tzere «talya, Japon-
ya, Almanya, «rail ve «panya gibi bir ¢ok tlkede
adli talep olmakszn annenin istemi tzerine dahi
intra uterin bababk testi yapld>@ bildirilmifltir (1-
6). Anmsanamayacak sapdaki bu olgularda anne-
yi gebeliftin erken dénemlerinde bababk testi yap-
prmaya zorlayan etken genellikle kadmn gebelik-
ten ksa sire 6nce istem dfly (rza ge¢me) ya da ya-
sal efl dbfbnda birden ¢ok partnetle istemli beraber-

liklerinin =~ olmassdr  (1,7). Boylece gerek kadmn
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dir. Uzun sire fetal bababk tayini kromozomal he-
teromorfizm, kan grup antijenleri, serum enzimleri
ve HLA (Human leucocyte antigen) tiplemesi yap»-

larak gerceklefltirilmekteydi  (1,2,6,9-13). Ancak bu
yontemlerin - hem analiz srasnda  karfblafblan giic-
likler hem de baz "protein marker" lapn prenatal
genetik  cabflmalarda  yaygn olarak kullamlan  do-
kularda iyi eksprese olamamas» nedeniyle fetal kan
gerektirmesi  gibi zorluklan bulunmakta ve yeterin-

ce yiksek bababk indeksi
maktayd> (14). Aynca serolojik paternite testleri,
anneden fetusa transplasental protein transferi ne-
deni ile prenatal dénemde ve postnatal yaflanvn ilk
birka¢ apnda kullamlamamaktadbr.
maternal hicreler ile fetal hiicrelerin  kanfbk oldu-
fu durumlarda yeterince aprt edici olamamalan  bu
yontemlerin diQer olumsuz yonlerini oluflturmakta-

dr (4,7). Oysa DNA’mn doBrudan molekiler gene-
tik yontemlerle incelenebilmesi  bu smwrlamalan
kaldrd@y gibi saplamayacak kadar ¢ok avantajp da
beraberinde  getirmifltir (1,15). Yine de bafllangyta

oranlapna  ulafblama-

Bunun yamnda
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kullawwlan  Southern Blot yonteminin olduk¢a uzun
fazla miktarda DNA’ya (1-5 mg) ihtiyag
gibi zorluklap bulunmakta, bu nedenle
koryon wvillus hucrelerinin - ve amniositlerin - doku
kaltara ihtiya¢  duyulmaktayd
(1,7). Bugin icin adli genetik incelemelerde yaygn
olarak tercih edilen STR (Short tandem repeats-k>-
sa ardfbk tekrar dizileri) polimorfizmi ile arzulanan
bababk indeksine cok az sapda lokus cabfblarak
ulafblabilirken, PCR yontemi sayesinde eser miktar-
daki hiicresel materyalden dahi sonu¢ almak mim-
kin olmufl ve béylece yoXun emek ve siire isteyen
fetal materyalin hucre kiltari ile ¢oQalplmas) gibi
6n aflamalara gereksinim kalmamvflor (1).

Ancak testin yaplmas» teknik olarak zor ve ya-
pldnda gerek fetal gerekse maternal riskler tafl-
yan amnios mayii, corion villus 6rnefi ya da dom-
rudan fetal kan elde etmek amao ile kordosentezi
zorunlu klmaktadr. Amniosentez erken gebelik
haftalanndan itibaren tim gebelik boyunca yapla-
bilmekte ise de amniyotik sswmn yeterli hacme ve
hicre yoQunlufQuna 16-18. haftalar arasnda ulafl-
mas> nedeni ile tercihen 16-20.gebelik haftalan ara-
onda yaplmaktadr (16-18). Amniosentez
amniyotik v swnvs, enfeksiyon gibi maternal
komplikasyonlar ~ yamnda nedbe dokusu, patellar
tendon ypro, organ ponksiyonu, norolojik hasar
gibi giderek artan 6nemli fetal sekeller de bildiril-
mifltir (19). Amniosentez sonras» duflik riski ise do-
nawmb merkezlerde ve deneyimli ellerde  %0.5
olarak kabul edilmektedir.

CVS (Chortionic villi sampling) gebeliQin her t¢
trimestrinde uygulanabilmesine  ra@men yontem en
fazla ilk trimestrede tercih edilmektedir. dk tri-
mestrede koryon villus aspirasyonu igin uygun ye-
rin ultrasonografik olarak gosterilebilmesi
yeterli kabnbfa ulaflabilmesi
icin 9. gebelik haftasny  beklemek —gerektifinden
transservikal ~ yolla yaplan  aspirasyonun  biyik
losmy gebeliftin 9-11. haftalan arasnda yaplmakta -
dr. Aspirasyon sonras» abortus gorilme orammn
kateter uygulama says, gebelik haftasy gibi faktor -
ler etkilemekle birlikte, aspirasyonun ilk trimestre -
deki spontan abortus oramwm % 1.2 arprd>@ kabul
edilmektedir. Fetal kan eldesi ise ge¢ gebelik haf-
tapnda baflvuran ve amniosentez ile sonuc¢ abna -
mayan olgularda baflvurulan bir yontemdir. Klasik
kordosentez  23-28. gebelik haftalan arasnda en
rahat uygulanabilmektedir. =~ Maternal ve fetal risk
amniosentez ve CVS’e oranla daha yiksektir
(3,7,19,20).

Olgumuz tlkemizde amnios mayii kullamlarak
yaplan ilk bababk tayini olmas» nedeni ile sunul-
mufl ve testin teknik yéni yamnda etik yoninin
tarpfblmasy amaclannoflor.

sirmest,
duymas

ile ¢oRalvlmasna

sonras>

ve kori -
yon frondozumun

OLGU

14 yafbnda olan maRdure 16 yafbndaki 6z abisi
tarabndan Hrona gecildifi iddias) ile doRum 6ncesi
bababk tayini icin laboratuapmyza gonderildi. Bafl-
vuru tarihinde 12. gebelik haftasnda idi. Gonderen
adli makama doB@um 6ncesi bababk testinin ancak
gebeden amnios mayii ve CVS gibi fetusa ait biyo-
lojik materyalin abnmasy» ile mimkin olaca®, bu
iflleminde gebe kadn ve fetus apsndan riskleri ol-
dufu bildirildi. Adli makam olapn kigik bir yetle-
flim biriminde olduBunu, ginlerdir konuflulan tek
konunun bu olduBunu ve toplumda infial uyand-
&y, olumsuz toplumsal olaylara sebebiyet vere-
bilece@ini bildirerek testin gerceklefltirilmesini  ta-

lep etti.

Amnjosentez

«U.Cerrahpafla Top Fakiiltesi Kadn Hastabklan
ve DoBum Ana Bilim Dab Prenatal tan» laboratu-
apnda gerekli 6n muayeler yapldktan ve annenin
aydnlavlmyfl onam> abndktan sonra hastadan USG
albnda amnios mayii aspire edilmifltir

DNA izolasyonu

Anne ve baba adapndan abnan kan Grneklerin-
den DNA eldesi amonyum asetat ¢oktirme meto-
du ile gerceklefltirilitken —amnios mayiinden DNA
eldesi FTA matriks kartlan (Whatman BioScience,
Newton Center, MA, USA) kullamlarak yaplmoflor.

Amplifikasyon

PCR amplifikasyonu  AmpFISTR Profiler plus ve
Cofiler PCR Kitleri (Perkin-Elmer Applied BioSys-
tems,Foster City,CA) kullamlarak Gene Amp PCR
System 2700 (Perkin-Elmer  Applied BioSys-
tems,Foster City,CA) thermal cycler cihaz ile treti-
cinin talimatlapna uygun olarak yapld. Boylece
D3§1358, HUM VWA, D8S1179, D21S11, D18S51,
D58818, D13S317, D78820, D165539, HUM THO1,
HUM TPOX, HUM CSF1PO ve amelogenin
lan amplifiye edildi. Fetusun erkek oldufu sapta-
mwnca flipheli baba aday ile fetiise Y-Plex 6 STR
kiti kullalarak  (Reliagene  Technologies, Inc.,
New Orleans, LA, USA) Y kromozom tzerinde lo-
kalize 6 STR lokusu (DYS393, DYS19, DYS389 1II,
DYS 390, DYS 391, DYS 385) daha cabfbld.

lokus-

Eektroforez

Kapiller elektroforez ile analiz ifllemi ABI Prism
3100 Genetic Analyser (Perkin-Elmer Applied Bi-
oSystems,Foster  City,CA) cihaznda
software" kullamvlarak — gerceklefltirildi.

"GeneScan

Dererlendirme
Degerlendirme sonucunda belirtilen polimorfik
iflaret sistemlerinin Tirk populasyonu icin belirle-
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nen gen frekanslan temel abnarak yaplan hesapla-
malara gére, flipheli baba adaypmn bababk indek-
si 1008082.856 olarak bulunmufl, bu bulgulara g6-
re maldurenin 6z abisinin fetusun % 99.99 ihtimal-
le babas) olduf@u, bu sonucun sadece paternal yol-
la kabold@> bilinen Y-STR verileri ile desteklendi@i
rapor edilmifltir.

TARTISMA VE SONUC

Baz kaynaklarda cinsel saldn eylemlerinin - ad-
li makamlara yansyamn yaklafbk on kav fazla ol-
dufundan bahsedilmektedir  (8). Turk Ceza Kanu-
nuwnun 414 ve 415. maddeleri 15 yafbndan kiicik-
lere karfl> ifllenmifl >rza ge¢me, >tz ve namusa tasad-
di fiillerini cezalandvrken, 417. madde sucun, aile
bireyleri veya okarlapny korumak tzere tayin edil-
mifl yasal velileri tarabndan ifllenmesi durumunda
yafl kostas) aranmaksyzn,
laflormaktadr  (21).

Toplumumuzda olaylap,  &zelliklede
ensest sonucu olanlar biiyiik tepkiyle karfblanmak-
ta ve bir ¢ok olguda oldufu gibi olay aile icinde
saklanmaya ¢abfblmakta, bu mumkiin olmuyor ise
aileninde basks> ile aile dfbndan baflka bireyler
suglanmaktad>r. Bu durumda bababk testinin gebe-
lik sonrasna braklmasy sugsuz bireylerin  uzun si-
dorurmaktadr.
Kamusal kazamm difece@imiz bu yarapn yamnda

cezay> yapya kadar afbr-

tecaviz

re cezaevinde kalmasy sonucunu
ensest olgulannda prenatal bababk tayini amac ile
abnan materyalden prenatal tan> verilebilmesi di-
der bir kazammdr. Uglinci kazamm annenin  gele-
cekteki yaflamy haklonda 6zgilirce karar verebilme-
sini sallamas)dr.

Hammond ve arkadafllan tarabndan yaplan bir
¢abflmada istem D> cinsel iliflki sonucu oluflan ge-
belikler nedeni ile 7 ile 23. gebelik haftalanny  kap-
sayan doénemde prenatal bababk testi yaplan on
olgunun sadece birisinin polise baflvurdutiu bildi-
rilmektedir. Bu bulgu >rza gegme olgulannda adli
makamlara baflvurunun gercek sapmn ancak onda
biri kadar olduBu sawn> destekler niteliktedir. Aym
cabflmada on olgudan alvssnda gebe kadnlann ya-
sal partnerinin bababk apsndan dfllanmad@ ve
bu ciftlerin timintn gebeliBe devam karan aldo
rapor edilirken, yasal efllerin dflland>@ olgularda
dort ciftten Ugtiniin  gebeli@i sonlandrma karap al-
& bilditilmektedir  (8). Ayn ekip gebelifin, gebe
kadnlanpn  iki farkDh kifli ile olan istemli birlikteliftin-
den hangisine ait oldufunun aydnlablmas
ile olan baflvurulapny  reddettiklerini  ve doXumun
beklenmesi  gerekti@i tavsiyesinde  bulunduklanmn
soylemektedirler.  Opysa literatiirde gebeli®in  kad>-
wn birden ¢ok kifli ile istemli beraberlicinden han-

amac

gisinin Grind olduRunun aydnlavlmasy amao ile
prenatal bababk testi yapld>@na rastlanmaktadr
(22).

Amerika Birleflik Devletleri'nde
tim eyaletlerde >rza ge¢me sonucu oluflan gebelik-
lerin sonlandplabilmesi  yasal bir hak olmakla be-
raber bu durumlarda prenatal gebelik testi yapbp
yaplmamas>  hususu 6zel olarak belitflenmemifltir.
Bu nedenle hemen her vbbi birim kendi etik stan-
dartlanny  olufiturmaktadr (8). Ulkemizde ise yasal
flemsiye apsndan  durum ¢ok daha vahimdir.
24.05.1983 tarihinde yurarlife giren 2827 sapb
Nifus Planlamasy Kanunu ve 18.12.1983 tarihli "Ra-
him tahliyesi ve Sterilizasyon Hizmetlerinin = yura-
diflkin Tuzuk" gere@in-
gebelikler
zik’e ekli 2 sapb listede yer alan ve annenin ha-
yabm tehdit eden ya da doQacak cocuk ile onu ta-
kip eden nesiller icin a%r maluliyete
saptanmas>  halinde kadn hastabklan ve
doBum uzman> ile ilgili daldan bir uzmamn hazr-
layacal gerekgeli rapor sonrassnda tahliye edilebi-
litfler (23). Bu listede kadron veya doRacak ¢ocu-
Qun hayavtny tehlikeye sokan nedenler baflb@ albn-
da hastabklar tek tek saplovfl olup (numerus cla-
usus-swtb say ilkesi) hekime herhangi bir inisiya-
tif tamnmamaktadr. Burada tek olkofl yolu Turk Ce-
za Kanunu’nun 49. Maddesinde yer alan "yzorar ha-
i" gosterilebilir  (21). Clnkt Nufus Planlamasy Ka-
nunu’nda saplan hallerin tim olasy vbbi tehlikele-
ri 6ngérmesi mumkin derildir. Ornein, ruh has-
tab@na bafl nedenler olarak oligofreni, kronik fli-
zofreni, PMD, paranoya, uyuflturucu bambbklan
ve kronik alkolizm saypbrken >rza ge¢me sonucu
oluflan bir gebelifin kadn ruh salbn ne kadar
olumsuz etkileyebilece@i hi¢ dikkate abnmamvflor.

Sttom ve arkadafllan alv plbk siire icerisinde
yaptklan 37 prenatal paternite tams> olgusuna ilifl-
kin deneyimlerini paylafloklan yaypnlannda, 753 ol-
guluk postnatal serilerinde baba adapmn  dyfllama
%063 olarak rapor ederken buna karfbbk
prenatal seride bu orany %47 olarak bildirilmekte-
dir. Bu fenomeninin anlam> prenatal paternite iddi-
alapmn postnatal paterniteye gore daha saflam da-
yanaklarla  yapld@dr.  Yabano kaynaklarda  pre-
natal bababk testinin yaplmassna gerekce olarak
gebe kadmwn baba adapron  kimlifine goére haya-
pnda boflanma, aypbk, evlilik gibi 6énemli kararlar
almasy gibi ¢ok fazla aciliyet gerektirmeyen neden-
ler yamnda Dbiyolojik babamn bilinmesinin  kabtsal
hastabklar apsndan prenatal tan> verilebilmesi gi-
bi daha saflam gerekcelerde yer almaktadr (7).
Gergektende Ozellikle ensest bir iliflkinin s6z konu-
su oldufu olgumuzda yakn akraba iliflkisi s6z ko-
nusu oldufundan bu husus cok daha fazla 6nem
arz etmektedir.

Ulkemizdeki prenatal bababk testi talebine yol

hemen hemen

tilmesi ve Denetlenmesine

ce on haftamn Uzerindeki ancak Tu-

neden olan
hallerin

oramn»

acan nedenler yabano dlkelerdeki flimdiye kadar
rapor edilenlerden  olduk¢a farkbdr. DoQumun
beklenmesine  tahammiil edilememesinin = albnda



Faruk Afbooflu ve ark., Prenatal Bababk Testi: Bir Etik ilem

genellikle kamusal diizenin korunmas» ger¢eQi yat-
maktadr. Yazarlapn flimdiye kadar karfblaflod ge-
rekceler arasnda, kiiciik yerleflim birimlerinde ya-
flanan >rza ge¢me olgusu sonras), taraflann birbirle-
rine karfD afliret kavgalapna kadar varabilecek de-
recede husumet beslemesi, flipheli flahsn sugsuz
yere gebeli®in sonlanmasna kadar tutuklu kalmak
zorunda olmas), adli makanvn gebeliQin illegal ola-
rak sonlandplmas» sonucunda delil kayb> olacaf-
na iliflkin kayglan saplabilir. Olgumuzda da tim
koéy halkmn olay nedeni ile buytk bir sosyal pat-
lamamn  eflifinde oldufu, olay savoss tarabndan
tim koy hallony  gebelifin  sonlanmassna  kadar
hapsedememki ~ sézleri ile ifade edilmifltir. Herhal-
de burada dikkat edilmesi gereken en 6nemli hu-
sus anne adapmn aydnlablmfl  onamvdr.  Huku-
kende bireyler kendi aleyh ya da lehlerinde bilgi
vermeye zotlanamazlar. Roza abnmassmwn  koflullap
2827 sapb Nifus Planlamas belirtil-
mifltir. Buna gbre gebelifin sona erdirilmesi gebe
kadmwn iznine, kuclklerde
sinin iznine, vesayet alpnda bulunan veya reflit ol-
mayan kiflilerde reflit olmayan kiflinin ve vasinin -

Kanunu’nda

kicuin pzas ile veli-

zas> ile birlikte sulh hakiminin izin vermesine baQ-
bdr (22). Prenatal tan icinde, s6z konusu yasaya
avf yaprlabileceQini

Bir difer 6nemli husus ise prenatal bababk tes-
tinin hangi gebelik haftalap arasnda ve hangi bi-
yolojik materyalden yaplabilece@i olmabdr. Pra-
tikte do®um Oncesine kadar sras ile CVS, amni-
osentez ve kordosentez sureti ile fetal materyal el-
de edilebilir. Ancak 11. haftadan 6nce transservikal
yolla. CVSile her zaman yeterli fetal dokuyu bir se-
ferde elde etmek mimkin olmayabildi®i gibi 11-
16. haftalar arasnda da yeterince amnios mayii el-
de edememe olashb@ vardr. Aypca koryon villus
aspirasyonunda  skbkla anneye ait desidual hiicre-
lerin birlikte aspire edilmesi, deRerlendirme glgcli-
Qi yaratmaktadr.  Bu nedenlerle gerek komplikas-
yonlanpn difer yontemlere goére diflik olmas, ge-
rekse yeterli miktarda amnios sws elde edilebil-
mesi ile 16-18. haftalar arasnda yaplan
amniosentezin, en ideal yéntem olduPunu diflin-
mekteyiz. Buna ralmen bu tir vakalar maQdure ve
bazen ailesi tarabndan uzun sire sakland>@ndan
adli vaka gebeliftin herhangi bir d6neminde ortaya
okabilir. Bu nedenle fetusun do@dufu takdirde ya-
flama flansna sahip olabileceR@i (viabilite sn) 22.
gebelik haftas) st ssr olarak abnabilir (24). Boy-
lece, Turk Hukukunda ceninin ana karmna duflta-
i tarihten itibaren sa® doP@mak kayd ile, bir bire-
yin sahip oldu@u tim medeni haklardan istifade
eder, ilkesi de gozetilmifl olur. Burada kamu yara-
pon birey yarapndan Once gelmesi gerektiRinden
bahsedilebilse  bile, s6z konusu birey yarap bireyin
(cenin) yaflam hakk iken, kamusal vyarar sadece
kamu dizeni ile ilgilidir.

duflinmekteyiz.

nedeni

Gergektende amniosentezin  12.haftada  yapld>-
o olgumuzda amnios mayiinin 2000 devir/sn’de
santrifiij edilmesi sonrasnda yeterli hiicre iceren
pellet oluflmad® gorilmiufl ve amonyum asetat
¢Oktirme yontemi ile DNA izolasyonundan baflan-
b sonu¢ abnamamflor. pelletten
FTA matriks oluflturu-
lan lekeden izolasyon denenmifl ve baflanh sonug
abnmvflor. Bu nedenle, amnios mayiide hicre say»-
own yeterli seviyeye ulaflo 16-18. gebelik hafta-
own  komplikasyonlara  daha az rastlamlmasy  ve

Bunun Uzerine
katd> lizerine damlatmakla

gereksiz tekrarlap 6nlemek amao ile paternite tes-
ti yaplmas
flinmekteyiz.

Her ne kadar yasa j>rza ge¢me sonucu gebelik-
lerde on haftadan sonra kiretaj ve abortusa izin
vermiyor ise de, bu tir olgulapn bir flekilde gebe-
liklerini  sonlandrdklanmny, meslek  pratifimizde
gormekteyiz. Bu durumlarda adli genetik¢iyi daha
biytk bir zorluk beklemektedir. Bu zorluk bababk
testi amao ile gonderilen kuretaj materyalinde hem
maternal hem de fetal materyalin birlikte bulunma-
s ve bunun skbkla makroskobik appma imkan ta-
mmamasdr. Bu nedenle bir ¢ok kez rastgele o6r-
nekleme yaplmakta ve efer uzman flansh ise ma-
ternal ve fetal DNA profili miks olarak elde edile-
bilmektedir. Bu olgularda 6ncelikle histopatolojik
appm  yapldktan sonra DNA tiplemesi yaplabil-
mesi bir olfl yolu gibi gbriinse de, bu kez mater-
yalin formaldehid ile muamele edilmifl olmas, ca-
bflma giiclimi yaratmaktadr. Oysa gebeli@i sonlan-
drmadan Once abnan amniosentez ve CVSile, bu
tir giclikler yaflanmamaktadr  (3)

Bu tir olgularda risksiz ¢6ziim, 1970’lerden be-
i ¢gaba sarfedilen ancak son dekadda olduk¢a ba-
flavh sonuglar bildirilen gebe kadmn periferik ka-
mndan fetal hicrelerin  apklanmas)  olarak tarif
edebilece@imiz, non-invaziv yoéntemdir. Bu yontem
ile fetal kanda olduk¢a yiksek bir oranda bulunan
cekirdekli  eritrositlerin - maternal kandan dansite
gradient santrifiigasyon, segici hiicre parcalanmas,
flow sorting ve MACS (magnetic activated cell sor-
ting) gibi yontemletle ayplmas) saBQlamr. Test icin
en uygun doénem gebelifin 14 ile 22. haftalan olup
test ilk gebelikler igin uygulanabilmektedir. — Mater-
nal kamn mimkin oldufu kadar kysa sirede (en
¢ok 36 saat) laboratuara ulaflonlmas> bir difer ge-
rekliliktir. Ancak yontemin hala iyilefltirmeye muh-
tac yonleri bulunmaktadr (25,26).

icin en uygun dénem olduQunu di-

KAYNAKIAR

1. Heaman M. Psychosocial aspects of antepartum hospitaliza-
tdon. NAAGOC:s Clinical Issues in Perinatal and Women’s
Health Nursing 1990; 1:333-41

2. Quimmette ]. The Psychosocial Complex of High Risk Preg-
nancy. Perinatal Nursing: Care of High Risk Mother and In-
fant. Jones and Batlett Publishers, Boston, Monterey, 1986;
27-37



Perinatoloji  Dergisi

e Cilt: 11, Say: 1-2/Mart-Haziran 2003

10.

11.

Goldenberg R, Cliver S, Bronstein J, Cuter G, Andrews W,
Mennemeyer S. Bedrest in pregnancy. Obstet Gynecol
1994; 84:131-6

Maloni JA, Change B, Zhang C, Cohen AW, Betts D, Gange

ST. Physical and psychosocial side effects of antepartum
hospital bedrest. Nursing Research. 1993; 42:197-203
Johnson TM, Murphy JM. Psychosocial Implications of High
Risk Pregnancy.High Risk Pregnancy. A team Approach.
Ed:R.A.Knuppel, J.E.Drukker, WB Saunders Company, Lon-
don, 1986; 173-86

Plitteri A. Maternal and Child Health Nursing Care of The
Childbearing Family. Lippincott Company, London, Phila-
delphia, 1999; 368-407

Heaman M. Psychosocial impact of high risk pregnancy:
Hospital and home care. Clin Obstet Gynecol 1998; 41:626-
39

Maloni JA, Ponder NB. Fathers experiences of their partners
antepartum  bedrest. Image-The Journal of Nursing Scho-
larship 1997; 29:183-8

Maloni JA. Antepartum bedrest: Case Studies Research: Nur-
sing Care. AWHONN 1998; 1-71

Heaman M. Stressful life events, social support and mood
disturbance in hospitalized and non-hospitalized ~women
with pregnancy induced hypertension. The Canadian Jour-
nal of Nursing Research 1992; 24: 23-37

Coflkun A. Perinatal hemflirelik yaklafbmy ve ekip cabfimas>-

wn Onemi.Perinataloji  Dergisi, 19963:161-3

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Coflkun A.Perinatoloji Olgulanmn  Yénetimi. 7.Ulusal Peri-
natoloji Kongresi Sézel Bildirisi, 1999; 2-6 Mays, Antalya
Loos C, Julius L. The client’s views of hospitalization during
pregnancy. JOGNN 1989; 1:52-5

Gupton A, Heaman M, Ashcroft T. Bedrest from the pers-
pective of the high risk pregnant woman. JOGNN 1997;
4:423-30

Gallo B.Exercises for High Risk and Bedrest Pregnancies,
Expecting Fitness. Renaisance 1999;
151-85

Soypak F. Hastaneye yapplan yiiksek riskli gebelerin safibk

Books, Los Angeles,

ve karfblanma duru-
munun  beliflenmesi. «tanbul  Universitesi Saf@bk Bilimleri
Enstitist, Yuksek Lisans Tezi, «<tanbul, 1999

Maloni JA, Kutil RM. Antepartum support group for women
hospitalized on bedrest. MCN, The American Journal of Ma-
ternal Child Nursing 2000; 25:204-15

Griffin T,Kavanaugh K, Soto CF, White M. Parenteral evo-
lution of tour of intensive care unit during a high risk preg-
nancy. JOGNN 1995; 1:59-65

Mc Cain GC, Deatrick JA.The experience
nancy. JOGNN 1994; 23: 421-7
Dahlberg NI, Koloroutis M. Hospital-based perinatal home-
care program. JOGNN 1994; 23:682-826

balom gereksinimlerinin ~ saptanmas)

of high-risk preg-



Perinatoloji Dergisi * Cilt: 11, Say: 1-2/Mart-Haziran 2003

Fetal Ven0z Doppler

Erctiment MUNGEN B ]
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Uskiidar-ISTANBUL

P reterm donemde plasental yetmezliGe baRb

fliddetli intrauterin gelifilme kstbbd  ((UGR)
onemli bir obstetrik problem olmaya devam et-
mektedir. dodum dfbnda, (UGR’mn
progresif siirecini durduracak veya geri dondure-
cek etkin bir tedavi yoktur.

Gunumizde,

atrauterin - gelifime

kootbb@  gebelik  siirecinde, hayati organlapn  ko-
runmasy amaoyla oluflan dolafbmyn  yeniden du-
zenlenmesi, bir siire sonra hipoperfizyona badl

olarak fetal organ hasanyla sonucglanmaktadsr. Pre-
term (UGR»n takibinde amag, prematiiritenin se-
kellerini minimuma indirmek igin, fetal organ ha-
sap oluflmasndan hemen Onceki déneme kadar
gebelifin  devamna  izin vermektir. Ancak, organ
hasanp oluflmadan hemen Onceki dénemin belirti
ve bulgulan net olarak ortaya konmufl de®ildir.
atrauterin  gelifime kstbbna neden olan pla-
sental yetmezlifin erken doénemdeki klinik bulgu-

su, umbilikal arterde diren¢ arvmvdr (1). Bu do-
nemde fetal hipoksi s6z konusudur (2, 3). Kronik
fetal hipokside, hayati organlara yeterli oksijen

sallayabilmek ve asit baz dengesini normal sxr-
larda strdirebilmek amaoyla fetal dolafbm yeni-
den dizenlenir ve sonugta beyin, miyokardiyum
ve adrenallere olan kan akm artarken, gastroin-
sistem, bobrekler ve perifere giden kan
alomy azabr (4). «trauterin  geliflme lostbb&  stre-
cinde, hayati organlara kan abmyon arto® bu
kompensatuar fazda, klinik olarak tipik Doppler ve
ultrasonografik  bulgular bunlar,
MCA’da (middle cerebral artery) diastolde kan
abm hwmn artmas) yani direncin  azalmas), amni-
otik »w volimiinde azalma ve barsak ckojenitesi-
dir (5, 6, 7). Orta serebral arterde diastolik kan ak-
mmn artmas» ve direncin azalmas), "brain sparing
effect" (BSE) olarak da adlandolmaktadr.  Yaplan
giincel c¢abflmalann sonuglap, BSE’in fetal hipoksi-
nin bir gostergesi olduRunu ancak asidoz ve néro-
lojik sekelle Dbirlikte olmadn
UGR nedeni ile fetusda ortaya okabilecek morbi-
dite ve mortalite riskinin c¢ok erken bir belirtisi ol-
dufiunu gostermektedir  (8). Dubiel ve ark. umbili-
kal arterde diren¢ arofly olan ancak end-diastolik
alom kayb» olmayan fetuslardan, travay ve vaginal

testinal

mevcuttur;

ve bu nedenle

Yazfima Adresi: Do¢. Dr. Erciiment Miingen
GATA Haydarpafla EQitim Hastanesi Kadn Hastabklanp ve
Dooum Klinioi 81327, Uskiidar-stanbul

dorum stresine dayanabileceklerin  6ngdrilmesin-
de MCA Doppler deferlerinin yardmo  olmads@ny
gostermifllerdir  (5). Bu cabflmamn  sonuglap  da,
BSE’in, tehlike alondaki fetuslarda cok erken bir
bulgu oldufunu gdstermektedir.

Preterm UGR fetuslarda, umbilikal arterde di-
astolik alom kayb>» veya ters alom (absent or rever-
sed end-diastolic flow=AREDF) varb@ ile fetal asi-
doz veya hipoksi arasnda gugli bir iliflki oldufiu
bilinmektedir (3). Bununla beraber, AREDFfetusla-
pn yaklafbk % 50’sinin asidotik olmayabilece@i de
gosterilmifltir (9). Aynca, umbilikal arterde AREDF

saptanmas> ile kalp apm hz deselerasyonlapmn
ortaya oloflh arasndaki site oldukca deriflkenlik
gostermektedir  (10). Kardiyotokografi ile yaplan

fetal takipte yalano negatiflik oranlan daflik olma-
sona karfbn, % 50-807lere varan yalano pouzitiflik
oranlan  bildirilmektedir  (11). Termde veya terme
yalon akci@er matiirasyonu tamamlanmfl fetuslar-
da anormal arteriel Doppler veya kardiyotokogra-
fik bulgular do@um endikasyonudur  (8). Ancak
termden uzak, Ozellikle 24-32. haftalar arasnda,
umbilikal arter ve MCA gibi arteriel Doppler bulgu-
lapna dayanarak veya anormal kardiyotokografik
sonuglar nedeni ile doRum gergeklefltirilirse,
o poritiflik oranlan nedeniyle, bir bsm fetus ger-
cekte ciddi risk albnda olmad@ halde, prematiiti-
tenin riskleri ile karfl karfbya bralolmfl olacakor.
Bu nedenle son yllarda, ciddi risk albndaki fetus-
labn  belirlenebilmesine olacak, yalano
poziflik orany diflik, spesifitesi yiksek yeni yon-
tem arapfllanp sonucunda fetal venéz Doppler c¢a-
bflmalan 6n plana ekmoflor (8, 12-15).

Kronik fetal hipokside hayati organlara kan ak-
m arvfbny sallayan kompensatuar mekanizmalar
bir siire sonra bu hemodinamik derifliklici stirdi-
rememekte ve kardiak dekompensasyon  ortaya
okmaktadr  (16). «trauterin  gelifime kostbb stre-
ci dekompensatuar faza girdifinde, fetal 6lim ve
multiorgan yetmezliQi yoniinden yiksek risk mev-
cuttur (8, 12-15). Kardiak dekompensasyon
cu sal atriumda basng artmakta ve ductus veno-
sus’da dilatasyon oluflmaktadr; klinik olarak bunu
anormal ven6z Doppler bulgulan olarak gérmekte-
yiz ve genellikle metabolik asidozla birliktedir (17).
Fetal hipoksi ve asidozun tamws, fetal kalp abm h-
2 traseleri (NST) ve biofizik profil ile de konabil-

yalan-

yardmo

sonu-
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mektedir. Yakn zamanda yaplan swmrb  sapdaki
cabflma, progresif (UGR siirecinde 6nce vendz
Doppler  bulgulapmn  anormallefltifini, bundan

sonra kalp abm hwz derifliklikleri ve biofizik pro-
fildeki dier anormalliklerin ortaya oktohny géster-
mektedir (14, 18). Bu nedenle, vendéz Doppler in-
celemesi, Ozellikle 24-32. haftalar arasndaki <UGR
fetuslarda optimum do@um zamammn belirlenme-
sinde 6nemli rol oynayabilir.

FETAL VENOZ S«STEM:N
DE ERILEND«RIMES«

Vena cava inferior (VCI):

Vena cava inferior Doppler incelemesi, DV’un
birleflim yerinin hemen distalinde ve renal venlerin
birleflim yerinin proksimalinde yapbr (19). Vena
cava inferior Doppler dalga formu (flow velocity
waveform=FVW), trifazik karekterdedir. deri doRru
ilk dalga ventrikiiler sistol (S), ileri do®ru daha k-
cik amplitidli  ikinci dalga ertken diastol (D) ve
ters yondeki Uctinch dalga atrial kontraksiyon (A)
srapnda  oluflmaktadr (Resim 1). Olgulann % 10-
36’snda, Ozellikle de olcim VCIun distal ksmn-
dan yaplmoflsa, ters akom gorilmeyebilic (20, 21).
Vena cava inferior’daki akmyn Doppler deRQerlen-
dirilmesinde, a@ya bamb olmayan baz indeksler
kullamplmaktadbr. Bunlardan  preload  indeksi
(PLI=A/S),venler icin pik hz indeksi (the peak ve-
locity index for veins: PVIV=[S-A]/D)ve venler icin
pulsatilite indeksi (the pulsatility index for veins:
PIV=[S-A]/time-averaged maximum velocity)
rak tammlanmaktadsr

ola-
(19). Ventrikiler sistol, erken
diastol, atrial kontraksiyon ve diQer indekslerin ge-
belik haftalapna gore referans deRertleri Hecher ve
ark. tarabndan yapnlanmoflor (22). Fetal hipokside
VCI'daki kan alompmn  pulsatilitesi  artar (17).  Riz-
zo ve ark. <UGR fetuslarda hipoksi ve asidozun 6n-
gorilmesinde PLI’nin en iyi impedans indeksi ol-

dufiunu gosterdiler (23). Atrial kontraksiyon —sra-

ondaki maksimum lan  sistol srasndaki  maksi-
mum hyza orany olan PLI, diastol sonunda saQ atri-
um ile saf ventrikil arassndaki basn¢ farkbna ba-
Ombdr ve bu da hem ventrikiller kompliyansn
hem de ventrikiiler diastol sonu basmon bir fonk-
siyonudur (24). «ntrauterin geliflme gerili®i fetuslar-
da kardiotokografi veya biofizik profilde anormal-
likler bafllamadan hemen oOnceki donemde, VCI’da
ters akbom oramnda progresif bir arofl oldufu bildi-
rilmektedir (Resim 2) (14, 25). Vena cava inferior
pulsatilitesi ile kan gazlap arasnda bir iliflki goste-
remeyen c¢abflmalar da vardr (17, 20). Cabflmalar
arapndaki  bu uyumsuz sonuglapn nedeni, VCI’da
Doppler 6lgimi  yaparken
yerlefltirilece@i  yerin belirlenmesindeki  giigliktir
(17). Fetal kalbe daha yakn bolgede, distal kosma
koyasla, VCI FVW pulsatilitesi daha yiksek ve ters
alom oran> daha fazla olmaktadr (19).

ornekleme  arabmn

Ductus venosus (DV):

Ductus venosus, umbilikal sintisi VCI ve hepa-
tik venlere birlefltirir. Plasentadan gelen oksijenize
kan» foramen ovale yoluyla sol atriuma ulaflopr;
boylece koroner arterler ve beyine oksijen saRlan-
mas» garanti albna abnmvfl olur (19). Ductus veno-
susun proksimali distaline goére daha dardr. DV,
umbilikal ven ile VCI arasnda hem kan aknwvna
hem de basn¢ dalgalapna bir filtre gérevi yapmak-
tadr (26). Umbilikal venden gelen kamn yaklafbk
% 40-50’si DV’dan ge¢mektedir (19, 26). Hipoksik
ortamda DV’dan gecen kan oran artar. Ductus ve-
nosusdaki bu aplmamn, DV’daki olas) bir sfinkter
mekanizmassron  hipoksiye cevap olarak gevfleme-
sine mi, yoksa fetal santral venéz basnctaki arbma
m> baBb olduPu tam olarak anlafblamanvflor (20).
Ductus venosusdaki bu aplma sonucunda, VCI’da-
ki basng dalgalan umbilikal vene iletilmektedir.

Ductus venosus, ust fetal abdomenin transvers
kesitinde, umbilikal venden ¢kv@ yerde en kolay
goruntilenebilir.  Renkli Doppler’de, DV’daki nis-
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beten yitksek akm hwz, onun cevre damarlardan
saBlar (19). Pulsed Dopp-
en tutarh Olciimler, DV’un bafllan-
@c¢ ve orta bsmlapndan elde edilen FVW’da yapy-
labilir  (19). Normal fhrtlarda DV’daki kan alom»
tim kalp siklusu siiresince ileri do@ru ve bifazik
karekterdedir. <k akm piki ventrikiler sistole kar-
bk gelir (S dalgas»), ikincisi ise ventrikiler diastol
srapnda  oluflur (D dalgas). Bu iki dalgay takiben
atrial kontraksiyon srasnda alkm hyz yavafllamas
s6z konusudur (A dalgas) (Resim 3). Olgulann %
1T’inde D dalgas) belirgin olmayabilir ve 9% 3’tin-
de A dalgas» gorilmeyebilir (26). Vena cava inferi-
orun tersine, normal fetuslarda atrial kontraksiyon
esnasnda DV’da ters akbom gozlenmez. Duzgln bir
FVW elde edilebilmesi i¢in Doppler Ol¢timleri, fe-
tal hateket ve solunumun olmad@ dénemlerde ya-
plmabdr. Ductus venosus FVW’nun deRQerlendiril-
mesi icin deriflik impedans indeksleri Gnerilmifltir;
S/A oramw, venler i¢in pik vz indeksi (the peak ve-

locity index for veins: PVIV=[S-A]/D)ve venler i¢in
PI (PIV=[S-A]/time-averaged maximum velocity)
(19). Ventrikiler sistol, erken diastol, atrial kont-
raksiyon ve impedans indekslerinin gebelik hafta-
lapna gore referans deferleri Hecher ve ark. tara-
bndan yapnlanmoflor (22).

Fetal hipokside, atrial kontraksiyon srasnda A
dalgasmn  amplitidinde 6nemli bir azalma, hatta
bazen ters akm izlenmektedir (Resim 4), ancak
yiksek sistolik akom hyz deRiflmemektedir (26). At-
rial kontraksiyon alom yavafllamas, di-
astol-sonu ventrikiller basnon artmfl olmasy ve
miyokardial yetmezliGe baRlanmaktadr. Ancak bu-
nu DV’daki dilatasyon ile apklayanlar da vardr.
Yeni bir ¢abflmada, DV’da dilatasyon oldufunda,
atrial kontraksiyon srasnda alom hamn  yavaflla-
&, hatta ters akom oluflabildi@i ve maksimum sis-
tolik alkom hyomon ise sabit kald@ dokiimante edil-
mifltir (27).

kolayca ayrdedilmesini
ler incelemede

srasndaki

Fetal kardiak anomalilerde anormal DV FVW’lar
gorilebilmektedir.  Kiserud, 30 kardiak
% 63%inde atrial kontraksiyon
abm hwnda azalma oldulunu gostermifltic (26).
Bu bulgu, izole septal defektlerden c¢ok, ventriki-
ler girifl ve olkofl anomalilerine efllik etmekteydi.

Anemik fetuslarda yapslan bir cabflmada, DV’da
kan albom h, kontrollere gbre 6nemli Slgide yiik-
sck bulunmufltur (28). Ventz doénifl ve kardiak
preload’daki  arofl nedeni ile anemik fetuslarda S/A
oranp da yiksek bulunmufltur (28). Bu derifliklik-
ler, anemik ortamda fetal beyine yeterli oksijen
sallamaya yoneliktir.

anomalili

fetusun srasnda

dk trimesterde kromozomal anomali taramasmn-
da DV Doppler incelemesinin  kullamlabilecefi
surilmafltir (29). Matias ve atk’mn  cabflmasnda
cefliti kromozomal anomalisi olan fetuslann %
97’inde, satbkl fetuslabn ise % 3’inde DV kan ak-
momn anormal oldufu bulunmufltur (29).

Fetal asidoz ile DV S/A orany ve PIV arasnda  iyi
bir korelasyon oldufu gosterilmifltir (17, 23). Rizzo
ve ark. (UGR fetuslarda kardiotokografide ge¢ de-
selerasyonlar  oluflmadan o6nceki donemde, DV S/A
oramnda progresif bir arpfl oldulunu belirlemifller-
dir ve S/Aoran 95. persantilin tizetinde olan fetus-
larda perinatal sonuglar daha kéti  bulunmufltur
(30). Baschat ve ark. 236 a@r <UGR olgusunu biofi-
zik profil ve arteriel-venéz Doppler ile izledikleri
cabflmalapnda,  biofizik profildeki  kétileflmeden
onceki dénemde arteriel ve venéz Doppler indeks-
lerinde progresif bir kétileflme izlemifllerdir; Gzel-
likle biofizik profilin bozulmasndan 6nceki 4 giin
icinde DV ve umbilikal arterde hzlanmofl bir koti-
leflme s6z konusuydu (14). Araflbrmaolar,
{UGR olgulannda optimal doBum zamammn belir-
lenebilmesi  igin biofizik profil, arteriel ve vendz
Doppler incelemelerinin = kombine edilmesi gerekti-
gi yorumunu yapmofllardr  (14). Hecher ve ark. 32.
haftadan 6nceki <UGR gebeliklerde, DV’da pulsati-

one

alhr
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lite arofly ve short-term variabilite azalmasmon  kotd
prognostik  gostergeler olduRunu ve doPumun ger-
ceklefltirilmesi  gerektifini  bildirmifllerdir (13). Giin-
cel bir cabflmada Miller ve ark. AREDF bulgusu
olan fetuslarda, ksa dénem perinatal sonuglar (um-
bilikal arter pH, baz fazlab®, intraventrikiler hemo-
raji ve mortalite) ile DV-PIve DV end-diastolik akm
hyz» arasnda Onemli korelasyon olduBunu gdster-
mifllerdir (8). dging olarak, kysa dénem perinatal so-
nuglarla arteriel Doppler (umbilikal arter ve MCA)
sonuglap arasnda Onemli bir korelasyon olmamvflor
(8). Miler ve ark. bu sonuglara dayanarak, 6zellik-
le 32. haftarn alpndaki <UGR fetuslanon DV Dopp-
ler oSlctimleri ile izlenmesi sayesinde, fetal morbidi-
te ve mortalite riski artmadan gebeli®in bir stre da-
ha uzavlabilece®i ve bdylece perinatal sonuglann
iyilefltirilebilece@i sonucuna varmvfllardr (8).

Hepatik venler (HV):

Portal vendz kamn buyik bir ksmy karaci@erin
sal lobuna dald@ndan, sad hepatik vende oksi-
jen satiirasyonu sol hepatik vene gére daha duflik-
tir. Sol hepatik vendz kan, oksijenize DV kan ako-
mv ile birleflerek foramen ovaleden geger ve sol
kalbe ulafbr. Bunun tersine, deoksijenize kan ice-
ren sal@ hepatik venéz akm, distal VCI kan akm»
ile bitleflir ve buyik ksmy trikispit kapaktan gecer.
Bu nedenle sa@ hepatik venin kardiak dekompen-
sasyonu daha iyi yansitb® kabul edilmektedir (19).

Sam HV fetal tst abdomende oblik-transvers ke-
sitte veya karaci@er sal lobunun sagital-koronal ke-
sitinde  goriuntilenebilir ~ (Resim 5). Olgulann %
93tunde iyi bir gorintileme saQlanabilir (22). Pul-
sed Doppler’de sa@ HV’in kan akm trasesi (FVW)
VCI’a benzer ancak pulsatilitesi daha yiksektir
(19). Atrial kontraksiyon sraspndaki ters akom daha
belirgindir.  Ventrikiiler diastol srasndaki maksi-
mum albm lz haric (D), tim diQer akbom hzlan
ilerleyen  gebelik  haftalan  ile birlikte artar.
Ventrikiler diastolde maksimum akbm hz derifl-

mez. Gebelik seyrinde PIV azabr, PVIV ise demifl-
meden kabr. Ductus venousus ve VCI’a kwyasla, san
hepatik vende, akm hwzlap daha dafliktar, PIV ve
PVIV deferleri daha yiksektir (19).

Hepatik ven Doppler incelemesinin  klinik 6ne-
mini ortaya koyacak fazla cabflma yoktur. Giincel
bir cabflmada Hofstaetter ve ark. sa@ HV Doppler
deferlerinin, DV’a gére, yaklafilmakta olan fetal
mortaliteyi daha erken gosterdiQ@ini bildirmektedir-
ler (12). Bunun nedeni, sa@ hepatik venin kalbe
daha yakn oluflu ve sa@ karaci@er lobundan gelen
kamn buytk ol¢lide kalbin saf tarabna gitmesi, oy-
sa DV’dan gelen kamn foramen ovale yoluyla bi-
yik oranda sol kalbe gitmesidir. «trauterin
gelifime lostbbd fetuslarda, "brain sparing effect"
nedeni ile sol ventrikil, sa@ ventrikile goére daha
daflik bir dirence karfl (afterload) c¢abflmaktadsr
(12).

Umbilikal ven (UV):

Umbilikal ven oksijenize kans plasentadan fetu-
sa tafbmaktadr. Umbilikal ven’deki kan akmn
yaklafbk yaps» karaci@ere giderken, kalan ksm» ka-
racileri bypass ederek DV’dan gecer. Umbilikal
ven fetal abdomene falciform ligament icinde git-
dikten sonra, karaci@erin alt ylizeyinde seyreder ve
"portal sinus" denen portal venin transvers bolumu
ile birleflir (31).

Umbilikal ven’de Doppler 6lgiimleri intra-abdo-
minal olarak gerceklefltirilebilece@i  gibi, serbest
kordon bélimiinde ekstra-abdominal olarak da ya-
plabilmektedir  (19). Ekstra-abdominal olarak 6lci-
len UV pulsed Doppler akm trasesinde 15. gebe-
lik haftasna kadar dizenli pulsasyonlar gorilebilir
(32). Daha sonra bu pulsasyonlar giderek kaybo-
lur. Venoz pulsasyon insidans) 13-14. haftalarda %
30 iken, 23. haftadan sonra % 5-8 iner (32). Kord
oklizyonunda, fetal kalp yetmezli®inde, hidrops
fetalis ve asfiksiye yakn doénemde UV’de pulsas-
yon gorilebilir (12, 15, 33, 34). Gebeliftin ge¢ do-
nemlerinde vendz pulsasyon gorilmesi, risk alon-
daki <UGR fetuslarda konjestif kalp yetmezliQinin
belirtisi olup, kot prognostik bir bulgudur (12, 15,
20). Bu pulsasyonlar diastol sonunda akm hznda
yavafllama fleklindedir (12, 15, 20). Kord okliizyo-
nunda ise, UV pulsasyonlan
okar (20).

Umbilikal ven kan akomy fetal solunumdan etki-
lenecefinden, Doppler 6lclimleri fetal apne srasm-
da yaplmabdr (19). Fetal solunumun neden oldu-
Qu pulsasyonlar  kardiak siklusla iliflkili olmadyPon-
dan, anormal vendz pulsasyonlardan kolayca ayn-
labilitrler. Resim 6’da, intraabdominal  umbilikal
vende normal alkm hz dalga formu gorilmekte-
dir.

Indik ve ark. mn cabflmasnda, umbilikal arter-
de end-diastolik akm kayb» olan fetuslapn yansn-

sistol srasnda ortaya
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dan fazlassnda diastol srasnda vendz pulsasyonlar
bulunmaktadr (35). Gudmundsson ve ark’mn c¢a-
bflmassnda, AREDF bulgusu olan 17 fetusun taki-
binde, anormal umbilikal venéz pulsasyon olan 5
fetustan hepsi daha sonra exitus olmufltur. Yafla-
yanlapn hicbirinde vendz pulsasyon gorilmemifltir
(20). Tulzer ve ark. mn cabflmasnda, nonimmiin
hidrops fetalisi olan fetuslarda vendz pulsasyonla-
pn varb®hnda mortalite 6nemli 6Slctide artnvfl bu-
lunmaktadr (34). Ancak bu sonuglap destekleme-
yen cabflmalar da vardr. Van Splunder ve atk. not-
mal gebelerde serbest umbilikal kordda venéz pul-
sasyon goOrilme insidansmn % 20, umbilikusa  ya-
lon bélgede % 33 ve umbilikal siniise yakon bolge-
de hemen DV’un proksimalinde % 78 olduBunu
bulmufllardr (36). Bu cabflmaolar umbilikal vendz
pulsasyonlann  giivenilirlifini  kuflkuyla karfblamak-
tadbrlar (30).

Hofstaetter ve ark. mn iki giincel ¢abflmasnda,
umbilikal vendeki pulsasyonlapn — 6nemini  vurgu-
lanmaktadr (12, 15). Bu c¢abflmalarda Umbilikal
ven’de iki tir pulsasyon paterni mevcuttu. Maksi-

mum kan albm hwz trasesinde, bazal’e  gbre %
15°den fazla akom hwz yavafllamasy, venéz pulsas-
yon olarak tammlanmaktadr. Kalp siklusuna gore,
sadece diastol sonunda pulsasyon olduPunda, tek
(single) pulsasyon, bir siklusta birden fazla akom
vz yavafllamas) varsa cift (double) pulsasyon s6z

konusudur (12, 15). Umbilikal ven’de c¢ift pulsas-
yon paterni, Ozellikle de umbilikal korda kadar
uzamyorsa, perinatal mortaliteyle yalondan iliflkili

bulunmufltur. Umbilikal ven’in intra-abdominal kos-
monda tek pulsasyon paterni, orta derecede kronik
fetal hipoksinin gostergesidir. Hofstaetter ve ark.
UV’de cift pulsasyon paterninin gec¢ bir bulgu oldu-
Qunu ve yenido@anda morbidite ve mortaliteyi
azaltmak icin intra-abdominal UV’de tek pulsasyon
paterninin  do@um endikasyonu olarak kabul edil-
mesi gerektifini bildirmektedirler (12, 15).

Resim 7°de, umbilikal arterde AREDT bulgusu
olan 30 haftabk amr (UGR bir fetusta umbilikal
vende end diastolik tek pulsasyon paterni goril-
mektedir.

VENOZ DOPPLER BULGULARININ
KL:NcK OLARAK YORUMLANMASI

Preterm (UGR olgulannda, 6zellikle 32. haftaron
albnda, prematiritenin riskleri ciddi oldufundan,
gebelifti bir stre uzatabilmek Onemlidir. Bu d6-
nemde, perinatal mortalitenin artmamas» ve asido-
za bafD ciddi organ hasarlabna neden olmamak
icin fetus hangi yoéntemletle nasl izlenecek ve op-
timum do@um zaman nasl belitflenecektir?  Bu so-
runun cevaby tam olarak verilebilmifl derildir. Kli-
nik pratikte, fetusta dekompensasyon  belirtileri
varsa doQum gerceklefltirilmektedir. Dekompensas-
yonu belirflemek icin Doppler, kardiotokografi, bi-
ofizik profil veya bunlann kombinasyonu kullaml-
maktadr. Ozellikle Avrupa’daki merkezler, risk al-
pndaki fetuslarda fetal kalp apm hvz derifliklikleri-
nin geg bir bulgu olduXuna inanmaktadrlar ve do-
Qumun zamanlamasna karar verirken, dekompen-
sasyonu daha erken doénemde g6sterdifini kabul
ettikleri venéz Doppler bulgulanna gére hareket
etmektedirler (37, 38). Amerika Birleflik Devletle-
ri'nde skbkla uygulanan yaklafbm biofizik
profile dayanmaktadsr  (39).

Kardiotokografi ile takipte difer bir dezavantaj,
yalano porzitiflik oranlapmn  ylksek olmasdr (11).
Umbilikal arter Doppler deRQerleri icin de benzer
durum s6z konusudur. Umbilikal arter Doppler in-
celemesinde en kéti bulgu olan AREDF saptand-
nda dahi bu fetuslabn yapya yakn asidotik de-
gildir (1). "Brain sparing effect" yani MCA’da di-
ren¢ duflmesi (diastolik akm hzmn artmas) fetal
hipokside ¢ok etken bir bulgudur (5, 8). Bu neden-
le, risk albndaki (UGR fetuslarda kalp abm hyz> tra-

tarz,



Erciiment Miingen, Fetal Venéz Doppler

11

seleri (kardiotokografi)  veya umbilikal arter—MCA
gibi arteriel Doppler sonuglapna gére doQumun
zamanlamasna  karar verilirse, Ozellkle 32. haftarn
albnda bir¢ok fetus, gereksiz yere, afbr prematirite
riskleri ile karfly karfbya bralolmfl olacakor. Yiksek
riskli gebelikleri de fetal biofizik profilin hem koéti
perinatal sonuclapn 6ngdrilmesinde  hem de peri-
natal sonuclapn iyilefltirilmesinde etkin oldu@u bir-

¢cok c¢abflmada Dbildirilmifltir (39, 40). Ancak,
NST’nin delerlendirilmesindeki  kiflisel farkbbklar,
fetal hareketsizlik ve apne peryodlapmn de@iflken-

lini, ve organize harcketlerin fetusun matiirasyon
evresine gore farkh olmas), biofizik profil sonucla-
o etkileyebilmektedir (40, 41). Yeterli bir biofizik
profil deXerlendirmesi,  yiksek diizeyde deneyim
gerektiten ve zaman abo bir ifllemdir. Aypca, ran-
domize ve metodoloji olarak belli bilimsel kriterle-
rin yerine getirildi@i cabflmalann meta-analiz olarak
deBerlendirildiai Cochrane verilerine gore, yuksek
riskli gebeliklerde  fetal ve neonatal sonuglar yo-
ninden biofizik profil ile difer izleme yOntemleri
arasnda fark bulunamamvflor (42).

Yiiksek riskli gebelerde fetal venéz Doppler’in
perinatal  sonuglarla  iliflkisini arafloran ¢abflmalar
daha yalon zamana dayanmaktadr. Ancak literatir -
de, venéz ve arteriel Doppler ile biofizik profili bit-
likte de@erlendiren ve etkinliklerini ortaya koyan
yeterli veri bulunmamaktadt. Bu konudaki tek ¢a-
bflma, Baschat ve ark. tarabndan yaplan ve tim pa-
rameteleri  ile biofizik profili, arteriel ve vendz
Doppler sonuclanyla  karfblafloran cabflmadr (14).
Bu cabflmadaki en o6nemli bulgu, biofizik profilin
kottleflmesinden ortalama 4 glin 6nce ortaya ¢kan,
ductus venosus ve umbilikal arterdeki hyzb koti-
leflmedir. Bu c¢abflmadaki di%er bulgular, biofizik
profilde ani koétileflmeden 6nceki 1 haftabk do-
nemde % 95.5 olguda arteriel ve vendéz Doppler pa-
rametrelerinden  bir veya daha fazlasmon anormal -
leflmesi ve % 70.5 olguda ise biofizik profildeki ani
kotileflmeden 6nceki 24 saat icinde tim Doppler
parametrelerinin - anormalleflmesidir.  Olgulanpn %
11.25’inde, biofizik profilinin 6’wn albna diflmesi
ile Doppler deferlerinin anormalleflmesi  eflzamanb
gercekleflmifltir (14). Cabflmaolar, fliddetli <UGR ol-
gulannda, biofizik profille birlikte DV, umbilikal ar-
ter ve MCA’da seri Doppler incelemelerinin = yapl -
masny ve Ozellikle de venéz Doppler bulgulannda
belirgin kétileflme olduunda, e@er gebelik sonlan -
dplmayacaksa, biofizik profilin ¢cok daha sk arabk -
latla yapslmasiny  Onermekteditler  (14).

Yiksek riskli gebelerde venéz Doppler sonugla -
b arafloran cabflmalardan, Hecher ve ark. mn ¢a-
bflmas:nda, 32 haftadan kigik <UGR olgulapnda
DV pulsatlite indeksinde arofl ve/veya kardioto -
kografide losa sireli (short-term) variabilite kayb»
saptandb®nda  doQumun gerceklefltirilmesi  Oneril -
mektedir (13). Hofstaetter ve ark. DV ve sal hepa -

tik vendeki diten¢ arpnvrn  ve umbilikal vende

pulsasyon varbmn, perinatal mortalite ile yakon -
dan iliflkili oldu@unu gostermifllerdir (12). Miller ve
ark’mn  cabflmasnda, umbilikal arterde AREDFbul-
gusu olan fetuslarda, DV pulsatilite indeksi ile kota
perinatal sonuglar arassnda istatistiksel olarak an-
lamb korelasyon bulunmufltur (8). Hofstaetter ve
ark. yitksek riskli gebelerde umbilikal vendeki pul-
sasyonlan araflordklan bir baflka ¢abflmada, AREDF
bulgusu olan fetuslarda intra-abdominal —umbilikal
vende cift (double) pulsasyon paterninin, O6zellikle
umbilikal korda da yapbyorsa, yiiksek perinatal
mortalite ile birlikte oldufunu ve dolaps ile geg
kabnmofl bir bulgu oldu@unu bulmufllardr (15). Ca -
bflmaolar bu nedenle, cift pulsasyon paterninden
daha erken bir bulgu olan intra-abdominal UV’de
tek (single) pulsasyon paterninin  do@um endik as-
yonu olmas> gerektiQini bildirmektedirler (15).
Venéz Doppler ile ilgili giincel ¢abflmalapn da
destekledi®i gibi ; termden uzak <UGR olgularda
arteriel  Doppler ek olarak
anormal venéz Doppler bulgulapmn  ortaya okofb,

anormal bulgulanna
hipoksiye cevap olarak fetusta oluflan kompensatu -
iflas ettifinin yani dekompensas -
yunun belirtisidir ve bu olgularda do@umun gercek -
lefltirilmesi  yoniinden ciddi flekilde diflintlmelidir.
Anormal venéz Doppler bulgulan iginde, ductus ve-
nosusda progresif diren¢ arbmy veya ters akbm var-
b@y ve fetal intraabdominal umbilikal vende pulsas -
yonlapn ortaya ¢kmas, en anlamb bulgular olarak
goziikmektedir. Optimal doQum zamamna karar ve-
ritken ven6z Doppler sonuglapna gére mi yoksa bi-
ofizik profil skoruna gére mi hareket edilmesi ge-
rekti?i konusunda yeni cabflmalara gerek vardr.
Mevcut bilgiler >fhbhnda, kardiotokografi ve/veyabi -
ofizik profilin buyik 6lcide santral sinir sistemi et-
kilenimini yansto@h, vendz Dopplerin  ise kardiak
dekompensasyon ~ konusunda  bilgi verdi®i g6z
ontnde bulundurulursa, her iki yéntem birbirini ta-
mamlapo  olarak kullamld@nda, fetusun icinde bu-
lundufu durumu daha iyi ortaya koymas» beklenir.

SONUC

ar mekanizmamn

Termden wuzak, Oozellikle 32. haftadan kicik,
risk alondaki (UGR fetuslann takibinde, umbilikal
arter ve MCA gibi arteriel Doppler incelemeleri ile
birlikte mutlaka ven6éz Doppler Olctimleri de ya-
plmabdr.  Anormal arteriel Doppler bulgulap olan
fetuslarda aym> zamanda anormal ven6z Doppler
sonuglapmn  elde edilmesi, Ozellikle de ductus ve-
nosusda progresif diren¢ arpmp veya ters alom sap-
tanmas> yada umbilikal vende pulsasyonlapn varb-
O durumunda ciddi flekilde doBum yoéntnde dafli-
nilmelidir. EDer dofum gerceklefltirilmeyecekse,
bu bulgular yaklaflmakta olan ani biofizik profil ko-
tuleflmesinin  habercisi  olabilece@inden,  biofizik
profil takiplerinin kb artonlmabdr.
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Gebelikte Vitamin Destegi

. Yakup Erkan ERATA, Serkan GUCLU .
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GEBELIKTE VITAMIN DESTEGI

Gebelikte vitamin destegi obstetri uygulamasinda standart hale gelmistir. Fetlsin bliyimesi ve gelismesi annenin
aldigi esansiyel besinler ve vitaminlere baglidir. Gebelikteki vitamin takviyesi i¢in bilimsel kanitlar yetersiz olsa da
gebelikte vitamin destegi potansiyel faydalari olan zararsiz bir tedavidir. Yeni veriler bize spesifik hastaliklarin én-
lenmesinde vitamin desteginin yararl oldugunu géstermektedir. Ornek olarak néral tiip defektini dnlemek igin kul-
lanilan vitaminler ve intestinal malabsorbsiyonu olan gebelerde kullanilan K vitamini sayilabilir. Diger yandan kont-
rolsiz vitamin kullanimi ézellikle de megavitaminler gebelikte riski arttirabilir. Bu derlemede gebelik sirasinda ru-
tin vitamin kulanimi konusunu inceleyecegiz.

Anahtar kelimeler: Gebelik, vitamin ve mineral destegi.

SUMMARY

VITAMIN SUPPLEMENTATION IN PREGNANCY

The prescribing of vitamin supplements during pregnancy has become standard in obstetric practice. It is obvi-
ous that the growth and development of the fetus depend on maternal supply of essential nutrients, e.g vitamins.
While it is generally agreed that the scientific evidence for universal vitamin supplementation during pregnancy is
ambigious, when undertaken with reason, it represents a benign therapy with potential for improved outcome. Ne-
wer data support more conclusively the therapeutic benefit of some vitamin supplementation to prevent spesific
diseases. Examples are vitamin use for the prevention of neural tube defects or vitamin K supplementation in preg-
nant women with intestinal malabsorbtion. On the other hand, frequently uncontrolled vitamin use, especially of
megavitamins, may cause increased risks for pregnancies. In this review we aimed to investigate whether we sho-
uld use vitamins rautinely in pregnant women.

Key words: Pregnancy, vitamin and mineral supplementation

G ebelikte vitamin takviyesi obstetri uygulama-
sonda standart hale gelmifitir. Apkor ki fetd-
stin biylmesi ve gelifimesi, annenin ald& esansi-

mas» olduk¢a zordur. Vitamin yetmezliklerine baR-
b gebelik komplikasyonlan  ile ilgili insan ¢abflma-
lap genellikle kontrolsiizdiir ve skbkla bu ¢abflma-

yel besinler ve vitaminlere ba@bdsr. Baz ¢abflmalar

gostermifltir ki hamilelikte vitamin eksikli®i mega-
loblasti, noral tip defektleri, plasenta ve fetiis de-
fektleri, diflik do@um afrb@ ve prematiir do@um
ile sonuglanabilir.
mektedir. Cunkd maternal ve fetal iyilik halini des-

tekledimi diflinilen bu takviye ©6nerisi haklonda
yaplan ¢abflmalann halen ciddi eksiklikleri vardr.
Dahas), gebelikte artan vitamin gereksinimi uygun
kalorili ve hayvansal protein icerikli dietlerle bile
tam olarak saflanamayabilir. Vitaminlerin plasenta-
dan gecifli ile ilgili bilgilerin ¢oXu hayvan deneyle-
rine ve basit olgu rapotrlapna dayanmaktadr. Hay-
vanlarda yaplan cabflmalarda vitaminler tamamen
dietten okaplarak ya da afbp miktarlarda kullamlan
yontemlerle yaplmoflor. deri derece malniitrisyonu

Fakat bu konular halen incelen-

olan annelerde veya megadoz vitamin alanlarda bi-
le bu tip ¢abflmalapn insan deneylerine uygulan-

Yazfina Adresi: Yakup Erata
Dokuz FEyhil Universitesi Typ Fakiiltesi Kadn Hastabklap ve
Docum Anabilim Dab, «<mir

lar, genelde koti beslenen, vitamin ve mineral ek-
siklivi bulunan popilasyonlarda  yapbr. Bu neden-
le, bu bilgiler dengeli beslenen, nutrisyonel olarak
diyetleri tam olan gebelere genellenemez. Sonucta,
gebelikte vitaminlerin  serum dizeyleri konusunda
bir fikir birlidi yoktur. Gebe olmayan kadnlar igin
gecerli olan normal seviyeler, gebe kadnlar igin
uygun defildir. Gebelik ilerledikge maternal vita-
min dizeyleri difler, ortaya ¢kan bu hipovitamine-
mi gebe kadnlarla  karfblaflonldenda
normal kabul edilebilir, hatta vitamin kullanan ge-
belerde bile bu durum normaldir. Bu durum anne-

den fetusa artmvfl plasental vitamin transferi, aypca
gebelikte meydana gelen fizyolojik de@iflimler so-
nucu azalan baBlapo globulinler ve plazma voli-
miindeki artma ile ilgilidir. Bu makalede gebelerde
rutin vitamin kullalmasmn
ni inceledik.

olmayan

gerekip gerekmedi®i-

Vitaminlerin plasental gegifi:
Genel olarak yalda ¢Oziinen vitaminler suda
¢ozinenlere gore plasentay> daha kolay gegetler.
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Vitaminlerin ve minerallerin  plasentay> gecifli diQer
tim besinsel maddeler gibi kimyasal ve fiziksel bir

cok mekanizmay» icerir. Bu transport icin temel iki
mekanizma "aktif transport” ve "basit diftizyon"dur
[19]. Basit diftizyonda gradi-
yentine gore olur. Fetal kompartmana gecen ma-
ternal madde miktap, maternal kompartmandaki
madde konsantrasyonu ve maddenin elektrokim-
yasal Ozellikleri ile do@ru oranvbdr. Fetal konsant-
rasyonlar, maternal konsantrasyondan genelde da-
ha dufliktar. Basit difizyonda rol oynayan faktor-
ler; yalda ¢6ztnirlik, maddenin molekiler a@brh-
o, membranlapn  kabnb@ ve plasental membamn

gecifl konsantrasyon

>

yuzey alany ile membramn kimyasal pozisyonudur.

Bu mekanizmay> kullanarak gecen maddeler yaRi-
da eriyen vitaminleri icerir. Yalida eriyen A, D, E
ve K vitaminleri karaci@erde depolar ve ihtiya¢
halinde kullawbr. Klinikte yaQda eriyen vitamin
cksiklikleri nadirdir. Bununla birlikte, suda eriyen
vitaminlere ters olarak idrarla atbm> genellikle s»>-
wrbdr. Bu nedenle, yaQda eriyen vitaminletle ya-
plan megadoz tedaviler toksisite ile sonuglanabilir.

Aktif transportta, maddeler bir gradiente karfh
pompaland®  icin enerji tuketimi Aktif
transportta, anneden fetusa transfer edilen madde-
ler, fetusta daha yiksek konsantrasyonlara ulaflabi-
lir, basit dufiizyonda bu beklenmez. Aktif trans-
portla plasentadan gegen vitaminler ve mineraller
icinde suda eriyen vitaminler,

vardr.

kalsiyum, magnez-
yum ve demir gibi baz iyonlar bulunur.

Trimestetlere géte gebelikte

vitamin profili:

Gebelikte ihtiyaony  deB@etlendirmek
icin her trimesterde normal vitamin deQetlerini bil-
memiz gerekir. Elimizde gebeliklerinde —multivita-
min kullanmayan gebelere ait vitamin seviyelerini
gosteren  bilgi yoktur. Buglnkt bilgilerimize gére
normal, sa@bkb, iyi beslenen multivitamin kullanan
gebe kadnlarla
seviyelerini  karfblafloran sadece bir cabflma vardsr
[5]. Bu yaynda
563 gebe kadn kany 11 vitamin ve karotenlere sen-
sitiv ve spesifik metodoloji ile ¢abfblmvflor. Gebele-
rin 132’si 1.trimester, 198 2. trimester, 233’0 3. tri-
mesterdadr. 5000 IU vit A (%50 beta karoten),
400U vit D, 30U vit E, 120 mg vit C, 1.0 mg folik
asid, 3.0 mg tiamin, 3.4 mg riboflavin, 10 mg vit
B6, 12 mcg vitBy,, 20 mg nikotinamid, 30 mcg bi-
otin, 10 mg Ca pantotenat, 150 mcg potasyum iyo-
dir, 200 mg kalsiyum karbonat, 27 mg ferréz fu-
marat, 25 mg magnezyum oksit, 2.0 mg bakr ok-
sit, 25 mg ¢inko oksit, 25 mcg krom klorit, 25 mcg
molibden, sulfat ve 20 mcg sod-
yum selenit iceren tabletler kullamlmvflor. Gebele-
rin yafllan 20-39 arassndadr. Her trimester icin kan-
lar tiamin, biotin, By,, B¢, pantotenat, riboflavin ve

vitamin

gebe olmayan kadnlapn  vitamin

trimestetlerine  gére gruplandnlan

5 mg manganez

nikotinad konsantrasyonu vitamine sensitiv ve pro-

tozolojik metodlarla  belitlenmifltir [2,17,36]; folat
lactobasillus casei ile belitlenirken; vit A, E, C ve
total karoten spektrofotometrik yontemlerle analiz

edilmifltir. Vitamin deste@i yaplmayan saB@bkb, iyi
beslenen yafllar» 24-36 olan 83 gebe olmayan kad-

mn  kan vitamin durumlap okanlmflor ve bu go-
nilliler gebelikte vitamin desteQinin kan vitamin
etkisini karfblaflormak i¢in bir
‘referans arab®’ sallamvflor Gebeler normovitami-
nemik (referans deRerleri arassnda),
mik (referans deRerinin alvbnda) veya hipervitami-
nemik (referans arab™mn Gstiinde) olarak ssmflan-
dolmoflor. Bu ¢abflmada  yiksek oranda tek veya
birlikte tiamin (B4), niasin (Bs), vit A, By, By, ek-
siklikleri bulunmufitur. Ozellikle tek niasin eksikli-
Qi 1. trimesterde goralmufltir; gebelifin  ilerleme-
siyle daha da fliddetlenir, bu her trimesterde rastla-
nabilen en ciddi hipovitaminozdur. Ay c¢abflmada
vit By, eksiklimi klinik ve biokimyasal sonuglarda
minimal olarak saptanmvflor. Vit By, eksiklifi birin-
ci trimesterde minimal iken gebeliin iletleyen haf-
talapnda  artar.

Trimestetler boyunca vitamin E, C ve total ka-
roten cksiklifi minimum dizeydedir. Vitamin By,
eksiklifi 2. ve 3. trimester boyunca artar. Bu durum
gostermektedir ki gebelik ilerledik¢e fetusun iht-
yao olan Vit By, miktap artmaktadr. Vitamin ek-
siklidinde ilerleyen gebelikle seyreden maternal vi-
tamin dizeylerinde duflifl vardr. Vitamin eksiklidi
olan gebeler vitamin duzeyleri azalmyfl bebekler
dorururlar. Bu durum yeni do@amn metabolik ak-
tivitesine zarar verir [4]. Vitamin diizeyinin azalma-
s> gebelik srasnda geliflen hemodilusyona — sekon-
der olmaz [2,11]. Hemodilusyon vitamin konsant-
rasyonunda biyuk demifliklikler yapmaz. Serumda-
ki vitaminler serum proteinlerine baRlamrlar. Vita-
min konsantrasyonundaki ~ sapmalar, hemodilus-
yondan de®il, mevcut vitamin miktapyla iliflkilidir
[12]. Bu durum, metaller, vitamin A, C ve total ka-
roten icin de gozlenir [10,11]. Bitin trimesterlerde
biotin, riboflavin ve pantothenate seviyeleri en
yiksek limitlerin de dstindedir. Bu durum yitksek
miktarlarda vitamin abnmasndan  kaynaklamr. Bu
yiksek kan seviyeleri multivitamin eksikliklerinin
malabsorbsiyondan  kaynaklanmad®ny  gosteren
bir faktordir. Niasin, vitamin A, By, By ve tiamin
kombinasyonundan  oluflan multivitamin  defisiti,
gebeliin her trimesterinde gorilebilir. Buradan da
anlafblmaktadr ki gebelikte izole vitamin eksikligi
olmamaktadr. Anneden fetusa olan artmvfl transp-
lasental vitamin geliflen vitamin
cksiklifinden sorumlu olabilir [3,4,28]. Suda eriyen
vitaminler plasentay> kolaybkla gecerler. Gebelikte
fetus metabolizmas)  ve geliflmesi icin Vitamin
Biy’de oldufiu gibi spesifik vitaminlere (6rne@in ni-
asin, tiamin, vit A ve B ¢ gibi) ihtiya¢ duyar. Bu du-

konsantrasyonuna

hipovitamine-

transferi annede
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rumda anne dolafbnvndan, annede herhangi bir
klinik etkiye sebeb olmadan vitamin c¢ekilmesine
sebeb olur [17]. A hipovitaminozlapn — eklampsi-
ye, fetal strese, neonatal morbidite ve mortaliteye
sebeb oldufuna dair kamt olmad@ kabul edilmek-
tedir [26,35]. 1500 gramdan daflik arbkDh yenido-
fanlapn % 53'inde anahtar besinlerin  (6rneRin ni-
asin, tiamin, Vit A, By, ve By) eksikli®i ile istastiki
bir korelasyon yoktur. Fakat difer yazarlar [4,26,29]
pozitif hatta negatif vitamin dengesiyle doQum
korelasyon  bulmufllardr [26,35].
Bu konuyla ilgili yapslan hayvan deneyleri bu ko-
relasyonu  gostermifl olup henlz insan deneyleri
sonuca varmampflor [26]. Hayvanlar tzerinden insa-
na uyarlama cabflmalap her zaman vardr. Annede
atbr  eksiklik prenatal  mikrobesinlerin
azalmason  fetal albrbk ve gestasyon tizerinde his-
sedilebilir etkisi 6ngdrilemez.

abrhdy arassnda

olmadan

Gebelikte D vitamini desteoi:

Vitamin D (Vit D) dietten ve giinefl >hb™mwn de-
ti Uzerindeki etkisinden saflamr. Bu nedenle Vit D
eksiklifi yetersiz diet ve kapab ortamlarda yaflayan
ya da yeterli ginefl »fh gecirmeyen koyafetler ve-
ya guneflsiz iklimler sebebiyle olur. Vit D eksikli-
0i cok nadir bir durum olmasna ra@men, gebelik-
te neonatal tetani, anormal difl geliflimi, fetal rikets
ve postnatal riketik kemik demiflikliklerine neden
olabilir [27]. Difer yalida ¢O6ziinen vitaminler gibi
Vit D, eksiklidinden ziyade fazlab@ daha oOnemli
problemlere sebeb olabilir. Gebe deney hayvanla-
pna verilen ¢ok yuksek diizeydeki vit D difl oluflu-
munda defektlere ve bu hayvanlann  déllerinde
aortik lezyonlara sebeb olmaktadr [13]. Bu durum
insanlar icinde gecerlidir fakat buna sebeb olacak
diizey konusu hala muallaktadr. Bilinen 6 adet Vit
D suplementasyon cabflmalanndan 2 tanesinin
(UK 1980 ve Fransa 1986) klinik sonuglanp rapor
edilmifltir [9,18]. Londra ¢absmas» ayn» veri tabamn-
dan oluflan klinik ve biokimyasal sonuglan iki aynp
rapor halinde toplampflor. DiQer ¢abflma kuzey ba-
v Fransa'da yaplan sadece klinik sonuglan rapor
etmifltir. Londra cabflmassnda anneler gunlik orta-
lama kilo abmvndan fazla ve infantlar diflik do-
Sum ahrbkh bulunmufltur. Fakat Devlin'in 1986'da
yapp cabflmada oldufu gibi Fransa c¢abflmasnda
Vit D suplementasyonu  yaplan grup diflik doum
atrbkbdr. Londra cabflmasnda neonatal hipokal-
semi suplementasyon yaplmayan grupta daha na-
dit bulunmufltur (0/107'ye 6/96). Kraniotabes 6 be-
bekte saptanmfl olup, buna karfbn suplementas-
yon yaplan grupta 2 tane kraniotabes tespit edil-
mifltir. Semptomatik neonatal hipokalsemi bu so-
nuglan rapor eden 2 ¢abflmada uyumlu patern gos-
termifltit. DoRum arb@ haklonda celiflkili veriler
cabflmalardaki az olmasndan kay-
naklanabilir. Gulntmiize kadar yaypnlanan ¢abflma-

anne says$mwn

larda Vit D suplementasyonunun  iyi tolere edilebi-
lir oldufu halde giivenilirlici hakknda yeterli bilgi
yoktur. Uzun kfl mevsiminin oldufu iklimlerde ya-
flayan insanlara gebeli@in ilerleyen haftalannda vit
D suplementasyonu  verilmesi kapmlmazdr. Vit D
suplemantasyonunun  neonatal ve maternal sonug-
labny ve etkilerini arafloran, doz flemalanny karfblafl-
pran genifl cabflmalar suplemantasyonun daha ileri
rolunti apkbB@a kavuflturmak icin sonuclandnlma-

bdr.

B, Vitamini —Riboflavin

Riboflavin oksidasyon ve rediksiyon
yonlapnda, solunum yoluyla enerji treten dokular-
da koenzim olarak gdrev yapar. Protein ve enetji
metabolizmasy ve eritropoezis ile de iliflkilidir. Ag-
te ve arkadafllap [1], biyime parametrelerinde ge-
belikte kazamlan ortalama arbkta 21.giindeki or-
talama fetus arb®nda ve hemoglobin yiizdesinde
riboflavin suplemantasyonun, farelerde anlamb iyi-
leflmeler yapvny  rapor Riboflavinin
kompleks yapma kapasitesi vardr. Bdylece demir
ve ¢inko absorbsiyonunu hiicresel trasportu artbra-
rak artonr. Bu nedenle riboflavinin buylime tzerin-
de direkt ve indirekt etkileri Plasentadan
olan riboflavin transportununun kesin mekanizma-
» iyl cabfblmamflor. Bir hipoteze goére FAD anne
kamndan plasentaya girer, orada aynfbr, fetal dola-

reaksi-

etmifltir.

vardr.

fbma kavbr ve sonrasnda fetus kendi FAD»n» ti-
boflavinden sentezlet.
Afrika’da  rapor edilen riboflavin eksikliQinin

anlamb klinik deriflikliklere sebep olduQuna dair
¢ok az delil vardr. Bir ¢abflmaya gore riboflavin
eksiklidinin anemi, prematirite, intrauterin fetal
olumle iliflkili oldutu varsaplmflor. Fakat daha ye-
ni yaplan bir cabflma annesel riboflavin eksiklidi-
nin fetal yada neonatal doénem uzerinde zarath et-
kiletine dair bir kamt bulamanvflor [14]. Riboflavin
eksiklifinin oldufu ratlann yavrulabnda baz arafl-
prmaolar [23] konjenital malformasyon oluflumun-
da arpfl rapor etmelerine ra@men bu insan deney-
lerinde kamtlanamamvflor.  Bu hayvan c¢abflmalann-
da boéyle bir sendromun ortaya ¢kmas) icin ribof-
lavin, folik asit ve vitBi,’nin total eksiklidi gerek-
mektedit. Bu klinik durum insanlarda ¢ok afhr ac-
bk durumu olmadk¢a meydana gelmez. Gebelikte
riboflavin  suplementasyonu  tavsiye edilmektedir.
Fakat bu go6rifl tarpflmabdr. Yiksek doz riboflavi-
nin insan ve hayvanlar Gizerinde toksik etkisi rapor
edilmemifltir.

B; Vitamin —Pantotenik asit

Pantotenik asitin gebe olan ve olmayan kifliler-
deki kesin gereksinimi tespit edilmemifltir. Gebele-
re pantotenik asit suplementasyonu yapbnca du-
zeyl artar. Pantotenik asit cksiklifinin s)¢anlarda
serebral bozukluklatla [23] iliflkili olmas)na ra@men
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bu durumun insanlarda konjenital malformasyona
sebep olduBuna ait delil yoktur.

B, Vitamini-Tiamin

Gebelik srasnda  yaklafbk olarak %50 oramnda
biyokimyasal —tiamin eksiklici geliflir, serum dizeyi
dufler fakat bir ¢ok kadnda normal smwtlar icinde
kabr. Tiamin glukoz oksidasyonu icin pankreatik
beta hiicrelerinden instlin Gretimi ve hicre biyt-
mesi icin gereklidir. Tiamin verilmesi, gebelerde
glukoz toleransy arbpr, intrauterin biylimeyi sal-
lar ve diflik do@um arhbhny 6nler [6]. Diflik do-
Qum alhrb@ olan ve vitamin eksikli®i bulunan 77
gebenin % 19undan do@an ve vitamin eksiklifi
bulunan yenidoQanlarda ayn> zamanda tiamin ek-
siklidi de mevcuttur [4]. Tim yenidoQanlapn tiamin
konsantrasyonu  gebelerden  daha yiksektir. Ay
zamanda gestasyonel diyabet (GDM) nedeniyle in-
stlin tedavisi alan annelerin kord kamnda tiamin
konsantrasyonu da daha ylksektir. GDM tedavisi
alan annelerden doXan bebeklerde belirgin  bir ki-
gbzlenmektedir.  Salbkh  gebelerin
makrozomik bebek doBurmalapna neden olabilir
fakat yalmzca diabet tedavisi almpfl makrozomik
bebeklerin  kan deBerlerinde belirgin  bir tiamin
konsantrasyon — daflikli@d saptamr. Vitamin takvi-
yesine rafmen subklinik tiamin daflikla@a tesbit
edilmifltir.

Tiaminden zengin diet nedeniyle Amerikan ge-
be populasyonunda  tiamin eksikli®i seyrektir. Bu-
nunla birlikte 3. diinya tlkelerinde Kore, Flipinler
ve Vietnam gibi pirin¢ ve talvldan eksik ve bakte-
riler tarabndan (tiaminaz) kontamine olmufl ¢i@ ba-
bk yiyen dtlkelerde beriberi gebelerde buyik bir
problem olabilir [20]. Yeterli beslenen toplumlarda
gebelikte  tiamin deste@inin gerekli olduBuna dair
bilimsel kamt yoktur. Buna ralmen dengesiz ve
yetersiz  beslenen  toplumlarda  gebelikte  tiamin
desteQinin faydalap olabilir.

Buyik oranda tiamin abnmas» bazende terapo-
tik dozlap bulanb, kusma letarji ve anoreksiye ne-
den olabilir [20]. Bu sendromun meydana gelmesi
icin gereken doz megadoz dizeyinden daha yulk-
sektir.

lo azalmas»

Vit Bs-Nikotinik Asit - Niasin

Niasin glukoliz ve doku solunumundaki iki en-
6nemli  bir komponentidir. NAD ve
NADP’nin bulundufu bir¢cok enzim reaksiyonunun
icinde nikotinamid  komponenti  bulunmaktadr.
Gebelikte niasin serumda azabr ve niasin metabo-
litleri idrarda artar [23]. Bu duflufl fliphelidir, ¢tinki
belki de bunun sebebi kan hacminin artmas» veya
glomeruler Genelde
niasin eksikliQine seyrek olarak rastlanr ve gebe-
lerde daflik veya ylksek oranda niasinin herhangi
bir etki yapo@ kaydedilmemifltir.

zimin

filtrasyon hwmn  artmasidr.

Vit Bg- Piridoksin

By vitamini merkezi sinir sistemi geliflmesine
yardmo olur. Vit By dizeyleri gebelikte diflmek-
teyse de, gebelifin vit By eksiklifiyle giden bir si-
re¢ olup olmad@ ve bu eksikliftin 6nemli bir kli-
nik tabloyla iliflkili olup olmad@ belli derildir.Ge-
belikte piridoksin tedavisi bulant ve kusmay> 06n-
lemek amaoyla araflonlmaktadr. Piridoksin  pla-
sental vaskiller yatathn korunmasndan dolay> da
ilgi cekicidir. Aym zamanda difl ciriiklerine karfl
da koruyucudur. Hillman ve arkadafllan [15] iki tip
piridoksin tedavisinin difl ¢urikleri tzerine etkisini
araflormvfllardr. Lokal ve sistemik piridoksin  teda-
visinin difl ¢iriklerini plaseboya gore onledi@i go-
rilmifltir. Swartwout ve arkadafllap [32] antenatal
olarak verilen piridoksin ve plasebonun plasental
arterioller tzerine olan histolojik etkisini araflbrofl.
Temesvari ve arkadafllan [34] antenatal olarak piri-
doksin ve plasebo verilen gebelerin  kord kamnda
prolaktin  hormonu duzeyini 6l¢mifller ve anlamb
bir sonu¢ bulmamvfllardr. Bu bilgilere ra@men piri-
doksin  kullammy  gebelikte  tavsiye edilmektedir.
Yetiflkinlerde toksisite oluflmas> icin cok yiksek
doz (2-6 gr/d) gerekir. Bu toksisite karpal tinel
sendromu ve preeklampsi tedavisi icin verilen me-
ga dozlarda meydana gelir [20]. Doz afbnvna bagb
fetusta bir etki rapor edilmemifltir.

Vit By,- Kobalamin

Vit By, eritropoez ve lipid,protein,karbohidrat
icin gerekli olan bir ko-enzimdir.
Karaciferde sentezlenir ve ekstrensek faktor olarak
isimlendirilir. Tum htcrelerde etki gostermekle be-
raber kemik iliQi, gastrointestinal sistem (G<S),
merkezi sinir sisteminde (MSS) major roli oynar.
Kemik ilidinde DNA sentezinde icin ko-faktor ola-
rak gorev abr. Fksiklidinde yetersiz DNA sentezi-
ne bafl olarak eritroblastlar bélinemez  ve erit-
roblastlar megaloblast olarak kana verilir ve mega-
loblastik anemi meydana gelir. Bu anemiye Vit By,
eksiklici yamnda folat eksiklifinin de katk yapyp
yapmad>@ belli derildir.

Gebelikte B, vitamin ihtiyaoyla ilgili elimizde
cok az veri olmasna ra@men baz cabflmalara gére
serum By, vitamin deRerleri ilerleyen gebelik hafta-
lannda diflmektedir. Gebelikte meydana gelen bu
diaflafli yerine koyma ¢abalap baflansz olmufltur.
Bu gercek dietten
bathms»z oldulu teorisini desteklemekte ve bu di-
flifl maternal vitamin deposundaki
lu lolmamaktadsr [25]. Hayvan deneylerinde B 12 vi-
tamin eksikli@inin  intrauterin  gelifime lostbb)
((UGR) ve hidrosefaliye neden oldufu gosterilmifl-
tir [24]. wsanlarda n6ral tip defektlerinde (NTD)
kobalamin  seviyelerinde — dafliklik —gosterilmifltir.
Folik asit desteRi tekrarlayan NTD riskini daflartr-
ken, folik asit ve kobalamin eksiklidi bir birinden

metobalizmas»

serum By, vitamin seviyesinin

azalmay> zorun-
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batmsz olarak NTD icin risk faktoéri olabilir. Fo-
lata bammbbk ve bozulmufl homosistein remetilas-
yonu NTD'nin mekanizmas) olarak gosterilmifldir.
Steen ve arkadafllan [31] NTD olan gebelerin  amni-
duflik olarak

yon swlannda Bj, konsantrasyonu

bulmufllar, homosistein remetilasyon  substratlan-
mn oranlapmn erken ikinci trimester boyunca fetal
kompartmandaki ~ methionin sentaz aktivitesinin

bozuldufun gosterdiQini ileri strmiifllerdir.Ortala-

ma dengeli bir diet gebelik boyunca gerekli olan
vitamin B, miktapny saflamakta yeterlidir. Wald
ve arkadafllan  [37] NTD olan gebe populasyonun-

da By, vitamini ve folik asit dizeylerini diflik bul-
mufltur, randomize c¢abflmalar folik asidin NTD’ye
karfly gostermektedir. Vit
By,'nin yiksek dozlanmwn anne ve fetusa da toksi-

site yappna dair bir kamt yoktur. Vit By, baflay-
o protein miktap vicutta vitamin miktapn  smrlar.
Proteine baflanmamfl Bj, vitamini idrarla abbr.

koruyucu  oldufunu

Vit C Askotbik Asit

Vit C doku kollajeni, demir emilimi ve folik asit

icin esansiyel bir vitamindir. Vit C
serum deferleri 40. gebelik haftasnda yan yapya
difler. Gébek kordonundaki — konsantrasyonu — an-
neye gbre %50 daha yiiksektir [24]. Vit C eksikliqi
geliflmifl Glkelerde nadir olup gebelikteki —eksiklifi-
nin klinik 6nemi iyi bilinmemektedir. Vitamin C
eksiklifinin erken membran riaptira (EMR), preek-
lampsi ve konjenital anomalilerle iliflkili olduluna
dair gecerlili®i kamtlanmanvfl raporlar vardr. Mev-
cut bilgilerimize gore reaktif oksijen radikalleri fe-
tal membranda hasara neden olabilir ve ikinci tri-
mester diflik C vitamini seviyeleri EMRile iliflkili
olablir [38].

Preterm eylemde olan gebelere uygulanan ksa
dénem anti oksidan vitamin (betakaroten, A, C)
desterti dodum srasnda annedeki ve muhtemelen
de bebekteki oksidatif stresi 6nlemektedir.Bu  teda-
vinin etkinlifinin gosterilmesi icin daha genifl cabfl-
malara ihtiyag vardr [8].

Vitamin Cnin afbp dozlabmn  fetustaki potansi-
yel toksisitesi hentiz deRerlendirilememifitir  (Srne-
ain gribi engellemek icin 5 gt/gunlik dozun kulla-
wlmas) gibi). Bununla bitlikte, fazladan abnan vi-
taminin biyik ksm depo edilmekten ziyade abl-
maktadr. Hamile kadnlar, 6zellikle ilk trimesterde
yiksek dozlarda vitamin C kullanmamalan
sunda uyaplmabdr.
tiyag, normal giinlik diet ile sallanabilmektedir ve
destefe gerek yoktur.

metabolizmas»

konu-
Gebelik esnassnda oOnerilen ih-

Vitamin —A Retinol

Gorme, epitel dokusunun gelifimesi, kemik bu-
yumesi, spermatogenez ve bir¢ok organ sistemle-
rinin fetal geliflimi icin vitamin A’ya ihtiya¢ vardsr.
Vitamin A ve onun Onclsi karotenin, maternal se-

viyeleri hamilelik stresince deRiflkendir; fakat ge-
nellikle terme kadar gitgide azalmaktadr. Vitamin
A’wn plasentay> basit difiizyon ile gectici duflindl-
mektedir. Karoten ve vitamin A’n fetal seviyele-
ri genellikle seviyelerinden  biraz daha
azdr. Vitamin A’mn  maternal seviyeleri,
sosyockonomik  sxmf, fetal cinsiyet ve vitamin des-
teklenmesi  tarabndan etkilenebilir.  Vitamin A’mn
eksikli®i, hayvanlarda konjenital malformasyonlar

[7] ile ilifikilidir, fakat bu insanlarda
moflor. Hipervitaminoz A’ron, hayvan deneylerinde

teratogenez ile iliflkili oldufu rapor edilmifltir. Ge-
belikleri srasnda afbo dozlarda vitamin A alan an-
nelerin, yenido@anlapnda renal konjenital malfor-
masyonlar ve santral sinir sistemi anomalileri oldu-
Qunu bildiren raporlar vardr [7]. Bircok hamile ka-
dn, ek vitamin desteQine gerek kalmadan gerekli
vitamin A miktapn ginlik dietlerinden elde ede-
bilitler.

Vitamin A’ron, HIV ile enfekte gebelerde,
HIV’n anneden ¢ocuRa gegifl (MTCT) riskini azalt-
v 6ne strdlmifltir. Bir Cochrane gozden gegir-
mesinde, 5 uygun deneme tammlanmvflor ki bun-
lardan sadece 2’si vitamin A desteklenmesinin  da-
ha 6nceden belitlenen en az bir kb Uzerine tah-
mini etkisini icermekteydi [30]. Bu 2 denemeye da-
yamlarak, total 1813 kavbmoyla birlikte, vitamin A
desteklenmesinin -~ HIV»n MTCT’si tizerine bir etkisi
olduuna dair kamt yoktur. (OR 1.09, 95 % CI 0.81-
1.45). Denemeler arassnda heterojenitenin  kant
yoktur (p=0.37) ve HIV’le enfekte kadnlarda oli
doBumlar tzerine (OR 1.07, 95% CI 0.63-1.80), afl>-

n preterm dofumlar izerine, Orne@in 34 haftabk
gebelikten (OR 0.86, 95% CI 0.57-
1.31), tim preterm doBumlar Uzerine , 6rneRin 37
hafta gebelikten 6nce olanlar (OR 0.88, 95% CI
0.68-1.13), duflik dofum a®rhd) lzerine, OrneRin
2500 gramdan az (OR 0.86 95 % CI 0.64-1.17), cok
diflik do@um aftbD) tizerine, Grnelin 2000 gram-
dan az (OR 0.71, 95% CI 0.40-1.28), ve postpartum
CD4 seviyeleri tizerine (ortalama fark yaklafbk
4.00, 95% CI 51.06-43.06) vitamin A desteklenme-
sinin bir etkisinin oldufuna dair kant yoktur. Sa-
dece 3 tane maternal Olim meydana geldifi igin,
vitamin A’mn maternal mortalite Uzerine etkisi de-
terlenditilememifltit. fiu anda, HIV»n MTCT’sini ve
HIV le enfekte hamileler arasnda koéti gebelik so-
nuglapny  azaltmak icin antenatal ve intrapartum A
vitamini deste@inin tavsiye edilmesi icin yeterli ka-
mwt yoktur.

maternal
serum

dotrulanma-

once olanlar

Vitamin E- Tokoferol

Vitamin E’ye baRlanan ana fizyolojik etki, bir
antioksidan olmas)dr. Vitamin E’nin maternal sevi-
yesi gebelik srasnda artar, yaklafbk 37 hafta civa-
pnda zirve yapar ve do@umdan hemen sonra gebe-
lik 6ncesi seviyelerine doner [22]. Gebelik srasn-
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daki vitamin E’deki arvfbn etyolojisi, fetal biyume-
den dolay> olan artnvfl ihtiyaca baBlanabilir, fakat
olasbkla gebelik ile iliflkili olan normal hiperlipi-
demik durumu yanspr. Maternal dolafbmdan fetal
dolafbma vitamin E tafbnmasmn mekanizmasy apk
dexildir, fakat kord kammn serum tokoferol sevi-
yesi, annedeki seviyelerin  yaklafbk tgte biridir.
Hayvanlarda vitamin E eksikli®@i gonadal atrofi, pla-
sentarn  dejenerasyonu, embriyonun olas) rezorp-
siyonu, eritrositlerde artmfl hemoliz ile iliflkilidir.
Japonya’da yaplan cabflmalarda, insan gebelikle-
rinde vitamin E eksiklici, duflik tehditi,
membran riptird, intrauterin geliflme gerilifi ve
neonatal hemolitik anemiyle iliflkili bulunmufltur
[33]. Enfeksiyon, sigara dumany, kanama veya ko-
kain kullammy gibi bir¢ok zararh duruma karfl vi-
cudun cevaby olarak ortaya ¢kan reaktif oksijen
trleri kollajenolitik enzimleri aktive edebilir ve fe-

tal membran butinli@ind bozabilir. YaRlda eriyen
antioksidan  vitamin E, plazmada reaktif antioksi-
danlann  membran bozucu etkilerini yok eder, kol-

lajen sentezini uyapr ve kollajeni korur [38]. Daha

erken

onceki  kamtlar:  (a) reaktif oksijen tirleri fetal
membran butinliQind bozabildiQini, (b) azalm»fl
gestasyon ortas» vitamin C seviyelerinin  preterm

prematiir membran riptird ile iliflkili olduBunu ve,
(c) bu vitaminlerin giivenli ve etkili olarak gestas-
yonel dokulara daldn ve emildifini gostermifl-
tir. fiu anki prenatal vitamin ilaclap, srasyla 1/3 ve
1/10°’dan daha az konsantrasyonlarda vitamin C ve
E igeritler; bu seviyeler etkili antioksidan koruma
icin Onerilmifltir. Hamilelik s)rasinda,
E’nin artmofl gdasal  tiketimi veya desteklenmesi-
nin, fetal membranlann afbn peroksidayonu ile
oluflan, membranlapn preterm prematir rUptird-
nun risklerini fizyolojik olarak azaltabilece@i hipo-
tez edilmifltir. Bununla birlikte, vitamin E’nin gda-
sal kaynaklan yaygndr ve hamile kadnlarda des-
teklenmesi  gereksizdir.

vitamin C ve

>

K Vitamini

K vitamini karaci®erde protrombin, faktér 7, 9
ve 10’un dretimi igin bir kofaktér olarak fonksiyon
goriir. Perinatal dénemde K vitamini ile ilgili tek
klinik uygulama, prematiir bebeklerin term bebek-
lerden daha sk vitamin K eksiklini gelifltirdi@i ger-
¢eRQine dayamr. Bu, azalmpfl doku depolanndan ve
bozulmufl intestinal emilimden dolay> geliflir. Bun-
dan dolay, prematir bebekler vitamin K’mn eksik-
lidinin bir bulgusu olarak daha sk koagiilasyon
bozuklufu gosterirler. Hamilelikleri srassnda  ku-
madin, bir K vitamini antagonisti, tedavisi alan ge-
beler, fetuslapyla birlikte intrauterin kanama tehli-
kesiyle karfl karfbya kabrlar. K vitamininin plasen-
tadan geciflinin tam mekanizmas) anlafblmamflor.
Ratlarda yaplan ¢abflmalar bir kolaylaflonlmnfl di-
fizyon yolatny 6ne sirmifltir. Yiksek dozlarda A

ve E vitamini, K vitamininin barsaktan emilimine
engel olabilir. Sulfa ilaglanmn ve difer oral antibi-
yotiklerin, OrneXin neomisin, oral abm» da K vita-
mininin  emilimini engelleyebilir. ~ Safra yollannda

pkamkbk, malabsorpsiyon sendromlar ve karaci-
Qer hastabklapmn  hepsi K vitamini eksikliQiyle so-
nuglanabilir.  Menger ve arkadafllap [21], 3 tane K
vitamini eksikli®i embryopatisi vakas» rapor etmifl-
lerdir. Bu cabflmada, 3 tane birbiri ile iliflkili olma-
yan bebek, radyografik noktasal kalsifikasyonlar,

nasal hipoplazi ve omurga anormallikleri ile karfl-
myza okmaktadr. Ek anomaliler olarak, 2 hastada
kulak anomalileri, Dandy-Walker
ile birlikte olan hidrosefalus, konjenital kataraktlar
ve periferal pulmoner arter stenozu vard. Bu 3
hastaron annelerinde, de®iflik zaman periyotlannda

total parenteral nitrisyona ihtiyag duyan intestinal
malabzorpsiyonlarla  iliflkili kronik durumlar vard.
Malabzorpsiyonun  albnda yatan nedenler sraswyla,

coliak hastabn, rezeksiyona  ikincil kosa
barsak sendromu ve jejuno-ileal bypass’d. Kanama
diatezi, 2. ve 3. trimesterlarda K vitamini desteklen-

mesine ihtiya¢ duyacak flekilde bir kadnda meyda-
na geldi. Bu ¢ocuklardaki kondrodisplazia punkta-

ta ve difer anormalliklere, gebeliQin erken dénem-
lerinde ortaya okan akkiz maternal K vitamini ek-
siklidinin neden olduQu spekile edilebilir. Fakat,
dizer vitamin eksikliklerinin  bu konuyla ilgisi ekar-
te edilemez. Bununla birlikte, maternal malabzorp-

siyona ikincil embriyonun K vitamini eksikli®i,
warfarin embryopatisi ve epoxidereditktaz  eksikli-
gine (psddo-warfarin  embriyopati) ek olarak kond-
rodisplazia punktataya yol acan bir baflka K vitami-
ni iliflkili mekanizmadr.

Epilepsi hastalanndaki terapi K
vitamini eksikli®ine neden olur. Howe ve arkadafl-
lan [16] retrospektif olarak tammlanm»fl, prenatal
olarak fenitoine (genellikle diQer antikonviilzanlar-
la kombine olarak) maruz kalnpfl maksillonasal — hi-
poplazili (Binder sendromu) 10 hasta rapor etmifl-
lerdir. Ylz anomalilerine ek olarak, hastalabn 6’s)
radyolojik  olarak  gorintilenmifltic  ve
kondrodisplazia ~ punktatarn  karakteristiQi
noktasal kalsifikasyonlar gstermifltir. Bu cocuklat-
da goérilen yiz anomalilerin antikonviilzanlann in-
dikledimi K vitamini eksikli@inin neden olduRuna
dair kamt vardr (Nazal septumun anormal gelifl-
mesine neden olur). Riskli gebeliklerde K vitamini-
nin erken desteklenmesi, baz hastalarda ciddi ola-
rak gorintiyi bozan ve buyik duygusal stres
oluflturan maksillonasal  hipoplazinin  geliflmesini
onleyebilir.

Biitlin yaRida ¢bziinen vitaminlerde olduBu gibi,
K vitamininin afbp dozlan vicutta birikir ve toksik
birlikte normal ortalama diet yeter-
li miktarlardaki Kvitamininden fazlassny karfblar, ve
hamilelikte gerek  yoktur.

malformasyonu

cerrahi

antikonvilzan

neonatal
olan

olur. Bununla

rutin  desteklenmesine
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Fakat baz belirli endikasyonlarla K vitamini deste-

0i Onerilir.
SONUC

Hamilelik vitamin destek-
lenmesinin  bilimsel kamtlapmwn  belirsiz oldulu ko-
nusunda genel olarak wuzlafblsa da, bu uygulama
mantk olarak iyi bir sonu¢ potansiyeli olan benign
bir terapidir. En yeni veriler, spesifik hastabklan
engellemede  baz vitaminlerin  desteklenmesinin
terapotik  yarapny daha kesin olarak desteklemek-
tedir. Buna néral tip defektlerinin
icin vitamin kullamlmas

srasnda, universal

engellenmesi
intestinal malab-
zorpsiyonu olan hamile kadnlarda K vitamini des-
teklenmesi Ornek olarak verilebilir. DiRer taraftan,
ok olarak kontrolsiiz vitamin kullamlmas
likle megavitaminlerin,
lere neden olabilecei

veya

da, 6zel-
hamilelikler icin artnofl risk-
unutulmamabdr.
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G ebelikte sa¢ boyas kullammyon  glvenilitlici
yoniindeki endifle giinimizde heniiz net ola-
rak aydnlaplamamvflor.
re ile etkileflimi konusundaki yeni bilgilere ulaflma-
$ bu konuda mutlak verilere ulafblmassmn da cok
kolay olmayacatny diflindirmektedir.
anne kamndaki bircok maddenin fetiise gegiflini
sallayan gecirgen bir organ oldufu bilindifi icin
gebelikte kullamlan sa¢ boyalapmn  fetiise ne oran-
la gectifi ve yol agabilece@i etkiler bircok hayvan
ve insan cabflmasnda arafloolmvflor. Bu cabflmalar
ile sa¢ boyalanmn olasy teratojen, mutajen ve kar-
sinojen potansiyelleri  ortaya okaplmaya uRrafbl-
mflor. DeSerres’in 1976 ypbnda giinlik hayatta kar-
fblafblan ¢oPu maddenin asbnda mutajenik potansi-
yeli olduf@unu ortaya koymassmon ardndan sag bo-
yalapmn  givenilirlifi in vitro ¢abflmalarda test edil-
mifl ve bakteri ile memeli hiicre kiltarlerinde mu-
tajenik aktiviteleri olduRu gosterilmifltir (1). 1975
Ames ve atkadafllan baz sa¢ boyalanmn
Salmonella typhimurium mutant Ta 1538 suflunda
mutajenik etki gdsterdifini bulmufllardr (2). Venitt
ve ark., Kirkland ve Venitt ile Benedict 1975 ve
1976 pllannda yapoklan ¢abflmalarda ise sa¢ boya-
lapna maruz brakoklan memeli hicre kiltirlerin-
de kromozom ve kromatid aberasyonlar olufltuu-
nu bildirmifllerdir (3,4,5). Palmer ve ark. 1976 ybn-
da deriflik tipte bir¢ok sa¢ boyassmn L5178Y fare
lenfoma hucrelerinin ~ thymidin  kinaz lokusunda
mutajenik olarak aktif oldu@unu bulmufllardr (6).
1977 ypbnda Burnett ve ark. sa¢ boyalantn gen
mutasyonlapna  yol ac¢madaki riskini belitleyebil-
mek amaoyla dominant lethal mutajenite ¢abflma-
s yapmofllardr (7). Dominant lethal testte amacg,
nonviabl zigotlara ve pre- ve postimplantasyon ka-
yplanna hasarlan  tespit
etmektir. Bu ¢abflmada in vitro testlerle mutajenik
olarak aktif olduPu ortaya konmufl sa¢ boyalanmwn
in vivo etkileri araflonlmvflor. Ames’in in vivo muta-
jenik aktif olduRunu gosterdi®i 11 sa¢ boyas» kim-
yasal maddesi (Tablo 1) Charles River CD tipi er-
kek scanlara 8 hafta boyunca haftada 3 kez olmak

Aypca insamn deRiflen gev-

Plasentarvon

ybnda

yol acacak kromozomal

Yazfima Adresi: Olufl Api
Acelya Sok. No: 12/2, PK 34865
Dragos/Kartal/«stanbul

Tablo 1. Dominant Lethal Mutajenisite Calismasinda
Test Edilen Sa¢ Boyasi Kimyasallari (7)

Test edilen sag boyasi kimyasalleri
2-Nitro- pphenylenediamine
4-Nitro-o- phenylenediamine
o- phenylenediamine

m- phenylenediamine
2,4-Diaminoanisole sulfate*
2-Amino-4-nitrophenol * *
2-Amino-5-nitrophenol * *
4-Amino-2-nitrophenol *
pphenylenediamine
p-Toluenediamine slfat
2,5-Diamnioanisole silfat

*: Kullanimi FDA onayi(1993) ile olasi karsinojenisite nedeni ile kisiflanmis
**: Kullanimi yeni izomerlerin olusturulmasiyla azalmis.

tzere 20 mg/kg dozuyla intraperitoneal olarak ve-
rilmifltir (3,7). Ardndan 2 hafta i¢inde difli s¢anlar-
la ciftleflmeleri saBlanmflor. Cabflmada kullamlan
bu doz, insanda ayda 1 kez topikal olarak kullan-
lan 2 g (40 mg/kg) sa¢c boyas dozunun yarwnda
abarvh denecek flekilde yitksek kalmaktadr. An-
cak, scanlarda bu yiksek dozda bile dominant let-
hal etkiyi g6sterecek postimplantasyon fetal kayp-
ta bir arpfl izlenmemifltir.

1978 ybnda DiNardo ve ark. yapvklan cabflma-
da 5 oxidatif sa¢c boyasny (4,4-diaminodiphenyle-

ne silfat, N’-(2-hydroxyethyl)-4-nitro-O-phenyle-

nediamnie, N,N-dimethyl-p-phenlenediamine, 2.3-
dihydroxynaphtelene ~ ve resorcinol) teratojen po-
tansiyelleri apsndan  deferlendirmifllerdir  (8). Bo-

yalar Sprague-Dawley tipi gebe s)¢anlara oral yolla
12,5-500 mg/kg dozlapnda gebeli®in 6.-15. gunleti
arasnda verilmifl; hicbir toksisite bulgusuna rastla-
wlmamflor. Yalvz 4,4-diaminodiphenylene  stilfat,
N’-(2-hydroxyethyl)-4-nitro-O-phenylenediamnie,
2,3-dihydroxynaphtelene  yitksek dozda verildiQin-
de maternal kilo abmvnda anlamb bir azalma goz-
lenmifltir. Ancak, sa¢ boyas» verilen grup kontrol
grubu ile karfblaflovldnda fetal dbfl yaplarda, vis-
seral veya iskelet sistemine ait anomalilerde
b bir farkbbk gbzlenmemifitir. Aypca, Picciano ve
ark. 1983 ve 1984 yllannda yapvlap cabflmalarda,
4-chlororesorcinol,m-phenylenediamine,pyrogal -
lol, 6-chloro-4-nitro-2-aminofenol,o-chloro-parap -
henylenediamine ~ ve N-phenyl-paraphenylenedi -

anlam-
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Tablo 2. Sag boyalarinin tiplerine gore icerdigi kimyasal maddeler

SAC BOYASI TiPi

iCERDIGi KIMYASAL MADDELER

Yarkalici sag boyasi

Oleik asid, Benzyl alkol, Ethanolamine,Oleamide DEA, Hexadimethrine

Chloride, Isobutane, Pentasodium Pentetate, Butane, Propane,
pphenylenediamine*, p-aminophenol, 2-methyl-5-hydroxyethylaminophenol,
Resorcinol, Phenyl Methyl pyrazolone, 4-Amino-2-Hydroxytoluene, m-Aminophenol,
2,4-Diaminophenoxyethanol, p-Methylaminophenal sulfate, o-Aminophenol,
Toluene-2,5-Diamine

Kalic {inorganik) sag boyas

Cetearyl alkel, Ammonium Hydroxide, Oleic Asid, Propylene Glycol, Isobutyl

Paraben, Sodium Chloride, Quaternium-15, Sodium Sulpihte, Trisodium HEDTA,
p-Phenylenediamine*, p-Aminophenol, 1-Naphtol, Resorcinol*, 2-Amino-4-
Hydroxyethylaminoanisole Sulphate, 4-Amino-2-Hydroxytoluene, Hexadimethrine
chloride, Pentasodium Pentate.

Organik(Bitkisel) sag boyasi

Oleik asid, Propylene glycol, Ethanolamine, Sodium Sulphite, Tetrasodium EDTA,

Paraphenylendiamine*, 4-chlororesorcinol*, 2-Amino-4 Hydroxyethylaminoanisole
Sulphate, N-Phenyl-p-phenylendiamine Sulphate, 4-Amino-Hydoxytoluene, M-
Aminophenol, 2-Methyl Resorcinol, HC Red 3, HC Yellow 2, paminophenol.

*: Teratojen pofansiyellerinin olmadigi yapilan hayvan calismalarinda gésterilmistir (7-10).

amine kimyasallanny  teratolojik apdan deRerlen-
dirmifller ve herhangi embryotoksik/fetal toksik et-
ki tespit etmemifllerdir (9,10).

Sa¢ boyas» endistrisi de 19707l yllarda
givenlifi konusunda birtalkom ¢abflmalar yapmoflor.
Kinkel ve Holzmann (1973), Wernick et al. (1975)
ve Burnett et al. (1976) yapvklan cabflmalarda sag
boyalapny  scanlara 2 yl, tavflanlara 90 giin stre-
since topikal olarak ve kopeklere diet yoluyla 2 yl
boyunca uyguladklannda  karsinojenisite de dahil
olmak Uzere toksisite yoniinde hicbir kamta ulafla-
mamvfllardr (11,12,13).

Bahsedilen tim bu c¢abflmalarda test edilen
maddeler daha ¢ok oksidatif kabo sa¢ boyalannda
kullamlan drtnler olup; cok az bir bélimi yan-ka-
bo sa¢ boyalannda kullamwlmaktadbrlar.  Sa¢ boyala-
n gegici, yap-kabo ve kabo boyalar olmak tzere 3
tipe ayplabilir. Bu appm renklendirici  molekiilin
sa¢ kitikiline ¢Okmesi veya kabo boyalarda oldu-
Qu gibi kortekse penetre olma Ozelliline gore ya-
plmaktadr (14). Aypca kabn ve ince telli olmak
tzere dewiflik sa¢ tiplerinin farkh sa¢ boyas» uriin-
lerine karfl afiniteleri de farkbdr.

Ammonium, Potasyum, Sodium Persilfat ise
sa¢ rengi apolannda ve sa¢ boyalannda kullamlan,
okside edici inorganik tuzlardr. Ammonium Per-
stlfat)n s)canlarda topikal kullamvny  takiben kar-
sinogeneze  rastlanmamfl; tavflanlarda kro-
mozom aberasyon testi negatif olarak bulunmufl-
tur. Ammonium Persilfat her ne kadar allerjik der-
matit, kontakt trtiker, rinit, asbm ve senkop gibi
reaksiyonlara yol agan bir allerjen olsa da Ammo-
nium, Potassium ve Sodium Persulfat kanfbmmn
allerjik  reaksiyonlara gOsterilmifltir
(15). 2001 pbnda Amerikan Cosmetic Ingredient
Review Expert Panel, Ammonium, Potasyum ve

arun

aynca

yol acmad>

Sodium Persilfat)n sa¢ boyalannda  okside edici
ajanlar olarak, ksa sireli ve iyi bir sa¢ durulamas
efllidinde kullammyon  glivenli olduBunu  bildirmifl-
tir (15).

Benzyl Alkol sa¢ boyalannda, Benzoik Asid ve
Sodium Benzoat sag¢ rengi agpolannda skbkla kul-
lamlan kimyasal maddelerdir. In vitro testlerde mu-
tajenik olarak aktif olduklan gOsterilmifl olsa da
Benzyl Alkol ile ilgili teratojen bir etki gézlenmez-
ken, Benzoik Asid’in teratojen etkileri 600 mg/kg
gibi yiiksek dozlarda ve Sodium Benzoat>n da en
yiksek dozlara olkld@ zaman istatistiksel bir 6ne-
me kavuflmufltur (16).

Sa¢ boyalapmn  teratojenik  potansiyelini  araflo-
ran ¢abflmalapn 1970l pllarda gerceklefltirildivi ve
belirtilen yldan sonra higbir boyamn igindeki hig-
bir kimyasal maddenin teratojenik potansiyeli hay-
van cabflmalan ile araflonlmad@  gérilmektedir.
Bu konunun aydnlanmas sa¢ boyalan-
na en ¢ok maruz kalan meslek grubu olan bayan
kuaforlerin - reprodiktif sonuglan izlenerek sorula-
ra yamt bulunmaya c¢abfblmyflor.

2002 ypbnda Rylander ve ark. «ve¢’deki 3706
bayan kuafériini 25 yl boyunca (1973-1994) takip
ederek doXurduklap 6960 bebetdi, 3462 kadn ve
dinyaya gelen 6629 bebekle karfblaflormvfllardr
(17). Bayan kuaférlerinin = kontrol grubu ile karfl>-
laflonldnda daha ¢ok SGA (small for gestational
age) bebek doBurdufunu bulmufllardr (OR:1.5,
p=0.004). Bu c¢abflmada kullamlan SGA terimi,
1985-1989 wllan arassnda «sveg’teki doPQum kaytla-
n incelenerek  gebelik haftasna gére doPum kilo-
labmn  bildirildifi  standart tabloya gbre tammlan-
mofl olup intrauterin gelifime kstbb gbsteren fe-
tusleri tarif etmek amaoyla kullamlmflor.  Aynea,
gruplar diflik doPum tarvh yenidoQanlar

amaoyla,

aras)
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(<2500 gr) ve preterm doRum oranlap (<37 hafta)
da karfblaflbolmflbr. Gruplar aras) preterm do@um
oranlap apsndan bir fark gézlenmezken, kuaférler
grubunda diflik doBum amrbkb bebeklerin  insi-
dans) istatistiksel olarak anlamb olmasa da daha
yiksek bulunmufltur ( %4.5 vs. %4.1, OR:1,2, %95
given arab@: 1.0-1.05, p>0.05). Kuaférlerin bebek-
lerinde maj6ér malformasyonlapn  daha fazla goril-
dimi ortaya konmufltur ( %2.8 vs. %2.1, OR:1.3,
p=0.01). Ancak, vaka grubuna spesifik herhangi bir
major anomali tespit edilmemifitir. Aypca daha sk
perma yapan ve sa¢ spreyi kullanan grupta SGA
bebek doXurma riskinin daha fazla arto® goril-
miiflse de bu fark istatistiksel olarak anlamb bulun-
mamflor.

Sa¢ boyalap ile ilgili ilk zamanlarda teratojenite
ve lethal mutajenite yoninde olan endifle yaplan
hayvan cabflmalan ile giderilmeye c¢abfblm»fl olsa da
yaplan  bircok epidemiyolojik  ¢abflma ¢ocukluk
calh tumoétleri ile N-nitroso iceren maddelere
(NOC) maruz kalma arasnda bir iliflki olduRunu
ortaya okarmvflor (18-25). N-nitroso iceren madde-
ler (NOC), nitrosamidler olmak
tzere 2 simfta incelenebilit. Bu maddelere maruzi-
yet ckzojen olarak (sigara duman ve yiyecek yo-
luyla) veya NOC prekirsorlerinin - (nitratlar, nitrit-
ler, aminler ve amidler) endojen oluflumu ile olu-
flabilir. Nitrosamidler, stabil maddeler olmayp, en-
zimatik aktivasyona ihtiya¢c duymazlar; bu nedenle
de yalvzca uygulandklan  bélgede timoér olufltur-
ma potansiyeline sahiptirler. Rodent c¢abflmalann-
da, potent transplasental nérokarsinojenler  olduk-
lap gosterilmifltir (26). Sag¢ boyalanmn  da igeriRini
oluflturan Nitrosaminler ise bioaktivasyona ihtiyag
de uygulandklan  bolge -
fbnda da timér oluflumunu  tetikleyebilitler.  Sa¢ bo-
yalapmon  in vitro mutajenik ve in vivo karsinojenik
ozellikleri  gosterilmifltir (27,28). Boya tipine ba®&il
olmak Uzere,
hidrojen peroksit ve kurflun asetat igerebilirler.

Diinya Sa@bk Orgiitii'ne ball olarak ¢abflan In-
ternational Agency for Research on Cancer (IARC),
bu maddelerin  karsinojenisitesiyle  ilgili de@erlen-
dirmesini  yaparak, yapnlamflor  (29).
Bu maddeletin cabflmalannda

ve nitrosaminler

duyarlar; bu nedenle

aypca ammonia bazb  sollsyonlar,

sonuglann
¢olunun hayvan

karsinojenik  olduklary bulunmuflsa da, insanlarda
karsinojenik  potansiyelleri apsndan  yeterli kamt
bulunmad®  yoninde  gorufl  bildirmifllerdir

(29,30). Sa¢ boyalan ve karsinogenez arasndaki
iliflki Amerikan kad>nlanmn %20-40>mn sa¢ boyas

kullamos ardndan
daha genifl serilerde araflonlmaya bafllanmvflor. Sag
boyas» formilasyonlan da zaman icersinde baz
maddelerin  ¢karvbp, yenilerinin  eklenmesiyle de-
gifliklide ulranvflor. Daha iyi renk spektrumu sag-
layan izomerlerini  gelifltirilmesiyle, ~2-amino-4-nit-
rofenol ve 2-amino-5-nitrofenol kullammy  azalnofl-

oldufunun ortaya okmassmn

pr. Sa¢ boyalapmn icerifindeki en belirgin de®iflik-
lik, FDA onay» ile de kabo boyalarda kullamlan
2,4-diaminoanisole  (1976-77) ve 2,4-diaminotolu-
ene (1970-71) ile yan-kabo boyalarda kullamlan
HC Blue No.l1 (1985) ve 4-amino-2-nitrofenol (et-
ken 19807er) kimyasallanrn — kaldplmasy  ile ger-
ceklefltirilmifltir. Bu dewrifliklikteki ana sebep,
IARCnin bu kimyasallann  insanlarda olas» karsino-
jenik etkileri olabileceR@ini bildirmesi olmufltur (29).
Epidemiyolojik  ¢abflmalar sa¢ boyas kullanmy ile
yetiflkin kanserleri arasnda belirgin bir iliflki kur-
may baflaramampflor  (30-33). Hayvan cabflmalan
NOClann direkt olarak maruz kalan eriflkine goére
fetiiste norojenik timor geliflimi icin daha potent
transplasental ajanlar  olduBlunu ortaya
okarmpflor. Bu nedenle de maternal sa¢ boyas» kul-
lammy ile cocukluk c¢a™ timorleri arasndaki iliflki-
yi ortaya koyma amaoyla bircok cabflma yaplonfl-
br.

1987 ybnda, c¢ocukluk c¢atndaki kansere bafb
olimler arasnda bafb ¢eken noroblastom’un —risk
faktorlerini aydnlatmak Uzere yaplan bir ¢abflma-
da 104 néroblastom hastass kontrol grubu ile kat-
hlafloolmflor (34). Bu cabflmada, maternal sa¢ bo-
yas kullammyron  néroblastom  geliflim riskini 3 kat
artord ortaya okmvflor (OR=3.0, %95 gliven ara-
b©:1.64-5.48, p=0.02). Ancak bu cabflmada, kulla-
mlan Urtinin Ozellivi, kullamm kb, kullamsm  za-
man> haklonda bilgi toplanmamvflor. Aypca retros-
pektif bir cabflma olup, annelere sorular telefon
araobyla yoneltilerek  ge¢mifle yonelik sorgulama
yaplmoflor.  Bu nedenletle,
daha genifl olgu saps igeren ¢abflmalarla destek-
lenmesi gerekmektedir.

2002 ybnda Holly ve ark. yapp@ c¢abflmada
540 cocukluk caf beyin timori geliflen (<20 yafl)
hasta ile 801 kontrol grubunun annelerini retros-
pektif olarak sorgulamvfllardr  (35). Bu cabflma so-
nucunda, gebelikten 1 ay 6nce ve deriflik dénem-
lerinde (1., 2., 3. trimester)sa¢ boyas» kullammy ile
beyin timoérleri arassnda bir iliflki ortaya konama-
moflor. Benzer flekilde, 2001 ypbnda Cordier ve ark.
yappl  retrospektif bir ¢abflmada, anne-babamn
meslek grubu ile ¢ocukluk ¢af beyin timorleri
arapndaki  iliflkinin varb® araflormofllardr  (36). Ca-
bflma popilasyonunu International Agency for Re-
search on Cancer desteQiyle toplam 7 dilkeden
1218 vaka, 2223 kontrol oluflturmufltur. Cocuklarda
oluflan beyin timotleri ile anne-babamn son 5 pl-
dr strdirdi@i meslek grubu arasnda  bir iliflki
olup olmad@ arafloolmfl; annenin sa¢ kuaférd ol-

karsinojen

cabflmann  sonuglapmn

mas> ile ¢ocukluk c¢afnda beyin timora geliflmesi
arapnda  bir iliflki kurulamanmvflor.

Wilms’ timori  (nefroblastom) 15 yafl albnda
cocuklap etkileyen 1/10,000 skbonda gortlen bir
cocukluk ¢a® tumorudir. Birgok epidemiyolojik
cabflma annenin sigara, kahve, oral kontraseptifler
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ve sa¢ boyalap gibi baz maddelere maruz kalma-
omwn bebekte Wilms® timoéra gelifime riskini artor-
iy gostermifltir (37,38). 1987 ybnda Bunin ve
ark. yapvklan c¢abflmada Wilms® timori igin gestas-
yonel risk faktorlerini  belitlemeye  cabflmyfllardr
(39). 88 vaka, kontrol grubu ile karfblaflonlmfl, in-

dex beberin doBumundan o6nceki 1 yl icersinde
maternal sa¢ boyas» kullammymon  riski artord>@ bu-
lunmufltur ( OR:3.6, %95 giiven arab@y: 1.4-10.2,
p=0.003). Aynca sa¢ boyasr kullammyrn — 6zellikle
2 yafbn alonda teflhis edilen vakalarda riski artord>-

> bulunmufltur ( OR:15, p=0.001). Bu c¢abflmada
kabul edilen maruz kalma hem gebelifi
hem de gebelikten o6nceki 3 ay» kapsamaktadr. Bu
cabflmamn ardndan 1993 ybnda Olshan ve ark. da
Wilms’ timori icin risk faktérlerini bulmaya ¢abfl-
mofllardr (40). Bu ¢abflmada, 200 olgu ile 233 kont-
rol grubu anneleri retrospektif olarak risk faktorle-
ri apsndan  sorgulanmvfl; Wilms® timori ile ilgili
olarak daha Once One strlilen hicbir risk faktoru ile
iliflki kurulamampfl olup maternal sa¢ boyas» kulla-
wmon Wilms® timord geliflme riskini  artbrmad>@»
gorilmufltir.

suresi,

SONUC
Sa¢ boyalapmn  icerdi@i kimyasal ~maddelerin
eriflkinde mutajenite ve karsinogenez  yoniinde

oluflturabileceXi etkiler ve fetise gecifli ile ¢ocuk-
luk ¢amna kadar uzanabilecek etkileri bircok arafl-
prmac icin ¢abflma konusu olmufltur. Bu kimyasal-
lapn ¢oRQunun in vitro olarak mutajenik olduklan
bilinse de in vivo, fetal ve ¢ocukluk cafhnda yara-
tabilecekleri mutajenik etkiler net olarak gosterile-
memifltit. Bu maddelerin  teratojen etkilerinin  ¢ok
yiksek dozlarda ortaya oko@ muhtemel gibi go-
rinse de gebelik maruz kabfbn da
germ hucreleri  tzerinde mutajenik etkiler yarata-
bildimi bilinmelidir.
transplasental olarak ge¢meleri ile fetiiste yaratabi-
lecekleri karsinojen etkiler hentiz net olarak aydn-
lablamamvflor.  Gebelikte sa¢ boyas  kullammmn
givenirli@i ile ilgili kesin bilgiler ancak ¢ok sayda
olgu igeren, prospektif randomize, vaka-kontrolli
cabflmalar ile mimkin olacakbr. Bu nedenle, flim-
dilik elimizde olan bilgiler >fhbhnda, gebelere sag
boyas» kullammymn  etkilerinin - pek gtivenirlik — ar-
fikir bildirmek, sa¢ boyasn
hangi trimesterde kullammyron  daha glvenli oldu-
Qunun bilinmedi®ini bildirmek aklo bir yaklafbm
gibi gbzitkmektedir.
ve dofal oldufu belirtilen organik veya bitkisel sag
boyalapmn, diQer kabo veya organik boyalardan
tek farky amonyak icermemesidir. Ammonium tuz-
labmn olumsuz mutajenik aktiviteye sahip olmad>-
Wna daha 6nceden deR@inilmifltir.

Sonu¢ olarak, kullamwlan sa¢ boyasmn

oncesindeki

Aypca, gebelik  srasnda

zetmedi@i yoniinde

Aynca kuaforlerce daha kabo

tipi ne

olursa olsun (kabo, yap-kabo veya bitkisel), muta-
jenik ve karsinojenik potansiyellerinin  net olarak
bilinmedi®i kimyasal maddeler igermektedirler. Sag
boyalapmn, saclara hofl bir goriinim kazandrma-
lap gerceRinin yamnda fetiise transplasental yolla
gecerek olas) teratojenik etkiler ile ¢ocukluk ¢af-
na kadar uzanabilecek karsinojenik etkiler olufltu-
rabilecekleri  bilinmelidir. Bu nedenle,
jenik ve karsinojenik etkileri tam olarak aydnlab-
bncaya def@in gebe kadmnlara sa¢ boyasr kullammy-
wn pek givenli olmad@ yoninde go6rifl bildirmek
mantkDh bir yaklafbm olacakor.

olasy terato-
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OZET

HELLP SENDROMUNDA RENAL FONKSIYON VE MISSISiPi SINIFLANDIRMASI

Amag: HELLP sendromlu hastalarda Mississipi klasifikasyonu baz alinarak renal fonksiyon bozuklugunun derece-
sini belirlemek.

Yoéntem: HELLP sendromu tanisi almis 57 hasta retrospektif galisma diizeninde Mississipi klasifikasyonuna gére
U¢ gruba ayrildi. Tim hastalarin postpartum ilk 48 saatte kreatin klirensleri ve 24 saatlik idrarda total protein mik-
tarlar hesaplandi. Her U¢ gruptaki olgularin bébrek fonksiyonlari karsilastirildi.

Bulgular: 57 HELLP sendromlu hastadan 15 tanesi Class 1, 25 tanesi Class 2 ve 17 tanesi Class 3 olarak sinif-
landinldi. Gruplar arasinda serum BUN ve kreatinin degerleri arasinda farkllik izlenmezken, Class 1 grubunda
kreatin klirensi (70+£6.9 ml / dk), Class 2 (83+2.6 ml / dk) ve Class 3’e gbre ( 94+ 9.6 ml / dk) duslk bulundu (p<
0.05). 24 saatlik idrarda total protein Class 1’de (11£15.9 g / 24 saat) diger gruplara gére ( Class 2'de 2.9+0.2
ve Class 3'de 2.1+0.3) anlamh olarak ylUksek bulundu (p<0.05). Class 1 grubunda bir adet maternal élim izlenir-
ken Class 2 ve Class 3'de maternal mortalite saptanmadi. Sezaryen orani, neonatal ve perinatal mortalite agisin-
dan gruplar arasinda fark izlenmezken, yenidogan yogun bakim Unitesine basvuru, ablasyo plasenta, santal sinir
sistemi (SSS) komplikasyonlari ve dissemine intravaskiler koagiilopati (DIC) oranlarinin Class 1’de anlamli ola-
rak ylksek oldugu bulundu.

Sonug: HELLP sendromlu hastalarin Mississipi klasifikasyonuna gére siniflandiriimasinin prognostik dnemi vardir
ve maternal mortalitenin daha fazla gérildigu Class 1 grubundaki hastalarin bobrek fonksiyonunda daha belirgin
bozulmanin oldugu sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, Mississipi klasifikasyonu, bébrek fonksiyon bozuklugu

SUMMARY

PROGNOSTIC VALUE OF MISSISSIPI CLASSIFICATION FOR RENAL FUNCTION EVALUATION IN

CASES WITH HELLP SYNDROME

Objective: To predict the degree of renal function impairment with respect to Mississipi classification in women
with HELLP syndrome

Method: 57 women with HELLP syndrome were divided into three groups retrospectively according to Mississipi
classification. Creatine clearance postpartum in the first 48 hours and 24 hour urinary protein excretion values we-
re calculated in all patients. Renal function parameters of each group were compared.

Results: Of the 57 patients 15 were classified as Class 1, 25 as Class 2 and 17 as Class 3.

Although no difference was encountered concerning serum BUN and creatinine levels between the groups, cre-
atinine clearance level in Class 1 (70£6.9 ml / min) was found to be lower when compared to Class 2 (83+2.6
ml/min) and Class 3 (94+£9.6 ml / min) (p<0.05). Women in Class 1 had significanty higher urinary protein excreti-
on (11+15.9 g/ 24 hour) when compared to Classes 2 and 3 (2.9+0.2 and 2.1+0.3 respectively) ( p<0.05). Mater-
nal mortality was not observed in classes 2 and 3, however one woman died in Class 1. No statistically significant
difference regarding cesarean rate, neonatal and perinatal mortality was seen among the classes. However ad-
mission to neonatal intensive care unit, ablatio placenta, central nervous system complications and disseminated
intravascular coagulopathy (DIC) rates were significantly higher in Class 1.

Conclusion: Renal function impairment is more serious in Class 1 patients when compared to Classes 2 and 3.
We conclude that the Mississipi clasification has prognostic value for predicting outcome in women with HELLP
syndrome.

Key words: HELLP syndrome, Mississipi classification, renal function impairment
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°
I Ik kez Weinstein tarapndan tariflenen HELLP
sendromu; karaciQer enzimlerinde yukselme,
hemoliz ve difluk trombosit saps» ile karakterize
multisistem  tutulum g&steren bir tablodur (1). Bu
sendrom fliddetli preeklamptik hastalann %5’inde
izlenir ve vakalabn %70’inde antenatal, %30’unda
postnatal doénemde geliflir (2). HELLP sendromlu
hastalarda hipovolemik flok, dissemine intravaski-
ler koagtlopati (DIC), ablasyo plasenta, akut renal
yetmezlik, pulmoner 6dem, serebral 6dem ve se-
rebral hemoraji gibi santral sinir sistemi komplikas-
yonlap nedeniyle maternal mortalite ve morbidite;
asfiksi, IUGR, preterm eylem nedeniyle perinatal
mortalite artmvflor (3-5). Mississipi  klasifikasyonu-
na gore trombosit saps < 50.000 mm3 olan Class

1 grubunda bu komplikasyonlann  daha yiksek
oranda izlenmesi nedeniyle maternal- fetal morta-
lite ve morbidite oranlabmn  artvd  bildirilmifltir

(1,3).

Bu ¢abflmada; Mississipi klasifikasyonuna  gore
U¢ gruba ayplan HELLPsendromlu hastalarda izle-
nen bobrek fonksiyonlanndaki — derifliklikler karfl>-
laflbplarak, maternal-fetal morbidite ve mortaliteye
etkileri incelendi. Boylece klinik uygulamada Mis-
sissipi klasifikasyonunun  renal fonksiyon bozuklu-
qunun belirlenmesindeki  etkinli@i araflonld.

YONTEM

ménii Universitesi Top Fakiiltesi Kadn Hastabk-
lan ve DoBum servisine 01.01.2001-01.03.2003  ta-
rihleri arasnda HELLPsendromu tamsyla yapplan
hastalar retrospektif olarak dosya taramasy ile de-
Qerlendirildi. Gebelik yafly son adet tarihi ile tespit
edildi, ilk trimester sonografisi ile teyit edildi. Her
hastarn  yafh, reprodiktif Gykist, gestasyon yafl
ve doQuma ait bilgileri kaydedilmifitir. Onceden bi-
linen bobrek hastab® olan ve/veya kronik hipet-
tansiyonu olan hastalar c¢abflmaya abnmad. Sibai
kriterlerine uyan 57 HELLPsendromlu hasta retros-
pektif olarak ¢abflmaya abnd». Bu kriterler ; Laktik
Dehidrogenaz (LDH)»n = 600 U/L veya bilirubin
seviyesinin - =1.2 mg/dl, karacifer enzimlerinden
Aspartat aminotransferamnn  (AST)»n 2 70 U/L ve
trombosit sapsmn  <100.000 mm?3 olmassdr (4).
HELLP sendromlu  hastalar trombosit saplan  baz
abnarak Mississipi klasifikasyonuna  gére gruplan-
dpld; buna gore trombosit saps < 50.000/mm_
olan olgular Class 1°de, 50.000-100.000/mm 3 olan-
lar Class 2’de, 100.000-150.000/mm > olanlar Class
3’de yer aldlar (5). Bobrek fonksiyonlanmwn — belir-
lenmesi icin; serum BUN, kreatinin, 24 saatlik id-
rar total volimi ve 24 saatlik idrarda total protein
miktan olculdi. Kreatinin klirensi; «rar kreatinini
x idrar volimii / Kan kreatinini x 1440 formiili ile
hesapland

Kreatinin klirensi < 20 ml/dk, serum kreatinin
seviyesi >2 mg/dl deRetleri olan hastalara bobrek

yetmezlifi tams» kondu (6 ).

HELLPsendromu tams» alan tim hastalara ge-
belik yafh, maternal ve fetal duruma goére konser-
vatif tedavi uyguland. Konviilzyonlan  6nlemek
icin intravenéz 4.5 g MgSO4 yikleme dozunu (20
dk’da) takiben 2 g/saat idame tedavisine baflland.
Bu tedavi esnasnda saatlik idrar olofb, derin ten-
don refleksleri ve solunum saps» kaydedildi. Akut
bébrek yetmezlifi tamsy alan hastalara MgSO4 te-
davisi uygulanmad.

Olgiimlerin  hepsi postpartum ilk 48 saat iginde
yapld». Gestasyon yafll = 34 hafta olan HELLP
sendromlu hastalar fetal akciQer geliflimi matir ka-
bul edilerek dofurtuldu. Gestasyon yafly <34 hafta
olan HELLPsendromlu hastalarda maternal ve fetal
durum stabil ise kortikosteroid kullammy ile akci-
Qer maturasyonu saQlanarak uygulamadan 24 saat
beklendikten sonra doRum gergeklefltirildi. Bunun
icin 12 mg Betametazon intramuskuler olarak 24
saat arayla uyguland. Fetal amrbo > 1500 gr, ma-
ternal ve fetal durumun uygun
vajinal yoldan doB@um tet-
fetal athrby < 1500 gr, fetal distress,
DIC veya ablasyo plasenta geliflen fliddetli HELLP
sendromlu hastalarda sezaryen ile doQum tercih
edildi. Gebelik yafly <34 hafta olup maternal ve fe-
tal durumu stabil olan olgular yatak istirahatine ab-
mp sodyumdan fakir diyet verilerek 34. haftarn
tzerine kadar takip edildi. Gestasyon yafly > 26 haf-
ta olan hastalanpn fetal iyilik hali nonstress test, bi-
ofizik profili ve amnion sswsmn ginlik ol¢imi ile
takip edildi. Maternal diastolik kan basno > 110
mmHg olan hastalarda ablasyo plasenta ve sereb-
ral hemoraji riskini azaltmak icin O-metil dopa ile
antihipertansif tedaviye baflland.

Akut bébrek yetmezlidi geliflen HELLP send-
yoQun bakm dnitesinde
monitorizasyon ile takip edildi. Renal perfiizyonu
bozan anemi, taflikardi, hipotansiyon ve hipovole-
mi ile renal tibiler hasara yol acan DIC tedavi
edildi. Anemisi olan hastalara eritrosit siispansiyo-
nu, DIC geliflen olgulara taze donmufl plazma
rildi.

Trombosit saps < 20.000 mm? olup sezaryen
planlanan olgulara intraoperatif ve postoperatif ka-
nama riskini azaltmak icin trombosit stispansiyonu
verildi. Béylece hemoraji ve buna bafl geliflen re-
nal hipoperfizyon 6nlendi.

«statistiksel ~ deZerlendirme
analizi ile yapld.

stabil ve serviksi
olan hastalarda normal
cih edilirken;

romlu hastalar invaziv

ve-

tek yonli varyans

BULGUIAR

HELLP sendromu tawsyyla 01/01/2001-
01/03/2003 tatrihleri arasnda 57 olgunun  klinimi-
mizde yavplarak tedavi edildiRi saptand. Mississi-
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Tablo 1. Hellp Sendromlu 57 Ogunun Klinik Ozellikleri

Class 1 Class 2 Class 3 p
n=15 n=26 n=17
Maternal yas [ yil]* 20+1.6 27+0.8 25+1.2 0.23+
Gebelik haftasi(hafta)* 34+0.6  33+0.9  33+1.2 0.69+
Nulliparite 6/15 8/26 6/1 0.36+

* : ortalama + SD

+:p>0.05

pi klasifikasyonuna gore 15 hastaron  Class 1, 26
hastaron  Class 2 ve 17 hastaron  Class 3 grubunda
oldufu belirlendi. Hastalann demografik ve klinik
ozellikleri ‘Tablo 1°de gosterilmifltir. Gruplar arasn-

da maternal yafl, nulliparite ve gebelik haftas) yo-
ninden farkbbk izlenmemifltir (p> 0.05)

Class 1 grubunda bir anne Olimi izlenirken
(%6.7), Class 2 ve Class 3 grubunda maternal mor-
talite saptanmad>. Perinatal mortalite ise Class 2’de
iki olguda izlenitken Class 1 ve Class 3’de ¢ olgu-
da izlendi (p= 0.48).

Santral sinir sistemi komplikasyonu Class 2 ve
3te izlenmezken, Class 1 grubunda iki olguda iz-
lendi (%13.3). Bu vakalann her ikisinde de intrase-
rebral hemoraji geliflti. Bir vaka sekelsiz iyileflirken,
difer vakada maternal 6lim meydana geldi.

Class 1 grubunda yer alan 15 olgudan 4’unde
akut bobrek yetmezlik (ABY) gelifiti (%26.7). Dort
vakada gorilen bu komplikasyon sonucunda has-
talapn hicbirinde diyaliz gereksinimi olmad. Olgu-
lar mayi ve ditretik tedavisine cevap verdi. Uzun
sire oligirik seyreden bu hastalarda serum BUN
ve kreatinin deRerleri yiuksek izlenitken, kreatin
klirensi de daflik bulundu. Ancak bu hastalann
higbirinde kronik renal yetmezlik gelifimedi ve has-
talar bobrek fonksiyonlan normal olarak taburcu
edildi. Maternal komplikasyonlar Tablo 2’de g6ste-
rilmifltir.

Class 1 grubunda kreatin klirensi ortalama de-
geri 70+6.9 ml / dk olup Class 2 (83%2.6 ml / dk)
ve Class 3¢ (9419.6 ml / dk) gore anlamb olarak
diflik olma e@iliminde bulunmufltur (p=0.04). 24
saatlik total idrar protein miktan ise Class 1°de
11£15.9 g / 24 saat olup, Class 2 (2.910.2) ve Class
3e (2.1£0.3) gore anlamb olarak  yuksektir
(p:0.001). Bu dermerler Tablo 3’de gOsterilmifltir.

TARTIAMA

HELLP sendromunda
hasta populasyonlanmn  karfblaflonlmasnda
reysel hasta planlanmassnda  6nemli
fonksiyon gorir (3). HELLP sendromlu  hastalann
sonuglapmn  birlikte ele abnmassndan ¢ok klasifiye
ederek ayp aynp deferlendirilmesinin = daha iyi so-
nu¢ vereceRi duflinilmektedir (3). Trombosit sa-
ps bu sendromun fliddetini yanstv@ndan HELLP
sendromlu hastalap Mississipi klasifikasyonuna = g6-
re smflandrmak uygun olur (3).

HELLPsendromlu hastalarda santral sinir siste-
mi komplikasyonu, akci@er 6demi gibi komplikas-
yonlann dbibnda renal fonksiyon bozuklufu da k-
bkla izlenmektedir (7). Bu komplikasyonlar Class 1
HELLPsendromunda daha fazladr. Renal yetmez-
lik preeklamptik ve HELLP sendromlu hastalarda
mortalite ve morbidite arvfD ile birliktedir Drakeley
ve ark’mn kreatin seviyelerine
nuglap deBetlendiren ¢abflmalannda

klasifikasyon  6ncelikle
ve bi-
tedavisinin

gbre maternal so-
kreatin (Cre)
seviyesi yiksek olan grupta maternal mortalite ve
morbidite ylksek bulunmufltur (8).

Cabflmamyzda da trombosit sapsy 50.000 cell/pL
olan Class 1 grubunda ortalama kreatin klirensi di-
Qer gruplara gore daha yuksek bulunmufltur. Bu
grupta trombosit saps, maternal mortalite ve mor-
bidite ile boébrek fonksiyonlan arasnda pozitif ko-
relasyon vardr. Serum BUN, Cre ve 24 saatlik total

Tablo 2. 57 Hellp Sendromlu Olguda Maternal ve Fetal Sonuglarin Degerlendirilmesi

Class 1 Class 2 Class 3
n % n % n % P

ABY! 4 26.7 0 0 0.001+
SSS komp.2 2 13.3 0 - 0 - 0.001+
Neonatal mortalite 2 13.3 2 6.7 ] 59 0.74
Perinatal mortalite 3 20 2 6.7 3 17.6 0.48
Ablasyo plasenta 6 40 3 11.5 1 5.9 0.02+
Akciger odemi 1 6.7 0 - 0 0.24
DIC 4 26.7 0] - 0 - 0.001+
Sezaryen 10 60 Q 34.6 7 41.2 0.08
YDYBU Basvuru * 10 73.3 8 30.8 6 35.3 0.02+
Maternal mortalite 1 6.7 0 - 0 - 0.24

* : Yenidogan yogun bakim initesi
1: Akut bébrek yetmezligi
2 : Santral sinir sistemi komplikasyonlari [ serebral &dem, hemoraii )

+:p < 0.005 (Class 2 ve 3'le karsilastinldiginda Class 1'de anlamli olarak yiksek)
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Tablo 3. Hellp Sendromlu Hastalarda Bébrek
Fonksiyonlarinin Karsilashrilmas

Class1 Class2 Class3 p
BUN (mg/dl |* 18+2.5 8+2.1 1741 0.91
Cre! (mg/dl )* 0.9+0.1 1.120.1 1.1£0.1 0.06
Crcl? (ml/dakika)* 70+ 6.9 8342 94206  0.04+
Protein (g/24 saaf]* 11+15 2.9+0.2 2.1 +0.3 0.001#

* - orfalama + SD

+: p< 0.05 (Class 2 ve 3 Class 3'le karsilastinldiginda Class1'de anlamli
olarak disik olma egiliminde)
# : p< 0.05 (Class 2 ve Class 3'le karsilastinldiginda Class 1'de anlamli
olarak yiksek)

. Kreatin
2. Kreatin Klirensi

protein miktapnda arvfl, kreatin klirensinde azalma
sendromun fliddetiyle do@ru oranvbdr ve bu grup-
ta mortalite arpfbna katkoda bulunur.

HELLP sendromlu  hastalarda izlenen bé&brek
patolojisi akut tubuler nekroz ve kortikal nekroz-
dur (3,9,10). Bu lezyonlar skbkla ablasyo plasen-
ta, DIC, hemorajiyi takiben geliflen hipotansiyon
sonucu oluflur (3,9). Renal fonksiyon bozukluu
skbkla gecicidir ancak hastabn  fliddetiyle do@ru
oranvh olarak geri déntflimstz olabilir (11). Ge-
belikleri esnasnda bébrek yetmezlifi geliflen has-
talapn  %36’ssnda HELLP sendromu mevcuttur (11).
Audibert ve ark. HELLP sendromlu hastalarda ABY
insidansm % 3 (9), Baha ve ark. % 8 (11), Haddat
ve ark. ise % 5 olarak tespit etmifltir (12). Cabflma-
mvzda ise bu rakam % 6.7’dir ve bu hastalapn hep-
si Class 1 grubundadr.  Class 1 olgularda renal
fonksiyon bozuklufu daha fliddetlidir ve skbkla
diyaliz gereklidir (3). Martin ve ark. HELLPsend-
romlu hastalan klasifiye ederek maternal mortalite-
yi karfblaflordklan
geliflen hastalapn  timi ile kronik bobrek yetmez-
lizi geliflen yedi hastarn beflini Class 1 grubunda
bulmufltur (3); cabflmaya gore Class 1 grubu Class
3e gore 3-4 kat daha fazla renal morbiditeye sa-
hiptir (3). Martinez de Ha ve ark. ¢abflmassnda 173
HELLP’lihastann % 20’sinde akut bobrek yetmez-
lici geliflmifl, ve Class 1‘deki on olguya diyaliz ge-
rekmifltir (13). Bizim cabflmamyzda diQer gruplarda
renal yetmezlik geliflmezken, Class 1’de dort ABY
gelifimifl ancak bobrek fonksiyonlapmn — gunlik  ta-
kibi, ssw» — elektrolit dengesinin
vaskiler volumiin replasmat,
lik takibi ve oligurik fazda postpartum dénemde
ditretik tedavisi ile bu hastalapn hicbirine diyaliz
gerekmemifltir. HELLPsendromlu hastalan trombo-
sit sapsna gore klasifiye ederek, hastab®n flidde-
tini belirlemek klinik takipte Onemlidir. Class 1°de
bébrek fonksiyon bozuklu@unun daha sk ve flid-
detli izlenmesi nedeniyle bu gruba dahil edilen ol-
gularda intravaskiler volimin replasmary, idrar ¢-

cabflmada akut tibtler nekroz

sallanmas), intra-
idrar olkfbrn  saat-

lofbmn  saatlik  takibi 6nemlidir. HELLP sendromu
geliflen preeklamptik  hastalarda hipovolemik  oli-
giri yaygn gorilen bir klinik tablodur. Pulmoner
kapiller kéfle basnomn sistemik vaskd-
ler rezistansn artmas, hiperdinamik
fonksiyon bozukluBu renal arterlerde spazma yol
acarak oligiriye neden olur (13). rar olfbon 30
mL/saat veya 100 mL/ 4 saat’den az oldufu oligt-
rik durumda 500-1000 mlL serum fizyolojik veya
ringer laktat solusyonunun 30 dk infizyonunun ar-
idrar olofl takip edilmeli, oligiirisi devam
eden olgulara pulmoner arter kateterizasyonu ile
agresif tedavi uygulanmabdr. Bu hastalarda
tikler ve yiksek konsantrasyonlu kolloid soltsyon-
lar uteroplasental alomy azalop pulmoner 6deme
neden olacathndan Onerilmemektedir  (6). Ancak
ditiretikler postpartum dénemde kullamplabilir.  Oli-
gtrisi devam eden olgulara aynca renal arter spaz-

mory azalop renal perfiizyonun artmass icin diaflik
doz  dopamin yaplmabdt (1-5
mg/kg/dk). Serum kreatinini artmfl ve Kreatin kli-
rensi azalmpfl olgularda MgSOy4 toksisite
unutulmamabdr.

Sonucta; Class 1 HELLP sendromlu  hastalarda
maternal fetal mortalite ve morbidite artmvflor. Re-
nal fonksiyon bozukluBu bu arvfla katkda bulun-
maktadr. Bu nedenle HELLPsendromlu olgulann
hastaneye kabuliinden hemen sonra Mississipi kla-
sifikasyonu ile s:wflandobp, Class 17 bulunan ol-
gulapn  sw-elektrolit  dengesini  saRlayarak yoQun
bakom Unitesinde yakon takibi gerekmektedir. Béy-
lece renal fonksiyon bozuklu@u sonucunda izlenen
morbidite ve diyaliz ihtiyac> azalacakor.

azalmas,
sol ventrikiil

dndan

ditire-

infizyonu

olasha
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Gebelerde Hepatit B Tasiyiciligi
ve Yenidogana Vertikal Gegis

Miige HARMA, Mchmet HARMA, Hasan KAFALI, Nese GUNGEN, Nurettin DEMIR
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali-SANLIURFA

OZET

GEBELERDE HEPATIT B TASIYICILIGI VE YENIDOGANA VERTIKAL GECIS

Amag: Asemptomatik Hepatit B ylizey antijen (HBsAg)'i tasiyicisi annelerden dogan bebekler, tedavi edilmedikle-
ri takdirde %65 ile %90 arasinda kronik HBsAg tasiyicisi olabilirler ve yasamlarinin ilerleyen dénemlerinde yiksek
oranda kronik hepatit ve hepatoselller karsinom riski ile karsi karsiya kalirlar. Bu ¢alismanin amaci, antenatal do-
nemde yeterli izlemi olmayan asemptomatik tasiyici annelerin, erken postpartum dénemde saptanarak, yeni do-
ganlarinin bagisiklik programina alinmasi ve 16 aylik izlem sonunda asilama basarisinin gézden gegirilmesidir.
Yoéntem: Yapilan prospektif calismaya, Haziran 2001 ve Haziran 2002 tarihleri arasinda ilk kez dogum eyleminin
aktif fazinda goérilerek dogum odasina kabul edilen, hi¢ antenatal izlemi olmayan 136 gebe ve onlarin yeni dogan-
lari dahil edildi. Gebelerden, dogum eylemi sirasinda bebeklerden ise dogum sonrasi en ge¢ 2 saat iginde kan or-
nekleri alindi. ELISA yéntemi kullanilarak HBsAg, Hepatit B enfektivite antijen (HBeAg)'i ve HBs antikor (Anti-
HBs)’u élctimleri yapildi. Dogum sonrasi bebekler ortalama 14-18 ay sire ile izlendi.

Bulgular: Annelerin %7.3 (n:10)’inde HBsAgQ'i pozitif olarak bulundu. Higbir annede HBeAg'i pozitif degildi. Yeni
doganlarin hepsi HBsAg negatif idi. Anti-HBs, annelerin %41.1 (56)'inde pozitif iken, yeni doganlarda bu oran
%31.6 (43) olarak bulundu. HBsAg tasiyici annelerden dogan bebeklerin higbirinde, uzun sureli izlemlerde HBsAg
pozitifligi saptanmadi. Bu bebeklerin ortalama Anti-HBs seviyeleri 340.30 mlU/ml (SD= 374.37, aralik: 42-1000)
olarak bulundu.

Sonug: Bu ¢alismada, Sanliurfa ilinde, gebelikte HBsAg taslyicilik oraninin, Tirkiye ortalamasindan yiiksek oldu-
gunu ve erken yeni dogan déneminde vertikal gegis olmadigini saptadik. Antenatal izlemi olmayan olgularda, post-
partum erken dénemde HBV taramasi gerekli olup, tasiyici anne bebeklerinin immunoproflaksisi etkin koruma sag-
ladigi icin, Hepatit B ile savasta ¢dzim, 6zellikle hiperendemik bdlgede yer alan yéremizde, asinin sadece riskli
bebeklere degil tim yeni doganlara uygulanmasi ile olacaktir.

Anahtar kelimeler: Hepatit B virlis, tarama, bulasma, asilama

SUMMARY

HEPATITIS B CARRIER STATUS OF PREGNANT WOMEN AND VERTICAL TRANSMISSION TO THE
NEWBORN

Objective: Neonates of women positive for Hepatitis B surface Antigen (HBsAg) are at risk of becoming chronically
infected, which can lead to significant future health disorders such as hepatocellular carcinoma. Without treatment
65% to 90% of these neonates will become chronic carriers. The purpose of this study was to find the carriers
during the early postpartum period who were not found to have the Hepatitis B virus (HBV) during pregnancy, to
immunize the neonates and to evaluate the success of the immunization.

Methods: A prospective study was developed at the Department of Obstetrics and Gynecology of Harran
University Hospital between June 2001 and June 2002. One hundred thirty-six pregnant women who were
attended to the labor ward without having any prenatal care and their neonates were included into the study. Blood
samples were collected at the delivery from mothers and within 2 hours after delivery from neonates. The samples
were analyzed for HbsAg and Hepatitis B enfectivity Antigen (HBeAg) and HBs antibody (Anti-HBs). Infants of the
carriers were immunized with Hepatitis B hiperimmunoglobulin (HBIG) and a recombinant vaccine and then they
were followed up approximately 16 months after the birth.

Results: A total of 10 (7.3%) HBsAg-positive mothers were identified. There were no patients with positive HBeAg.
Fifty-six women (41.1%) had Anti-HBs Ag. Fourty-three (31.6%) of the neonates had Anti-HBs Ag but all were
negative for HBsAg. All of them were negative in the screening for HBsAg and HBeAg. Anti-HBs Ag was found in
all the infants of the carriers during long term follow-up and the average level of that was found was 340.30 mIU/ml
(SD= 374.37; range: 42-1000).

Conclusion: This study shows that the incidence of HBV carriers are high in Sanliurfa region. Screening of the
mothers for HBsAg during the early postpartum period can help preventing the neonates from Hepatitis B infection
by vaccination. Routine vaccination of neonates will be a necessity in order to win the war against Hepatitis B.
Key words: Hepatitis B virus, screening, transmission, vaccination

Yazfina Adresi: Miige HARMA, 6. Sokak 2/9, Bahgelievler 06500, Ankara, Tiirkiye
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H epatit B virisi (HBV)’nin bulaflmas) kan ve-
ya vicut salglap ile olan parenteral-perkitan
yol, cinsel iliflki veya enfekte anneden doQum yo-
luyla yeni doX@ana olan perinatal-vertikal yol ya da
enfekte kiflilerle cinsel olmayan yalonbk ile olan
horizontal yol ile olmaktadr.

Perinatal doénemde, Hepatit B ylizey antijeni
(HBsAg) tafbpos» bir anneden yeni doRana enfek-
siyon gecifli %10-20 oramnda gorilir (1). Bu oran,
annenin Hepatit B enfektivite antijeni (HBeAg) po-
zitif oldu@u durumlarda %90 gibi ¢ok yiksek du-
zeylere ulafbr (2, 3). Anne stutinde HBsAg gosteril-
mifltir ancak bu nedenle
denildir (4).

HBV enfeksiyonunun  diinyadaki datbmy coB-
rafi bolgelere gore farkbbklar gosterir. Bu farkbbk-
lar nedeni ile, dinya ulkeleri duflik, orta ve yik-
sek endemik bolgeler Yiiksek
endemik boélgede tafbpobk %05-20 oramndadr ve
yaflanbn erken doénemlerinde enfeksiyon skor. Or-
ta endemik bélgeler igin tafbpobk %1-5 ve HBs
antikor (Anti-HBs) pozitiflidi %20-50 arasndadr.
Diflik endemik bolgelerde ise tafbyobk 9%0.1 iken
Anti-HBs seropozitiflifi %10 dolaylanndadr  (5).

Ulkemizde yaplan cabflmalarda bildirilen sero-
pozitivite oranlan  %25-60’lar arasnda deRiflmekte-
dir. Buna gére baz yorelerimizde nifusun yandan
fazlas» HBV ile karfblaflonfl demektir (6).

Bu cabflmada, fianburfa’da antenatal izlemi ol-

mayan ve gebelik Oncesi tan konulmanvfl asemp-
tomatik HBV tafbypo annelerin  ap@a okanlmasi,
dofumdan hemen sonra yaplan taramarmn etkinli-
Qini araflormay, tafbypo annelerin  yeni do@anlan-
wn aktif (afb) ve pasif (immiinoglobulin) bafbkla-
ve 16 aybk izlem sonunda afl-
lama baflapsmn  gézden gecirilmesini  amagladk.

YONTEM

Cabflmada, Haziran 2001 ile Haziran 2002 tatih-
leri arasnda Harran Universitesi Top Fakiiltesi Ka-
dn Hastabklap ve Dofum Anabilim Dabna dofum
icin kabul edilmifl 136 gebe ve bunlapn yeni do-
Qanlan yer ald.

Gebelerin kanlar aktif doBum eylemi srras)nda,
yeni dofQanlanpn kanlan ise en ge¢ postpartum 2 sa-
at icinde abnarak HBsAg, HBeAg ve Anti-HBs yo-
ninden analiz edildi. Kan O6rnekleri, annelerden
antekiibital ven’den, yeni doRanlardan ise el dorsal
ven’inden abnd. Otoanalizérde, EISA yontemi
kullamlarak  yaplan  analizde, Abbott AxSYM
HBsAg (V2), Abbott AxSYM HBeAg ve Abbott
AxSYM AUSAB (Abbott Laboratories, Diagnostic
Division, Abbott Patk, Illionis) ticari kitleri kullaml-
d. Sonuglar 24 saat icinde abnd.

HBeAg porzitiflidi viral replikasyonu, HBsAg po-
zitiflidi tafbpob, Anti-HBs pozitiflidi ise afblama

sutin kesilmesi zorunlu

olarak tge aypbr.

ma ile korunmas):n

bahfhklama
Anti-HBs>10

veya gecirilmifl enfeksiyon — olarak,
sonrasy koruyucu antikor duzeyleri,
mlIU/ml olarak kabul edildi (7).

Demografik  bilgiler icinde gebelik saps), do-
medeni durum, sigara
kullamny, alkol ve ilag batmbb@, ve antenatal iz-
lemlerinde HBYV icin tamsal testlerin yapbp yapl-
mad> @ ve hepatit hakknda bilgi sahibi olup olma-
dklap  sorguland.

Cabflmaryn  istatistik  analizinde SPSS 11.02
programy  kullawld. p< 0.05 istatistik olarak anlam-
b kabul edildi.

BULGUIAR

Cabflmaya kablan olgulapn yafl ortalamas) 27.4
(SD=4.9; arabk: 17-41) olarak bulundu. Ortalama
gebelik  saps» 2,94 (SD=2.08; arabk: 1-12), doQum
saps  2.56 (SD=1.72; arabk: 1-10) olarak bulundu.
Olgulapn  %16.1’1 (22 olgu) okuma-yazma biliyor-
du. Higcbir gebe alkol ve ila¢ bathmbsy defildi. Befl
(3.7%) olguda sigara i¢cme abflkanb@ saptand. Ol-
gulapn timi evli idi (Tablo 1).

Olgulapn hicbirinin  hepatit B enfeksiyonu  hak-
londa bilgi sahibi olmad@ beliflendi. Hepatit afbs)
hicbir gebeye uygulanmamvflo.  Annelerin  HbsAg
tafbypobk orany %7.3 (10 olgu) olarak bulundu. An-
ti-HBs porzitiflik oran ise %41.1 (56 olgu) idi. Tafl-
po anneletin  yeni doQanlannda HBsAg pozitiflifi-
ne rastlanmazken, Anti-HBs pozitiflioi %31.6 (43
olgu) idi (Tablo 2).

Olgulapn hi¢ birinde, aktif enfeksiyonu gdste-
recek HBeAg porzitiflidi veya HBsAg pozitiflifi ile
birlikte Anti-HBs pozitifli®i saptanmad».

Qum says, okur-yazarbk,

Tablo 1. Olgularin Demografik Verileri

Degisken Sonug

Yas (ort = SD*) 274 +49
Gebelik sayisi (ort + SD) 2.94 +2.08
Dogum saysi (ort + SD) 256+ 1.72
Evli olan (%) 136 (100%)
Okuryazar olan (%) 22 (16.1%)
Sigara kullanan (%) 5(3.7%)

Alkol kullanan (%)

llag bagimlisi olan (%)

*SD, Standart Deviasyon

Tablo 2. Dogum Sonrasi Olgularin Erken Donem HBV
Tarama Sonuclan

HBYV serolojisi Anne, say1 (%) Yeni dogan,
say (%)

HBsAg ve HBeAg Pozitif -

HBsAg Pozitif ve HBeAg Negatif 10 (7.3) -

HBsAg ve HBeAg Negatif 126 (92.7) 136 (100)

HBsAg ve HBsAb Pozitif - -

HBsAb Pozitif 56 (41.1) 43 (31.6)
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Sekil 1. Infantlarin dogum sonrast izlem siireleri ve antikor titras-
yon dagiimi.

Tafbypo annelerden doXan ve imminoprofilak-
si uygulanan 10 (%7.3) bebek, afblamamn etkinlifi
yoninden ortalama 16 ay (SD=1.3; arabk:14-18)
sireyle izlendi. Hepsinin imminitelerinin, koruyu-
cu antikor dizeyinde oldufu saptand>. Anti-HBs
seviyeleri  ortalama 340.30 mlU/ml (SD=374.37;
arabk: 42-1000) diizeyinde idi (fiekil 1). «lem su-
resi ile antikor seviyeleri arasnda korelasyon sap-

tanmad> (p=0.529).

TARTISMA

Tiurkiye’de gebe kadnlarda yaplan HBV tara-
mas), en yiksek olgu saps ile Kuru ve arkadaflla-
pna aittit (8). Bu cabflmada yer alan, «tanbul’da
yaflayan 5366 gebede HBsAg pozitiflifi %4.2 olarak
rapor edilmektedir.

Viral Hepatit ile Savafbm Derne@i’nin 2000 ra-
porunda, Tirkiye’de yaplan c¢abflmalarda, Anti-
HBs pozitifligi %20.6 ile %52.3 arasnda  bildiril-
mektedir (9). Duflik sosyoekonomik duzey ve bu-
nunla ilintili olarak dufluk hijyen ve eRitim koflulla-
n olan GuneydoRu bolgesine ait ¢abflmalarda, ¢o-
cuklarda asemptomatik HBV tafbpob® fianburfa
icin %12.5, Diyarbakr icin %13.9 olarak bildiril-
mektedir (10, 11). Bu oranlar, Bab bélgesinde bu-
lunan Bursa’da %4.8, «tanbul’da ise %06.5dir (12,
13). Buradan anlafbldo gibi geliflmifl bolgelerde
HBV endemisi dafliktir.

Bu ¢abflmada, fianburfa ilinde, gebeliQi siresin-
ce hi¢ izlemi olmayan, ilk defa olarak aktif do@um
eylemi srasnda hastaneye baflvuran olgular yer al-
d. Bu olgularda HBV tafbpob %7.3, Anti-HBs
porzitiflidi ise %41.1 olarak bulundu. Bu sonuglara
gore, fianburfa, hiperendemik boélge smwbna gir-
mekteydi (5).

Taiwan’da yaplan  bir cabflmada, gebelerde
HBsAg prevalans)  %5-10 olarak saptanmflor  (14).
Bu cabflmada, HBV tafbyos olan 158 anneden do-

fan infantlann  63’inde antijenemi oldu@u, bunla-
pn 51’inde antijeneminin ik 6 ay icinde olufltutiu
bildirilmektedir  (14). Buna gére HBV’nin plasental
bariyeri kolayca gecti@i diflindlebilir. Ancak baz
¢abflmalarda bununla celiflkili sonuclar bulunmak-
tadbr (15, 16). Aziz ve arkadafllapmn  yapp@ cabfl-
mada, 1707 gebenin taranmasnda HBsAg pozitifli-
0i%1.5 (26) oldufu ve hicbir yeni doRanda HBsAg
ve Anti-HBsnin pozitif olmad@  bildirilmektedir
(106).

Schweitzet’in - maternal ve kord kanlan karfblafl-
bvrd cabflmasnda, anneden HBs Ag gecmedifi
fakat, Anti-HBs gecifli olduftu gosterilmektedir  (17).
Bu cabflma, antikorun antijenden daha kolay pla-
sentadan gecebildi@ini ve bundan dolay> asempto-
matik HBs Ag tafbyolannda enfeksiyo-
nun daha az géruldimind daflindirebilir. Biz, ca-
bflmamvzda postpartum ilk 2 saatte yaplan 6lgim-
lerde tim yeni doRanlarda %31.6 (43) orarnda an-
tikor porzitiflifi oldufunu ve HBV tafbypos 10 an-
nenin yeni doXanlapna, antijen gecifli olmadn
saptadk.

Gunumiizde,

neonatal

Hepatit B immunizasyonunda,
guvenilir ve etkinli®i yiksek rekombinant afh kul-
lamlmaktadr. Halen dinyamn 129 ilkesinde, in-
fant ve adolesanlann rutin afblanmasnda, Dinya
Saobk Orgiitii (WHO) tarafndan 1997’de 6nerilen
afblama programy uygulanmaktadr  (18). Ulkemiz
bu programa, 1998 ybnda dahil olmufltur (7).
Temas sonras) profilaksinin  en 6nemli olduBu
durum, vertikal gecifltir. HBV ile enfekte anneler-
den dorRan bebeklerdeki  perinatal enfeksiyonun,
%90’lara varan oranda kronikleflti®i bilinmektedir
(19). Bu bebeklere, doQumu takiben derhal Hepa-
tit B hiperimmiinoglobulin ~ (HBIG) ve rekombinant
Hepatit B afbs» bitlikte uyguland®nda, %94 ora-
wnda koruma saflamaktadr (19). Biz cabflmanmvz-
da uygulad@®myz  bu protokol ile, 10 (%100) olgu-
da da imminizasyonun etkin olduRunu saptadk

.
SONUC

fianburfa ilinde, yetiflkin ve ¢ocuk yafl grubun-
da HBV tafbpobk oranlap, hiperendemik  bdlge
oranlap ile Ortiflmektedir. Eriflkinlerdeki bu yiik-
seck orana karfbn, olgulanmyzda saptadmvz  gibi,
erken yeni dofan déneminde antijen gegiflinin ay-
v oranda yiksek olmaypfb, bulaflman perinatal-
vertikal geciflten daha cok, cocukluk ¢amn iletle-
yen wyllapndaki horizontal yolla olduPunu diflin-
dirmektedir. Bundan dolay, ileride HBV enfeksi-
yonu yoninden buylik risk albnda oldufu gbz
bulundurularak,  bélgemizdeki  yeni do-
Qanlapn rutin olarak afblanmalapmn uygun olacat
goriflindeyiz. Ksth sapda olgunun yer ald@ bu
cabflmamn sonuglan, genifl 6lgekli dier ¢abflmalar-

ontinde
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la desteklenmesini

ve bir halk sacb&h sorununun

¢6zUmi icin bélgemizin endemik haritasyon ivedi-

likle okaplmasn

zorunlu lolmaktads.
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sezaryen Operasyonlarinda
Fetal Kesici Yaralanmalar

Sahin ZETEROGLU, H.Giiler SAHIN, Ramazan SURUCU
Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum A.D - VAN

OZET

SEZARYEN OPERASYONLARINDA FETAL KESICI YARALANMALAR

Amag: Klinigimizde yapilan sezaryen operasyonlarinda meydana gelen intraoperatif fetal kesici yaralanmalarin de-
gerlendiriimesi amaglandi.

Yoéntem: Ocak 1995 - Haziran 2002 tarihleri arasinda gerceklestiriimis olan 1128 sezaryen operasyonun kayitlari
incelendi. Sezaryen endikasyonlari ve intraoperatif fetal yaralanmalarla ilgili bilgiler hazirlanmis formlara kaydedil-
di. Istatistikler SPSS paket programi ve MINITAB programi kullanilarak yapildi.

Bulgular: Hastalarin yas, gravida, parite ve gebelik yaslari sirasiyla; 28.24+1.20 yil, 3.75+0.53, 2.23+0.41 ve
37.74+0.98 hafta olarak saptandi. Sezaryen endikasyonlarinin dagilimi ise; fetal distres 275 (%24.37), eski sezar-
yen 236 (%20.92), ilerlemeyen eylem 187 (%16.57), elektif 137 (%12.14), makat prezentasyon 128 (%11.34), ab-
latio plasenta veya plasenta previa 99 (%8.77) ve diger (transvers durus, kordon sarkmasi) 66 (%5.85) olarak sap-
tandi. Fetal yaralanma dokuz olguda (%0.79) saptandi. Bunlar sirasiyla; dért olguda skalpta (%0.35), ¢ olguda
gluteal bélgede (%0.26), bir olguda kulak (%0.09) ve bir olguda omuz bélgesinde (%0.09) olmak lzere ylizeyel
bisturi kesisi idi. Bir olguya cilt stturasyonu yapildi. U¢ gluteal kesi olgusunun makat prezentasyon endikasyonu
icindeki orani %2.34 olarak saptandi.

Dikkati ceken nokta bu yaralanmalarin timinin arastirma gérevlisi doktorlar tarafindan gerceklestirilen sezaryen-
lerde oldugu idi.

Sonug: Sezaryen operasyonlarinda fetal yaralanma nadir, ancak olasi bir komplikasyondur. Sezaryen dogum
planlanan hastalarda operasyon éncesi bu konuda bilgilendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Sezaryen operasyonu, fetal yaralanma

SUMMARY

FETAL LACERATION INJURY AT CESAREAN OPERATIONS

Objective: To evaluate the intraoperative fetal injuries in cesarean operations that were performed in our clinic.
Methods: The medical records of 1128 cesarean operations performed between January 1995 - June 2002 were
investigated. Information about cesarean indications and intraoperative fetal injuries were recorded on prepared
forms. The SPSS for windows 9.05 and minitab programs were used for statistical analysis.

Results: The mean age, gravidity, parity were 28.24+1.20 years, 3.75+0.53, 2.23+0.41 and 37.74+0.98 weeks,
respectively. Cesarean indications were fetal distress 275 (24.37 %), previous cesarean section 236 (20.92%),
elective cesarean 137 (12.14%), breech presentation 128 (11.34%), abruption of the placenta or placenta previa
99 (8.77%) and others (transvers lie, cord prolapsus) 66 (5.85%). Fetal injury was diagnosed in 9 (0.79%) cases.
These were superficial skin incisions made by the scalpel, on the scalp in 4 (0.35%) cases, on the gluteal area in
3 (0.26%) cases, on the ear in 1 (0.096) cases, on the shoulder in 1 (0.096%) case and the skin was sutured in 1
of the cases.

All of the fetal injuries were seen in the cesarean operations performed by resident doctors.

Conclusion: Fetal injuries in cesarean operations are rare complications. This complication should be included in
the preoperative counseling of all patients undergoing caesarean sections.

Key words: Cesarean operation, fetal laceration injury

oplam sezaryen ile doRum oran 1970 ybna bir flekilde arvfl géstermifl ve %24.7 oramna ulafl-
kadar 9%3-5 arasnda sabit kabrken, bu oran  mvflor. Bunlann %35 kadann> eski sezaryen nedeni

son 20-30 yl icerisinde dunya genelinde belirgin  ile yaplan operasyonlar oluflturmakta ve sezaryen

sonras» vajinal doPum Ozendirilerek oran daflaril-
Yazmfina Adresi: Dr. fiahin ZeteroQlu meye cabfblmaktadr. Ancak eski oran> yakalamak
77. Sokak 5/1 — 06510 Emek / Ankara olanaksz gorilmektedir  (1,2). Sezaryende intra-

1-5 Ekim 2002 tarihinde Antalya Belek’te diizenlenmifl olan
1I. World Congress of Perinatal Medicine for Developing Co-
untries VIII. Ulusal Perinatoloji Kongresi'nde poster olarak

operatif komplikasyonlar —uterin damar yaralanma-
lan, kanama, mesane, ireter, balhrsak ve fetal ya-

sunulmufltur ralanmalan  igerir (3-5). Fetal yaralanmalapn  bir
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cok tipi rapor edilmifltit ve bunlapn banlan kabo
olabilmektedir (3). Fetal yaralanmalar vajinal veya
sezaryen do@um srasnda ortaya okabilirler. Genel
insidansy %2-7 arasnda deRiflmekte olup, genellik-
le kendini smwrlayan Ozelliktedir. En sk ekimozu
iceren ezilme tarznda yumuflak doku yaralanmala-
p, daha ¢ok membranlapn riptire olmufl oldufiu
premature vajinal doQumlarda ve sezaryen doRQum-
larda kiigik abdominal veya uterin kesiye bafl ol-
maktadbr  (6,7). Fetal kesici yaralanmalar
olarak ortaya o¢kan ancak sezaryen doRumlara &zel
yaralanmalardr.  Genellikle fetal cilt ile ssmth kalan
ve Ozellikle uterin kaviteye ilk girifl srasnda olu-
flan yaralanmalardr  (8).

Bu cabflmada klini®imizde gerceklefltirilen — se-
zaryen operasyonlapndaki  intraoperatif fetal kesici
deferlendirilmesi amagland.

ise nadir

yaralanmalann
YONTEM

Yiiziinci Yl Universitesi Dp Fakiiltesi Kadn
Hastabklap ve DoQum klini@inde Ocak 1995 - Ha-
ziran 2002 tarihleri arasinda, ceflitli endikasyonlar-
la gergeklefltirilmifl olan 1128 sezaryen operasyo-
nunun kaptlan, retrospektif olarak incelendi. Tum
hastalann verileri, sezaryen en-
dikasyonlap, wllara gbre dabm, operasyon ekibi
ve intraoperatif fetal yaralanmalar ile ilgili bilgiler
formlara kaydedildi. istatistikler  SPSS
paket programvnda yapld. Verteks ve non-verteks
prezentasyonlu gruplar arassndaki yaralanma oran-
lapny  karfblafloplmak  icin MINKTAB  progranmvpnda
Z-oran testi uyguland.

BULGUILAR

1995 pbndan 2002 pbmn ik 6 apn  kapsayan
zaman dilimi igerisinde klini@imizde toplam do-
Qum saps> 5478 olup, bunlann 4350 (%79.40) tane-
si vajinal yolla, 1128'1 (%20.60) sezaryen ile gercek-
lefltirilmifltir. Toplam sezaryen oran> %?20.60 olarak
saptand. Hastalapn yafl, gravida, parite ve gebelik
yafllan  srasyla; 28.24+1.20, 3.75%£0.53, 2.2310.41
ve 37.74£0.98 hafta olarak saptand> (Tablo 1).

Sezaryen endikasyonlapmn  dabm»
fetal distress 275 (%24.37), eski sezaryen 236
(%20.92), ilerlemeyen eylem 187 (%16.57), elektif
137 (%12.14), makat prezentasyon 128 (%11.34),
ablatio plasenta veya plasenta previa 99 (%8.77) ve

sosyo-demografik

Tammlayo

srasyla;

dider (transvers durufl, kordon sarkmas) 66
(%5.85) olarak saptand> (Tablo 2). Non-verteks
prezentasyonlu  toplam hasta saps» 194 (%17.20),

verteks prezentasyonlulapn — saps 934 (%82.80) idi.

Toplam doRQum saps ve sezaryen oranlapmn
yllara gére da™mbmy incelendi@inde; 1995 ybnda
170 olan toplam doRum sapson 2001 ypbnda
1155%¢, sezaryen sapsmwn da 31’den (%18.23) 269’a

Tablo 1. Hastalarin Sosyo-Demografik Verileri

Yas (yil) 28.24+1.20
Gravida 3.75+0.53
Parite 2.23+0.41
Gebelik yas { hafta) 37.74+0.98

Degerler orfalamazstandart sapma olarak verilmistir.

Tablo 2. Endikasyonlarin Dagilimi

Sezaryen Endikasyonu Sayi (%)

Fetal distress 275 (%24.37)
Eski sezaryen 236 (%20.92)
llerlemeyen eylem 187 (%16.57)
Elekiif 137 (%12.14)
Makat prezentasyon 128 (%11.34)
Ablatio plasenta-Plasenta previa 99 (%8.77),
Diger* 66 (%5.85)
Toplam 1128 (%20.60)

*Transvers durus, kordon sarkmasi

Tablo 3. Dogum ve Sezaryenlerin Yillara Gére Dagilimi

Yil Vajinal dogum Sezaryen Toplam dogum
sayisi sayisi sayisi
1995 139 (%81.77) 31(%18.23) 170
1996 377 (%84.91) 67 (%15.09) 444
1997 476 (%83.80) Q2 (%16.20) 568
1998 534 (%84.36) Q9 (%15.64) 633
1999 704 (%80.91) 166 (%19.09) 870
2000 796 (%/5.52) 258 (%24.48) 1054
2001 886 (%/6.70) 269 (%23.30) 1155
2002 737 (%75) 146 (%25) 584
ik 6 ay)
Toplam 4350 (%79.40] 1128 (%20.60) 5478

(%23.30) ulaflo@ saptand>. 2002 pb ik 6 ap itiba-
riyle deRerlendirildifinde  toplam doPum saps
584, sezaryen saps 146 (%25.0) idi (Tablo 3).

Fetal yaralanma 9 olguda (%0.79) saptand.
Bunlar srasyla; 4 olguda skalpta (%0.35), 3 olgu-
da gluteal bolgede (%0.26), 1 olguda kulak (%00.09)
ve 1 olguda omuz bélgesinde (%0.09) idi. Non-ver-
teks prezentasyonlu  grupta toplam 4 olguda
(%2.06), verteks prezentasyonlu grupta toplam 5
olguda (%0.53) fetal kesici yaralanma saptand.
Aradaki farkbDk istatistiksel olarak anlamb olma-
makla birlikte (p=0.145), non-verteks prezentas-
yonlu grupta yaralanma oran> daha yuksekti. 3 glu-
teal kesi olgusunun makat prezentasyon endikas-
yonu icindeki oran ise %2.34 idi. Fetal kesilerden
bir olguya siturasyon uyguland.

Dikkati ¢eken nokta bu yaralanmalann
nin araflorma gorevlisi doktorlar tarabndan yaplan
operasyonlarda  gercekleflmifl olmas» idi.

timu-
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TARTIAMA

Sezaryen operasyonlan hem anne hem de be-
beRin hayabny korumak igin yaplmaktadbr.
la bitlikte maternal morbidite ve mortalite oram,
vajinal yolla gerceklefltirilen doR@umlara gére daha
yiksek oldu@undan, endikasyonlar yerinde olmab-
dbr (4).

Pedro A. Poma ve arkadafllan (9), cabflmalann-
da toplam 7827 dofum iginde sezaryen orammn
1400 (%17.9) olarak bildirmifllerdir. Bir baflka ya-
ypnda 1994 pbnda %20.5 olan (460 / 2239) sezat-
yen orammn 1997°de %15.5% (276 /1777) dufltuxmi
bildirilmifitir (10). Ulusal sezaryen orammvz ile ilgi-
li rakamlar net olarak ortaya konmamvflor. Bolgesel
yapnlarda oramn %15 ile %065 arasnda  derifltini
bildirilmektedir ~ (11-13). Klini@imizdeki sezaryen
oranlan ve endikasyonlapmn  genel olarak literatir
ile uyumlu oldufu goruldi

Wiener JJ ve arkadafllanmn  (14) cabflmalannda,
fetal kesici yaralanma oran %1.5 olarak saptanmfl
olup; insidansn sezaryen tipi, fetal prezentasyon,
servikal ~dilatasyon, membranlann
ve cerralvn deneyiminden bathmsz olduRu bildiril-
mifltir Haas DM ve arkadafllanon  (15) cabflmalann-
da, fetal kesici yaralanma oran %0.74 olarak sap-
tanmflor. Kontrol grubuyla karfblaflonld@nda  sos-
yodemografik veriler, sezaryen endikasyonu ve ti-
pi apsndan farkbbk olmad>@®n>  bildirmifl-
lerdir. Cabflmamyzda ki tim hastalapn sezaryen do-
Qumlannda alt segment transvers uterin kesi kulla-
wlmflor. Cabflmamzda  kesici fetal yaralanma ora-
m %0.79 olarak tespit edilmifltit. Bu oran literatir
ile uyumlu gozitkmektedir.

Smith JF ve arkadafllanmn (16)
kesici yaralanma oran %1.9 olarak saptanmflor.
Oramn non-verteks prezentasyon endikasyonlu  se-
zaryenlerde daha yiiksek oldutiu bildirilmifltir. Ul-
kemizde yaplmvfl olan bir ¢abflmada; sezaryende
fetal kesici yaralanma oran> %0.4 olarak saptanmfl
ve bafl gelifl dbfbndaki prezentasyonlarda bu riskin
arpfl gosterdidi vurgulanmoflor  (17). Cabflmamyzda
istatistiksel olarak anlamb farkbbk olmamakla bir-
likte non-verteks prezentasyonlu grupta, fetal kesi-
ci yaralanma oran> daha ylksek saptanmflor.

Bunun-

sadlam olmas

anlamb

¢abflmalannda

Sezaryen srasnda, abdominal veya uterus kesi-
sinin kic¢ik olmas) nedeniyle (6zelikle prematiir-
lerde) uygulanan fetal miidahaleler, fetal kiint trav-
malara yol acar. Bunlapn sonucunda  &zellikle
skalpte yumuflak doku zedelenmeleri ve ekimozlar
olmaktadr. Bu ylizden operasyon yapld@ srada
uterin  insizyonun  yeteri genifllikte olduRundan
emin olmak, bu travmalapn Onlenmesi konusunda
buyik 6nem tafbmaktadr (6). Fetal kesici yaralan-
malapn daha nadir oldufu bildirilmifitir. Kesici ya-
Ozellikle uterusa girifl srasnda, oligo-
hidroamnios ve alt segmentin ileri derecede incel-

ralanmalar

mifl olduftu vakalarda, cerralbn deneyimi ile direkt
iliflkili olarak ortaya ekmaktadr. Rodriguez ve ar-
kadafllan (18) yapvklap c¢abflmada, ilk uterus kesi-
sini takiben kint olarak insizyon haton genifllet-
menin, postoperatif —morbiditeyi deRifltirmediQini
bildirmifllerdir. Fetusa olan kesici travmalan Onle-
mek amaoyla, uterusa ilk kesi yapldktan sonra
yanlara kiint olarak insizyon hatbny geniflletmek,
manvkh bir yaklafbm olacakor (18). Her ne kadar
fetal kesiler genellikle ¢ok kii¢ik olsa da, doktor-
lar ve anne-baba icin olduk¢a tziici sonuglar do-
urmaktadr. Bu kesilerin  biyiik bélumiine,
strips uygulamak yeterli olmakta, ancak nadirde ol-
sa slturasyon gerekebilmektedir.  Cabflmamyzda bir
olguda stiturasyon gerekti.

Fetal yaralanmalar

steri-

konusunda 6nemli olan bir
nokta da cerralvn deneyimidir. Cabflmanvzda, tim
fetal yaralanmalapn  araflorma gorevlisi  doktorlar
tarabndan yaplan operasyonlarda  ortaya okt
saptand. Her cerrah yapv@ komplikasyonlapn  tipi
ve orammn gbzden gecirmekle, gelecekte kendini

teknik olarak gelifitirme brsav bulabilir (3).

SONUC

Sezaryen operasyonlannda
dir ancak olas) bir komplikasyondur.
kasyon aklda tutulmab ve Ozellikle risk faktora
bulunan hastalarda dikkatli olunmabdyr. Sezaryen
dofum planlanan hastalarda operasyon o6ncesi bu
konu haklkonda da bilgi verilmelidir.

fetal yaralanma na-
Bu kompli-
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Ik Antenatal Muayenede Yapilan
Glukoz Tarama Testinin Degeri

Mechmet HARMA, Miige HARMA, Hasan KAFALI, Cevdet OKSUZLER, Nurettin DEMIR
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Ana Bilim Dali, - SANLIURFA

OZET

ILK ANTENATAL MUAYENEDE YAPILAN GLUKOZ TARAMA TESTININ DEGERI

Amag: Gebelikte, diyabet taramasinda altin standart 50 gr glukoz tarama testidir. Risk faktdri olmayan gebelerde,
bu testin ilk antenatal muayenede yapilmasinin etkinligini arastirdik.

Yoéntem: Gestasyonel diabet igin risk faktérli olmayan 345 gebe calismaya alindi. Olgular trimestr’lerine gére ¢
gruba ayrildi ve prospektif olarak degerlendirildi. Olgularin timiine ilk antenatal muayenelerinde 50 gr glukoz ta-
rama testi yapildi. Test gece aglgini takiben uygulandi. Elli gram oral glukoz alimindan sonra 1. saat kan glukoz
seviyeleri dlcildi ve > 140 mg/dL olanlara, 3 saatlik 100 gr oral glukoz tolerans testi yapildi. Carpenter ve Cous-
tan kriterlerine gére degerlendirilerek, Gestasyonel Diabetes Mellitus’u olanlar saptandi. Her U¢ grupta gestasyo-
nel diabet tani oranlari karsilastirildi. Kan glukoz duzeyleri, serumda hexokinaz metoduyla élculdi. Istatistiksel
analizde Student’s t ve y2 testleri kullanildi, p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan olgularin 126 (%36.5)’si birinci trimestr (1. grup), 137 (%39.7)’si ikinci trimestr (2. grup),
82 (%23.8)’si Ugunci trimestr (3. grup) gebe idiler. Gruplar arasinda maternal yas, gravida, parite, abortus sayisi
acisindan fark bulunmadi (p>0.05). Elli gram glukoz tarama testi; 1., 2. ve 3. gruplarda sirasiyla, ortalama 11.0 (8-
12), 22.1 (13-28), 32.4 (29-40) gebelik haftalarinda yapildi. Tarama testi toplam 125 (%36.2) gebede yiksek bu-
lundu. Bu olgulara yapilan 3 saatlik 100 gr oral glukoz tolerans testi sonucunda, 19 (%5.5)’'unda gestasyonel di-
abetes mellitus saptandi. Gestasyonel diabet tani oranlari 2. ve 3. grupta anlamli olarak ylUksek bulundu (p<0.05).
Birinci grupta bu oran dustk olarak bulundu (p<0.05).

Sonug: Elli gram glukoz tarama testi, diyabet yoniinden risk faktdri olmayan 2. ve 3. trimestr gebelerin ilk antena-
tal muayenelerinde guvenle kullanilabilir. [kinci trimestrde yaklagik 22. haftada yapilan testin givenilirligi 24-28.
haftalardaki kadar yiksektir.

Anahtar kelimeler: Gestasyonel diabetes mellitus, tarama testi, diyabet taramasi

SUMMARY

THE VALUE OF GLUCOSE SCREENING TEST IN THE FIRST ANTENATAL VISIT

Objective: The 50-g glucose challenge test has been the gold standart for screening of diabetes during pregnancy.
We evaluated the effectiveness of this test as a screening tool in the first antenatal visit among pregnant women
with no risk factors.

Methods: A prospective analysis of 345 pregnant women with no known risk factors for gestational diabetes were
undertaken. The subjects were divided into three groups according to their trimesters’. Fifty gram glucose scre-
ening test was administred to all of the subjects in their first antenatal visit during overnight fasting. After oral in-
take of 50 grams glucose first hour blood glucose levels were measured. Those with a 1-h blood glucose value of
greater than or equal to 140 mg/dL underwent a 100-g three hour oral glucose tolerance test. Gestational diabe-
tes was based on Carpenter and Coustan criteria. Each of the three groups was matched for gestational diabetes
rates. Blood glucose levels were measured by hexokinase method in serum. Statistical analysis was performed
using the Student’s t-test and x2-test. Statistical significance was set at 95% level (p<0.05).

Results: Among the subjects who underwent glucose screening 126 (36.5%) were first trimester (first group), 37
(39.7%) were second trimester (second group) and 82 (23.8%) were third trimester (third group) women. There
was no significant difference between the groups in terms of maternal age,gravidity, parity and abortion (p>0.05).
Screening test was applied to the first, second and third groups on average in the gestational weeks of 11.0 (8-
12), 22.1 (13-28) and 32.4 (29-40) respectively. Glucose challenge test was found high in 125 (36.2%) cases in
total. Among the 125 women with positive screening test 19 (5.5%) of them was found as gestational diabetic with
three hour glucose tolerance test. The rates of gestational diabetes were detected significantly higher in the se-
cond and the third groups. However this ratio was low in the first group (p<0.05).

Conclusion: Fifty gram glucose screening test can be used safely in the first antenatal visit of the second and third
trimester pregnant women with no risk factor for diabetes. The safety of the test which was administred app-
roximately in 22 weeks is as high as that of 24-28 weeks.
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G estasyonel Diabetes Mellitus (GDM), "gebelik-
te bafllayan veya ilk kez gebelikte tapmlanan
deriflken fliddette karbohidrat intolerans)"
tarif edilmektedir (1). GDM’li kadnlapn
yaflamlapnda, glukoz intoleransy riskinde arvfl ol-
dufiu saptanmflor (2). Bu risk, gebelikten sonraki
befl pl iginde, belirgin olarak ap@a ekmaktadr.
On befl ile 28 plbk takipleri sonucu,GDM’li kadn-
lapn  %50’sinin  diyabetik oldu@u beliflenmifltir (2,

3).

Gintimiizde, GDM taramasnda 50 gr glukoz
tarama testi (50 gr GTT)’nin 24-28. gebelik haftala-
pnda yaplmas» Onerilmektedir (4). Ancak daha er-
ken haftalarda teflhis edilerek, erken metabolik
kontroliin yaran sorgulanmaktadr  (5). Erken tara-
ma ile saptanan GDM’li olgularda hastab@n y6ne-
timinin yaprlmasiyla, fetal
komplikasyon oranlap azalplabilmektedir  (6).

Cabflmamzda  risk faktori olmayan gebelerin
ilk antenatal muayenelerinde 50 gr GTT yapld.
Trimestrlere gére GDM tany oranlap karfblaflonld.
Elli gram glukoz tarama testinin etkinli®i araflonld.

olarak
sonraki

erken maternal  ve

YONTEM

Cabflmada, 345 gebe kadn yer ald. GDM icin
risk faktort olanlar cabfilma dbfly tutuldu. Birinei de-
rece akrabasmnda diyabet 6ykust, tekrarlayan abor-
, makrozomik (>4000 gr) fetiis doRumu, intra-
uterin fetal 6lim Oykisi, konjenital anomalili do-
cum yapmvfl olmak ve obezite, risk fakt6ri olarak
kabul edildi. Gebeler, gestasyonel
birinci trimestr (1. grup), ikinci trimestr (2. grup) ve
telinct  trimestr (3. grup) olarak d¢ gruba aypld.
Her t¢ gruba, ilk antenatal muayenelerinde 50 gr
GTT yapld. Test gece achny takiben uyguland.
Oral olarak 50 gr glukoz yiklemesinden sonra, 1.
saat kan glukoz diizeyleri Olgildi. Kan glukozu
140 mg/dL ve tizerinde olanlara 3 saatik 100 gr
oral glukoz tolerans testi (100 gr OGTT) yapld.
Bu testin sonuclan, Carpenter ve Coustan kriterle-
rine gore deRerlendirildi. Eflik deQerler acbk, 1., 2.
ve 3. saatler icin srasyla 95, 180, 155 ve 140
mg/dL olarak kabul edildi. Bu eflik deRetlerin en
az iki veya fazlasmn yiksek olmas) durumunda

tus

yafllapna gore

GDM taws» konuldu. Gruplar arasnda GDM tan
oranlap karfblaflonld. Serum glukoz duzeyleri he-
xokinaz metodu ile, otoanalizér cithamnda (Aero-
set, Abbott, USA), ticari kit kullamlarak analiz edil-

di. Verilerin de®Rerlendirilmesinde, SPSS 11.03 for
Windows programp  kullawld.  DeRerler, ortala-
matSD olarak verildi. «statistiksel analizde Stu-
dent’s t ve Y2 testleri uyguland, p<0.05 istatistik-
sel olarak anlamb kabul edildi.

BULGULAR

Birinci grupta 126 (%36.5) gebe, ikinci grupta
137 (%39.7) gebe ve tgiinct grupta 82 (%23.8) ge-
be yer ald (p>0.05). Gebelerin yafllan, gruplara
gbre srasyla  ortalama, 23.8%4.3, 252135
25.3%3.9 olarak bulundu (p>0.05). Olgulara ait di-
Qer demografik bulgular Tablo 1’de gdsterilmekte-
dir.

Birinci, ikinci ve Uclnci grup gebelere srasy-
la ortalama, 11.0 (8-12), 22.1 (13-28), 32.4 (29-40)
gebelik  haftalapnda 50 gr GTT yapld. Tarama so-
nucu riskli bulunan olgulapn 125 (%36.2)’ine, 100
gr OGTT uyguland ve toplam 19 (%5.5)unda
GDM saptand. Bu olgulapn gruplara gére dabm»
1 (%0.7), 12 (%8.7) ve 6 (%7.3) idi (Tab-
lo 2). «kinci ve tg¢incd gruplar arasnda, GDM tam
oranlap yoninden fark saptanmad> (p>0.05). Birin-
ci grupta ise GDM tams» diflik olarak bulundu
(p<0.05).

TARTIAMA

Gebelikte GDM risk grubunu saptamak amaoy-
la albn standart olarak kullamlan 50 gr GTT,
1940’larda  O’Sullivan ve ark. tarabndan gelifltiril-
mifltir (7). Gunimizde bitin gebelerin, GDM ag-
ondan taranmas» (universal screening) Onerilmek-
tedir (1,8-10).

GDM’nin, %40-66 oramnda erken gebelikte be-

srasyla,

litflendici bildirilmekle  bitlikte, ilk antenatal mu-
ayenede glukoz tarama testinin yaplmas)» konu-
sunda celiflkili sonuglar apklanmflor (11-14). Me-

yer ve ark. ile Landon, risk faktéri olanlarda 24
haftadan 6nce, Monteros ve ark. ise, 24 haftadan

Tablo 1. ilk Antenatal Muayenede 50 gr GTT Yapilan Olgularin Demografik Verileri

Birinci trimestr
(1. grup, OrtxSD)

ikinci trimestr
(2. grup, Ort+SD)

ljgﬁncii trimestr p
(3. grup, OrtxSD)

Olgu sayisi [n, %) 126 (36.5)
Yas (yil) 23.8+4.3
Gravida 3.4+2.2
Parite 2.7+2.1
Abortus 0.7+0.7

*AD, anlamli degil

37 (39.7) 82 (23.8) AD*
5.2+3.5 25.3+£3.9 AD
9x1.9 3.0£2.7 AD
622.0 2.3+1.9 AD
1£0.9 0.9£0.5 AD
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Tablo 2. ilk Antenatal Muayenede Yapilan 50 gr GTT Sonucu Saptanan GDM Olgulari

Birinci trimestr ikinci trimestr Uciincii trimestr P

(1. grup) (2. grup) (3. grup)
Ortalama 50 gr GTT yapilma 11.0(8-12) 22.1(13-28) 32.4 (29-40)
zamani (hafta, aralik)
50 gr GTT ile riskli bulunan 12 (%9.5) 75 (%54.7) 38 (%46.3) 0.013*
olgular [n, %) 0.770**
100 gr OGTT ile GDM 1 (%0.7) 12 (%8.7) 6 (%7.3) 0.021*
saptanan olgular (n, %) 0.589**

* Grup 1 vs. Grup 3
**Grup 2 vs. Grup 3

sonra yaplan taramada pozitif prediktivitenin daha
yiksek olduftunu bildirmektedirler (11,15,16). Fe-
dele ve ark., en az bir risk faktori olan 10-14 haf-
tabk gebelerde yaplan tarama testinde, GDM’yi er-
ken teflhis ettiklerini, Nahum ve ark., 16. hafta ta-

ramason  Uclncd  trimestr’e  gére  daha  yiksek
oranda  prediktif = olduBunu  bildirmektedirler
(17,18). Betkowitz ve atk., GDM’li hastalabn

o6nemli bir ksmymn 24, haftadan 6nce tamnabile-
celini belirtmekteditler  (19). Bu bilgiler do@rultu-
sunda biz de risk faktorleri olmayan gebelere, an-
tenatal muayene icin ilk baflvurulapnda 50 gr GTT
uyguladbk.  <kinci ve Uglincli trimestr gebeler ara-
snda GDM skbomn  farkh olmadny  (%8.7 vs.
%?7.3) bulduk (p>0.05). Boylelikle ikinci trimestr-
deki riskli olgulap, klasik tarama periyoduna (24-
28 hafta) oranla daha erken (22.1 hafta) saptadk.
Erken bafllangch GDM’de maternal
morbidite ciddi bir sorun olduRu icin, taramamn
erken yapslmas), GDM ile komplike olmufl gebeli-
Qin yonetimi i¢in, daha da 6nemli hale gelmekte-
dir (20). Hiperglisemiye yol acan insilin direnci,
tclinct  trimestr’e  doQru belirginleflir.  Erken tara-
mada vyalano negatiflik oranlap yiksek oldufu
icin, glukoz intolerans» olan baz hastalar gézden
kacabilir. Biz de birinci trimestr gebelerde, GDM
skboony  diflik (%00.7) bulduk (p<0.05). Ancak bu
olgulardan, taramas» negatif olanlara, 24-28 haftalar
arasnda yeniden tarama testi yaplmasmon uygun
olaca® goriflundeyiz.
Gebelinin ileri dénemlerinde
smn ortaya konmas» daha kolay olmakla beraber,
erken tarama yapmak fetis ve anne icin daha ya-
rarbdr (21). Bartha ve ark., erken (18.1 hafta) sap-
tanan GDM’de, ge¢ (33.1 hafta) tespit edilenlere
gore daha fazla hipertansiyon, hiperglisemi ve in-
stlin tedavisi gereksinimi olduPunu bildirmektedir-
ler (22). Bu olgulapn yiksek riskli bir alt grup
oluflturdufu, hipoglisemi  ve perinatal
olim oranlapmn  arto® vurgulanmaktadr.  Benzer
flekilde Sameshima ve ark., GDM’de LGA (Large
for Gestational Age) ve neonatal hipoglisemi oran-
labn>  azaltmak icin, 32. haftadan once iyi glisemi
gerektifini  bulmufllardr

ve fetal

glukoz intoleran-

neonatal

kontrolinin  sa@lanmas

(23), Shushan ve ark., ise 34. haftadan o6nce saflan-
mofl iyi bir glisemi kontroli ile makrozomik ve LGA
dolum oranlapnda azalma oldu@unu bildirmekte-
dirler (24).

Dofum sonrass GDM’li kadnlann  bir coQunda
glukoz intoleransy normale doénmektedir. Ancak
bunlapn  %3-24"inde postpartum birinci yplda di-
abetes mellitus saptarr  (25-27). Bu nedenle,
GDM’li kadnlapn, postpartum OGTT yaplarak
glukoz toleranslapmn  yeniden  swflandnlmas
onerilmektedir  (25,28).

Her ne kadar sensitivitesi duflik olsa da, erken
taramamn klinik 6nemi burada ortaya pkmaktadsr.
Schaefer-Graf ve ark., 19 haftadan once GDM tefl-
hisinin, postpartum diabetes mellitus icin yiksek
risk parametrelerinden  birisi olduRunu belirtmekte-
ditler (29). Bartha ve ark., postpartum manifest di-
abet geliflimi ve anormal glukoz tolerans» riskinin,
erken bafllanggch GDM’de belirgin  oranda yuksel-
digini, ge¢ bafllangch GDM’de ise riskin minimal
oldufiunu géstermifllerdir  (30).

Diyabetin tim formlan ile komplike olmufl an-
neler ve yeni doRanlannda, obstetrik ve neonatal
komplikasyonlar ~daha sk gorildird icin, GDM’li
gebelerin - tany ve tedavilerine  6nem  verilmelidir
(31,32). Bu sebeple GDM’nin yonetiminde,
onem kazanmaktadr. Tammn erken konularak
metabolik kontrole (diyet, instlin) derhal bafllan-
morbiditeyi beklenmektedir
(33). GDM ne kadar erken saptamrsa, glukoz into-
leranpmn  oluflturaca etkiler de o dlciide Onlene-
bilmektedir (34). DiQer yandan tarama testinin ge¢
yaplmas)  tan artonrken,  metabolik
kontrol icin gerekli olan siireyi kstlamaktadr.

Cabflmanmyzn amaglap arasnda olmad@ icgin er-
ken tarama ile saptad®mz GDM olgulanpn, post-
partum tekrar deRerlendirmedik.  Ancak, gebelikte
erken saptanan glukoz intoleransytn,
deki yaflampbnda diyabet geliflimi icin bir risk fakto-
ri olarak kabul edilmesi uygun bir yaklafbm olacak-
or. Ulkemizde farkh bélgelerden yaprlan cabflmalar-
da GDM skbmmn %1.2 ile %06.5 arasnda  deRifltidi
bildirilmifitir  (33,35-37). Cabflmamvzda 50 gr GTT
porzitiflifi ve GDM skb®mwn  yiksek bulunmas), bu

zaman

masmn azaltmas»

oranlann

kadmn ileri-
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durumun etnik ve coRrafi dzelliklerden —etkilenebi-
lecemini diflindirebilir. Bu baflamda genifl Sleekli
cabflmalarla bu faktStlerin  etkisi irdelenmelidir.

SONUG

Elli gram glukoz tarama testi, risk faktéri olma-
yan gebelerin ilk antenatal muayenelerinde — giiven-
le kullamlabilecek — etkin, ucuz ve kolay uygulana-
bilir bir testtir. Testin, ikinci ve Uclinci trimestr-
ler’de GDM s)kb™ny saptama oranlap arasnda  fark
yoktur. <kinci trimestr’de 22. haftaya kadar daha er-
ken saptanan riskli olgularda, GDM’nin y6netimi
icin daha genifl bir zaman arab® kazandor. dk tri-
mestr’de prediktivitesi daflik olduBu i¢in bu dé-
nemdeki negatif olgularda, testin ikinci trimestr’de
tekrap uygundur. Ancak ilk trimestr’de pozitif test
sonuglan, yuksek riskli bir alt gruba dikkat ¢ekme-
lidit. Bu "erken bafllangch glukoz intoleransy olan
gebe" grubunun, postpartum manifest diabet geli-
flimi apsndan, izlenmesi yararh olacakor.
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Preterm Eylemlerde Nifedipin ile
Ritodrin Tedavisinin
Karsgilastirilmasi

H.Giiler SAHIN, Sahin ZETEROGLU, Mansur KAMACI, Ramazan SURUCU, Thsan KAHRAMANOGLU
Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum A.D. - VAN

OZET

PRETERM EYLEMLERDE NIFEDIPIN ILE RITODRIN TEDAVISININ KARSILASTIRILMASI

Amag: Bu ¢alismada bir kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin ile beta-adrenerjik agonist olan ritodrinin preterm ey-
lem tedavisindeki etkinliklerinin ve yan etkilerinin karsilagtirilmasi amaclandi.

Yéntem: Bu calisma randomize prospektif olarak planlandi.Subat 1999- Nisan 2002 tarihleri arasinda klinigimizde
yatarak tedavi géren preterm eylem tanisi almig 60 olgu degerlendirildi. 30 olguya (grup1) Nifedipin (Nidilat 10 mg
kapsul, Dogu llag®), diger 30 olguya (grup2) ise IV Ritodrin (Prepar 50 mg ampul Eczacibasi®) tedavisi uygulan-
di. Dogumun 37.haftaya kadar dnlenebildigi olgular mutlak basarili, 48 saatten fazla zaman kazanilan ancak
37.haftaya ulagilamayan olgular rélatif basarili ve 48 saatten daha az zaman kazanilan olgular da ise tedavi ba-
sarisiz kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, gravida, parite, bishops skorlari agisindan anlamli fark yoktu. Birinci grupta mut-
lak basari, rélatif bagari ve basarisizlik oranlari sirasiyla; 20 (%66.70), 5 (%16.70) ve 5(%16.70) olarak saptanir-
ken, ayni deg@erler ikinci grupta sirasiyla 16 (%53.30), 6(%20) ve 8 (%26.70) olarak saptandi. Tedavi ile kazanilan
gln ise birinci ve ikinci grupta sirasiyla; 23.66+21.15 ve 16.83+14.83 giin olarak tespit edildi. Aralarinda istatistik-
sel olarak anlamli fark olmamakla birlikte, tedavi basarisi ve kazanilan giin sayisi birinci grupta daha yiksekti. Yan
etkiler ikinci grupta daha fazla gézlendi.

Sonug: Nifedipin hem kullanim kolayhgi agisindan hem de yan etkilerinin daha az olmasi nedeniyle preterm ey-
lem tedavisinde, ritodrin yerine kullanilabilecek iyi bir alternatiftir.

Anahtar kelimeler: Preterm eylem, nifedipin, ritodrin.

SUMMARY

COMPARISON OF NIFEDIPINE AND RITODRINE IN THE TREATMENT OF PRETERM LABOR

Objective: Comparison of efficacy and side-effects of nifedipine, a calcium channel blocker and ritodrine, a beta-
adrenergik agonist in treatment of preterm labor is aimed.

Materials and Methods: The study was prospectively randomized. Between February-1999 and April-2002, 60
subjects diagnosed as preterm labor and treated as inpatients in our clinic were included. Nifedipine (Nidilat 10 mg
capsul, Dogu llag) was given to 30 cases (group 1), the other 30 cases (group 2) were treated with intravenous
Ritodrine (Pre-par 50 mg ampul, Eczacibasi).

Cases whose delivery is prevented until 37th week were regarded as absolute success, more than 48 hours pro-
longation of pregnancy when it didn’t reach 37th week was described as relatively successful and if delay of deli-
very was less than 48 hours the treatment was accepted as failed.

Results: There were no significant differences between mean age, gravidity, parity and Bishop scores of the two
groups. In the first group, the absolute success, relative success and failure rates were 20(%66.70), 5(%16.70),
5(%16.70) respectively. The same rates were determined as 16(%53.30), 6(%20) and 8(%26.70) respectively in
the second group. The number of days gained by treatment in the first and second group was 23.66+21.15 and
16.83 +£14.83 respectively. Despite the difference was not statistically significant, the absolute success rate of the
treatment and the number of days gained were higher in the first group. More side effects were observed in the
second group.

Conclusion: Nifedipine is a good alternative to Ritodrine in the treatment of preterm labor because of both it's easy-
usage and less side effects.

Key words: Preterm labor, nifedipin, ritodrin.

Yazisma Adresi: Yrd. Dog. Dr. Giiler Sahin, Yiiztincti Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum A.D. Van-
Tiirkiye
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P reterm eylem gebeligin 36. haftasindan énce

uterus kontraksiyonlarinin baslamasi olarak
tanimlanir. Preterm eylem diyebilmek icin; kasil-
malar duzenli olmali, 20 dakikada en az 3 ayrn
kontraksiyon gelmeli, 30 saniyeden uzun strmeli
ve agnt uyandirmalidir. Agrilar gittik¢e artan servi-
kal silinme ve acgilmaya yol acmali ve membranlar
saglam olmalidir (1). Insidans %9 - %10 olarak bil-
dirilmektedir (2).

Prematiir dogumlar hala neonatal 6limlerin en
onemli sebebi olmaya devam etmektedir. Son ya-
pilan arastirmalar preterm dogumlarin neonatal
olimlerin %69-83’tine sebep oldugunu ortaya koy-
mustur (3). Dogum agirligi azaldik¢ca mortalite ar-
tar. Mortalitenin en 6nemli nedenleri, yeni dogan
respiratuar distress sendromu, intraventrikiiler ka-
nama, nekrotizan enterokolit ve infek-siyonlardir
(4). Ayrica prematir ve immatlr infantlar 6zel ba-
kim ve donanmima ihtiyac gostermeleri ne-deniyle,
ekonomik bir yike de neden olmaktadirlar. Pre-
matireligin kisa ve uzun donemde ortaya ¢ikardi-
g1 problemler erken dogumun 6nlenmesini gerek-
li kidmakta olup bu amacg icin arastirmacilar yogun
bir caba icerisindedirler ve bircok farmakolojik
ajan Uzerinde calismalar yapilmistir (5-9). Preterm
eylemin nedeni giiniimiizde tam olarak saptana-
mamistir. Maternal, plasental, cevresel, medikal ve
irksal bircok neden suclanmaktadir.

Glnumuzde preterm eylem inhibisyonu igin;
Beta adre-nerjik agonistler (terbiitalin ve ritodrin
gibi), nifedipin, magnezyum tuzlari, indometazin,
progesteron, etanol ve son yillarda da oksitosin re-
septor antagonistleri (atosiban) kullaniimaktadir
(6-7,10-17). Yatak istirahati, sedasyon ve hidrasyon
gibi ilacsiz tedavi yontemleri tek basina veya ilag
tedavisi ile birlikte kullanilmaktadir. Food and
Drug Administration (FDA) 1980 yilinda Ritodrin
icin preterm eylem tedavisinde kullanim onay1 ver-
mistir. Bazi ¢alismalar ise ritodrinin bu konuda ye-
teri kadar etkili olmadigint bildirmekte-dir (10,18).
Ritodrin kullanimi sirasinda siklikla carpinti, tre-
mor, flushing, bulanti ve kusma gibi yan etkiler go-
rilebilmektedir. Kardiak aritmi, kan basinci degi-
siklikleri ve pulmoner 6deme yol acarak bazen le-
tal olabilmektedir. (19,20)

Nifedipin bir kalsiyum kanal blokeri olup, oral
uygulamadan 20 dakika, sublingual uygulamadan
sonra ise 3-5 dakika icinde etkisi baslar. Bir saatte
plasma tepe konsantrasyonuna ulasir. Ya-rilanma
omri 2-3 saattir. Nifedipin uterus kasinda relaksas-
yona, arteriollerinde de vasodilatasyona sebep o-
lur. Uterus bazal tonusunu disurir. Birka¢ non
randomize ve randomize calisma sonucunda nife-
dipinin pretem eylemi efektif olarak stiprese ettigi
ve anne ile fetusta yan etkilerinin minimal oldugu
saptanmistir(21-24).

Calismamizda, nifedipin ile ritodrin’in preterm
eylem tedavisindeki etkinliklerinin ve yan etkileri-
nin karsilastirilmast amaclanmustir.

MATERYAL ve METOD

Bu calisma Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiil-
tesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Kliniginde ran-
domize prospektif olarak planlandi. Subat 1999-
Nisan 2002 tarihleri arasinda klinigimizde yatirila-
rak takip ve tedavileri yapilan preterm eylem tani-
st almis 60 olgu calismaya alinds.

Preterm eylem kriteri olarak; 24. ile 36. gebelik
haftasinda (son adet tarihine gore hesaplanan
ve/veya ultrasonografi ile saptanan), 20 dakikada
en az 3 tane ve her biri 30 saniyeden uzun stiren
kontraksiyonlarin varligi kabul edildi. Muayenede
servikal acikligi 4 cm ve silinmesi %80’den fazla
olanlar, membranlart riptire olanlar calismaya
alinmadi. Diger dislama kriterleri; cogul gebelikler,
koryoamnionit, major konjenital anomalili fetus,
klinik olarak ablasyo plasenta, annede diabetes
mellitus, hipertiroidi, kardiovaskiiler hastalik ve
agir preeklampsi varligr idi. Preterm eylem tanisi
konulan olgular; monitorize edilerek uterus kont-
raksiyonlari ve fetal kardiak aktivite gdzlem altina
alind1. Once yatak istirahati uygulandi ve 2000 cc
%5 Dextroz ile 120 dakika stireyle hidrate edildi.
Ayni zaman-da 10 mg diazem intramuskiiler (iM)
uygulanarak sedasyon saglandi. Bu uygulamaya
yanit alinamayan hastalarda ise tesadufi sayilar tab-
losuyla randomize olarak iki farkl: tedavi protoko-
linden biri olgu sirasina gore uygulandi.

Nifedipin kullanim protokolt soyle idi (grup 1):
Tk 1 saat icinde 15 dakikada bir 10 mg kapsiil sub-
lingual olarak baslandi ve 4 saatte bir 10 mg kap-
sul ile devam edildi. Kontraksiyonlar durduktan
sonrada tedavi bir hafta stireyle uygulandi. Ritod-
rin kullanim protokolii soyle idi (grup 2): iki am-
pul prepar 1000 cc %5 Dekstroz’a konuldu. Teda-
viye 0.05 mg/dakika (10 damla/dak.) dozla baslan-
di ve kontraksiyonlar durana kadar her 15 dakika-
da bir 0.05 mg arttirilarak inflizyona devam edildi.
Maternal tasikardi gozlendiginde (maternal na-
b1z>140/dk.) infizyon hizi bir 6nceki doza dusu-
rildi. Uterus kontraksiyonlarinin durdugu dozla
inflizyona 12 saat devam edildi. Intravenéz (IV) ri-
todrin kesilmeden 30 dakika o6nce 1 tablet pre-
par(10mg) oral verildi ve 12.saatte TV ritodrin kesi-
lerek, oral prepara standart olarak iki saatte (12x1
tablet) bir devam edildi. Bu doz ile kontraksiyon-
lar1 durmayanlarda tekrar IV prepara gecildi. Oral
ritodrine gecilenlerde 24 saat sonra hala kontraksi-
yonlar yok ise azaltilarak kesildi.

Dogumun 37.haftaya kadar 6nlenebildigi olgu-
lar mutlak basarili, 48 saatten fazla zaman kazani-
lan ancak 37.haftaya ulasilamayan olgular rolatif
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basarili ve 48 saatten daha az zaman kazanilan ol-
gular da ise tedavi basarisiz kabul edildi.

Hastalarin hepsinde rutin hemogram ve biyo-
kimyasal testler calisildi.

Tedavi sirasinda hastalarin timiine fetal moni-
torizasyon uygulandi, hastalarin vital bulgulart ya-
kindan takip edildi. Hastalarin sosyo-demografik
verileri, fizik ve pelvik muayene bulgular: (Bishops
skorlary), laboratuar verileri, tedavi sonuclart ve ge-
lisen yan etkiler hazirlanmis olan formlara kayde-
dildi.

Calismanin sonunda tedavileri Nifedipin (Nidi-
lat 10 mg kapsiil, Dogu ilac®) ile yapilan 30 olgu
(grup D ile 1V Ritodrin (Prepar 50 mg ampiil Ec-
zacibasi®) kullanilan 30 olgu (grup 2) tedavi basa-
rist ve yan etkiler agisindan karsilastirildi.

Istatiksel analizler SPSS 11.0 paket program kul-
lanildi. Gruplar arasi karsilastirma icin Grup Stu-
dent T test ve Mann Whitney-U testleri kullanidi.

BULGULAR

Gruplarin yas, gravida, parite ve gebelik yaslari
strastyla birinci grupta; 25.63+6.63 (yil), 2.93+2.21,
1.50£1.94 ve 32.10+2.74 hafta iken ikinci grupta
26.40%6.30 (yiD), 3.50+2.86, 1.90+2.55 ve 32.11+2.03
hafta olarak saptandi. iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (Tablo 1).

Gruplar arasinda Bishops skorlari agisindan da
anlaml farkliik saptanmadi. Her iki grubun he-
mogram ve biyokimyasal tetkik sonuclart normal
sinirlar icerisindeydi ve aralarinda anlamli fark
yoktu.

Birinci grupta mutlak basari, rolatif basari ve
basarsizlik oranlar sirastyla; 20 olguda (%66.70), 5
olguda (%16.70) ve 5 olguda (%16.70) olarak sap-
tanirken, aynmi degerler ikinci grupta sirastyla; 16
olguda (%53.30), 6 olguda (%20) ve 8 olguda
(%26.70) olarak saptandi. Tedavi basarist acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmamasina rag-
men birinci grupta mutlak basart oran1 daha yik-
sek ve basarisizlik orani ise daha dustik olarak sap-
tand: (Tablo 2).

Tedavi ile kazanilan giin ise birinci ve ikinci
grupta sirastyla; 23.66+21.15 ve 16.83+14.83 giin
olarak tespit edildi. Aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmamakla birlikte kazanilan giin sa-
yis1 birinci grupta daha yuksekti (Tablo 2).

Tablo 1. Hastalarin Ozellikleri

Grup 1 Grup 2 P
(Mean = sd) (Mean % sd)
Yas (yil) 25.63+6.63 26.40+6.30 0.648
Gravida 2.93+2.21 3.50+2.86 0414
Parite 1.50+£1.94 1.90+2.55 0.689
Gebelik yasi (hafta)  32.10+2.74 32.11£2.03 0.983
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Tablo 2. Tedavide Basari Géstergeleri
Grup 1 Grup 2 P
n-% n-%
Mutlak basar 20/30-66.70 16/30-53.30 0.273
Rolafif basar 5/30-16.70 6/30-20 0.455
Basarisizlik 5/30-16.70 8/30-26.70 0.210
Kazanilan gin =~ 23.66+21.15 16.83+14.83 0.265

Yan etkilerin dagilimi; birinci grupta bas agrist
10 olguda (%33.33), flushing 3 olguda (%69.9) ve hi-
potansiyon 2 olguda (%6.66) saptandi. ikinci grup-
ta carpintt 12 olguda (%40.0), bulantt 5 olguda
(%16.60), bas agrist 7 olguda (% 23.33), fetal tasi-
kardi 4 olguda (%13.33) ve tremor 6 olguda (%20)
saptandi. (P=0.171)

TARTISMA

Son 40 yildir bircok farmakolojik ajan tek basi-
na veya birlikte tokoliz amaci ile kullanidmistir.
Hastalarin yaklasik %30'unda hicbir tedavi yapil-
madan uterus kontraksiyon-lart kaybolabilmektedir
(25). Calismamizda bu tip vakalari ayirt edebilme-
si amaciyla baslangi¢ olarak hidrasyon ve sedasyon
uygulanmustir.

Kanada’da ritodrin’le yapilan bir calismada (708
vakalik) dogumun 27.8+1.6 giin geciktirilebildigi
saptanmistir (26).

Papatsoni DNM ve arkadaslart (27), nifedipin
ile ritodrinin etkinliklerini karsilastirdiklar1 calisma-
larinda kazanilan giin sayisini sirastyla, 39.2 ve 22.1
olarak saptamuslardir (p<0.05). Steroid uygulama-
styla fetal akciger maturasyonu icin gerekli 48 saat-
lik stire baz alindiginda basart oranlarn nifedipin
uygulanan grupta %77.9 ve ritodrin grubunda ise
9%062.8 olarak tespit edilmistir. Nifedipin ile ritodri-
nin karsilastirddigr diger calismalarda, tokolitik et-
kinligin benzer oldugu ancak yan etkilerin ritodrin
kullanilanlarda daha fazla oldugu belirtilmektedir
(9,22,28). Calismamizda kazanilan giin ve steroid
etkinligi icin gerekli 48 saat stire goz 6ntine alindi-
ginda (basari orany) sirasiyla; nifedipin grubunda
23.66£21.15 giin ve %83.4, ritodrin grubunda ise
16.83+14.83 giin ve %73.3 olarak saptanmustir.Bi-
zim ¢alismamizda da ritodrin grubunda yan etkiler
daha fazla gortilmiis ancak tedaviyi biraktiracak
siddette bir olumsuzluk gozlenmemistir. Sonuglari-
miz genel olarak uyumludur.

Aydemir ve arkadaslarinin (29), 41 olgu tzerin-
de yaptiklart ¢alismada, kazanilan giin sayist nife-
dipin grubunda 33, ritodrin grubunda ise 23 giin
olarak saptanmis ve nifedipinin dogum agrilarini
Onlemede ritodrinden daha Ustiin oldugu vurgu-
lanmustir.

Tekin ve arkadaslarinin (30) 32 olguya oral yol-
dan nifedipin, 34 olguya IV ritodrin vererek yaptik-
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lari ¢calismada, nifedipin ile ritodrinin tokolitik ba-
sart oranlart sirastyla;%65.6 ve %85.2, kazanilan
giin sayist 16.6+4.6 ve 23.4+3.4 giin olarak saptan-
mistir

Yapilan bir ¢calismada nifedipin ile ritodrin ara-
sinda etkinlik ac¢isindan anlamli fark saptanmamis
ancak ritodrinde yan etkilerin daha fazla oldugu,
dogumun ortalama 12-14 giin geciktirilebildigi ifa-
de edilerek, basar1 orani %80-100 olarak verilmistir
(31). Nifedipin ile tokoliz yapilan 102 hastada ge-
belik stiresi ortalama 4.9 hafta uzatilabilmistir (20).
Bir baska calismada ise nifedipin, ritodrin ve plase-
bo ile karsilastirilmis, dogumun 48 saatten fazla ge-
ciktirilmesi nifedipinde %75, ritodrinde %45, plase-
boda ise %29 olarak saptanmustir (32). MgSOy, ti-
todrin, terbutalin ve nifedipinin karsilastirildigi bir
calismada preterm eylemin baskilanmasinda nife-
dipinin digerlerinden daha etkili oldugu gosteril-
mistir (33). J.A. Garcia Velasco ve arkadaslarinin
calismalarinda (31); dogumun 48 saat geciktirilme-
si nifedipin ile %88.46 ve ritodrinle %92.31 olarak
gerceklesmis ancak nifedipin grubunda maternal
yan etkiler daha nadir ve daha az siddetli olarak
saptanmustir. Calismanin sonunda nifedipinin ritod-
rinle kiyaslanacak degerde bir tokolitik ajan oldu-
gu, daha iyi tolere edilebildigi ve diger tokolitik
ajanlar kadar etkin oldugu vurgusu yapimustir. Ri-
todrin ile hastalarda gozlenen yan etkiler; sinirlilik
(%90), tremor (%96), carpintt (%92.3), bas agrist
(%42.3), gogus agrist (%30.76), bas doénmesi
(%30.76) oraninda gorilmistir. Calismamizda; ni-
dilat grubunda bas agris1 %33.33, flushing %9.9 ve
hipotansiyon %6.66, ritodrin grubunda ise carpinti
%40.0, bulant1 %16.66, bas agrist % 23.33 ve fetal
tasikardi %13.33 oraninda saptandi.

Tsatsaris ve ark.lariin yaptigt bir meta analiz-
de (34) dogum eylemini 48 saat geciktirmede, ni-
fedipinin beta adrenerjik ajanlara gore daha etkin
oldugu sonucuna varilmustir.

Ritodrinin potansiyel olarak siddetli yan etkileri
oldugu ve ¢ok sayida kontrendikasyonlari oldugu-
nu gosteren calismalar mevcuttur (26,35). Bu ilac-
larin kullanimindaki en ciddi yan etki,hastalarin
1/3507si ile 1/400’G arasinda gorilen ve maternal
olim ile sonucglanabilen pulmoner 6demdir
(20,36). Literatiirde betamimetik tokolitiklerin kul-
lanimu ile iliskili 25’ten fazla maternal 6liim bildiril-
mistir (36). Calismamizda herhangi bir ciddi yan et-
ki gbozlenmemistir.

SONUG

Calismalar nifedipinin preterm eylem tedavisin-
deki etkinligini ortaya koymustur. Diinyada pre-
term eylem tedavisinde siklikla tercih edilen ritod-
rinin kullanimina bagli yan etkiler (maternal 6liim,
miyokardial iskemi, hipotansiyon, tasikardi, pul-

moner 6dem, glukoz, laktik asit instilin, potasyum
diizeylerinde degisimler) goz ontne alindigin-da
bu ilacin kullaniminda daha tutucu davranmak ge-
rek-tigi ortaya c¢ikmaktadir. Nifedipinin yan etki
profili cok genis olmayip calismamizda da ne fetal
ne de maternal onemli bir yan etki gozlenmemis-
tir.

Sonug olarak; nifedipin etkinlik, kullanim ko-
laylig1, yiiksek hasta uyumu, maliyet ve potansiyel
yan etkilerinin azligi nedeniyle preterm eylem te-
davisinde ritodrine iyi bir alternatiftir.
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Ondokuz Haftalik Gebelikte
Adneksiyal Kitle Torsiyonu

Basak BAKSU, Inci DAVAS, Auf AKYOL, Ahmet VAROLAN, Ali YAZGAN, Eser AGAR
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Kadin Hastaliklart ve Dogum Klinigi - ISTANBUL

OZET

ONDOKUZ HAFTALIK GEBELIKTE ADNEKSIYAL KITLE TORSIYONU: BIR OLGU SUNUMU

Ultrasonografinin rutin olarak obstetrik muayenenin bir pargcasi olmasindan sonra gebelikte saptanan adneksiyel
kitle orani da artmistir. Gebelik sirasinda abdominal girisimin komplikasyonlari da géz énlne alindiginda gebelik-
te adneksiyel kitleye yaklasim i¢in uygun protokoller hazirlanmalidir. Yirmibes yasinda, 19 haftalik gebeligi sira-
sinda, diizenli takiplere gitmesine ragmen acil olarak adneksiyel kitle torsiyonu nedeniyle opere edilen olgunun pa-
toloji sonucu misinéz kistadenom bulundu. Obstetrik ultrasonografi muayenesinde adneksler mutlaka degerlendi-
rilmeli, gebelerde abdominal cerrahi endikasyonlari ¢ok dikkatle konulmalidir.

Anahtar kelimeler: Gebelik, Adneksiyel kitle, Torsiyon, Ultrasonografi

SUMMARY

TORSION OF AN ADNEXAL MASS IN A 19-WEEKS PREGNANT WOMAN: A CASE REPORT

Since the ultrasonographic evaluation of the fetus has become a routine component of obstetric care, the inciden-
ce of adnexal masses diagnosed during pregnancy has increased. Obstetricians should establish protocols for the
appropriate management of adnexal masses during pregnancy.

Observation: Twentyfive-year-old multigravid patient was admitted with complaints of nausea, vomiting and ab-
dominal pain at the 19th week of pregnant. She was operated due to torsion of an adnexal mass. The pathologi-
cal report was mucinous cystadenoma.

Conclusion: The basic obstetric ultrasonographic examination should include the uterus and adnexa in all trimes-
ters and the indications for an abdominal surgery during pregnancy must be made with meticulous attention.
Key words: Pregnancy, Adnexal mass, Torsion, Ultrasonography

T cknolojik geliflmelere paralel olarak 19907ar-
dan bafllayarak

obstetrik takibin bir par¢as» olmufltur. Ultrasonog-
rafi (USG) ile 6nceden palpe edilemeyen adneksi-
yel kitleler saptanyp Slciilebilmektedir. “The Ameri-

can Institute of Ultrasound in Medicine’ ve ‘The
American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists Task Force on Ultrasonography’nin  1985’te al-
dklanp ortak karar ile uterus ve adneksleri de kap-
sayan pelvik gorintileme, temel obstetrik ultraso-
nografik incelemeye dahil edilmifltir (1). <kinci ve
Uctnct trimesterde tim zotluklara rafmen ovetler
gorintilenmeye  cabfblmabdr.

Gebelikte adneksiyel kitle insidansy 1/81 ile
1/8000 arasnda deriflir (2). Rakamlar aras) bu fark,
klinik olarak ciddi olan kitlenin tammny, tany yonte-
mi ve cabfblan popiilasyona gére deRiflir. Obsterik
USG’deki gelifimelerle saptanan overyan kitle ora-
n da artmoflor. Nelson ve arkadafllan ultrason ince-
lemesinde %1 gebede adneksiyel kitle saptamflor

ultrasonografik  muayene,

Yaznfina Adresi: Baflak Baksu
Nato Yolu Cad. Doktorlar Sitesi A9 Blok Daire:9
Cengelkoy/stanbul

(3). Bunlapn coBunlufu korpus luteum, teka lute-
in kistleri gibi fonksiyonel kistlerdir ve %951 16.
gebelik haftasndan  sonra geriler (4,5).

Gebelikte adneksiyal —kitleye yaklafbmda asl
zorluk, persiste eden kitleye yaklafbmdr. Oncele-
i bu hastalara ¢oRunlukla ikinci trimesterde cerra-
hi midahale uygulanmaktayd>. Bunun da mant@
ilk trimesterde abortus, trimesterde  ise
prematir do@um riskleri olmas» ve malignite flip-
hesini ekarte etmekti (2). Ancak son pllarda birin-
ci veya ikinci trimesterde cerrahi yaklafbnon fetal
kayp, erken doBum veya teratojenite riski ile cid-
di bir birlikteli®i olmad>@na dair yapnlar da vardr
(6). Yine de abdominal cerrahinin ¢ok ciddi fizik-
sel ve duygusal strese neden oldufu ve gebelide
batlb komplikasyonlar  artord@ kams  yaygndr
(5). Cerrahi teknik ve USG’deki ilerlemeler gbz
ontine abnd™nda tim adneksiyel kitlesi olan ge-

uctncu

belerde  cerrahi mudahaleyi  sorgulamak  gerek-
mektedir.
Ondokuzuncu  gebelik  haftasnda  acil olarak

over torsiyonu nedeniyle opere etti®imiz bu olgu
sunumuyla obstetrik USG’de tiim trimesterlerde ad-
nekslerin - deRerlendirilmeye

cabfblmassmn  ve ad-



Baflak Baksu ve ark., Ondokuz Haftabk Gebelikte Adneksiyal Kitle Torsiyonu: Bir Olgu Sunumu 47

neksiyel kitleye yaklafbmda cerrahi endikasyonla-
pn  Onemini vurgulamak istedik.

OLGU
Yirmibefl yafbnda, G3P2 olan hasta acil olarak

klinidimize 2 gin o6nce bafllayan bulanb, 1 gece

once bafllayan kusma, kapn aBns ve sol kask af-

s flikayetleri ile baflvurdu. Hastan son adet tari-
hiile uyumlu tekiz, canb, 19 haftabk gebeliQi mev-
cuttu (Bipariyetal Cap: 44mm, Femur UzunluQu:
31.4mm, Kann Cevresi: 144 mm, plasenta 6n du-
Gradel, Amniotik Sw «deksi: normal).
Kardiyotokografide kontraksiyonlap — olmayan has-
tan muayenesinde fundus yaklafbk 19 haftabk ce-
samette idi, kollum kapab, efasman> yoktu. Yedi ve
befl pl 6nce iki spontan do@umu mevcuttu. Soy-
gecmifl ve 6zgeemiflinde bir 6zellik yoktu. Diizenli
olarak 6zel doktoruna obstetrik muayeneye gittiRi-
ni ifade eden hastamwn takiplerinde bir problem ol-

mad>®> 68renildi. Gelifl muayenesinde TA: 100/60
mmHg, nabz: 80/dk., atefl: 360C idi. Laboratuvar
bulgular:  Hg:11.6 g/dl, Hct: %342 L, lokosit:
9600/ul.. T<I: 5-6 lokosit, 1-2 eritrosit, bol amorf
trat, dansite:1030, drobilinojen: normal, protein,
glikoz, keton, bilirubin negatif idi. Kan biyokimya-
s normal smwrlarda deRetlendirildi. Fizik muayene-
sinde, uterus fundusu umbilikusa kadar uzamwyor-
du. Babn sol yan duvannda gebe uterustan net ola-
rak aprt edilemeyen,
le palpe ediliyordu.

varda:

swrlap  dizenli, yap sert kit-
Ozellikle sol st kadranda be-
lirgin olmak tzere babvn Ust kadranlannda defans
mevcuttu; sol lomber bélge palpasyonla af@nb idi.
Babn ultrasonunda gebe uterusa komflu, sol yanda

12.6x9.4 cm. boyutlannda, sol bébrek lojuna daya-
nacak flekilde posterolaterale yiikselmifl, unilokdle,
homojen, anekoik kistik kitle mevcuttu, Douglasta
serbest mayii yoktu, her iki maternal bobrek not-
mal olarak goézlendi. Bu klinik tablo ve muayene

bulgulanyla  sol adneksiyel kitle torsiyonu 6n tamn-
s ile laparotomiye karar verildi. Gece acil flartlarda
operasyona karar verildi@i i¢in preoperatif timor

markerleri  ¢abfblamad, Doppler USG yapslamad.
Gobek alp median insizyon ile cilt, ciltalo gegi-
lerek bavna girildi. Yaplan eksplorasyonda uterus
cesameti gebelik haftasy ile uyumluydu. Erken do-
Qum riski apsndan fazla uterin manipiilasyondan
kapmld. Sol overde yaklafbk 15x10 cm. ¢aprnda,
&fl yizeyi dizgin, kabn cidarh, kendi etrabnda 1
kere torsiyone olmufl kistik kitle mevcuttu. Acil
flartlarda operasyon srasnda ‘frozen section’ yap-
prma flans) olmad. Sol tuba normal gérinimde
olup torsiyone kitlenin tzerine yapflmnflo. Sal over
ve tuba normal gériinimdeydi. Sol adneksiyel kit-
le riptire olmadan, insizyon hatvna do@ru kaldn-
bp bavn dfbna abnd. Torsiyone lksmon alvbndan
klemp konularak sol ooforektomi yapld. Kanama

kontroliini takiben operasyona son verildi. Posto-
peratif hemen kardiyotokografi ile takibe abnan
hastada kontraksiyonlapn — olmas» tzerine postope-
ratif ¢ gin iv magnezyum silfat ile tokoliz yapl-
. Postoperatif 1. giin baklabilen timd&r markerle-

ri normal idi. Hasta aB@psy olmamas) {izetine posto-
peratif yedinci gunde salah ile taburcu edildi. Pa-
tolojik incelemesi sol overde misindz kistadenom
gelen hastamn takiplerinde  bir
sorun yaflanmad>. Hasta 38. gebelik haftassnda
spontan dofum ile 3100 gr., 51 cm. Slciimlerinde
canb bir erkek bebek doBurdu.

TARTIAMA

sonraki antenatal

Gebelik srasnda adneksiyal kitleye yaklafbm
klinisyen i¢in zor bir karardr. Abdominal cerrahi
gebelikte, hem anne hem de fetus apsndan riskli-
dir (2). Cerrahi giriflim, gebelik kayb» riski tafbd-
ndan muidahale gerektiren akut dutum endikas-
yonlapndan emin olunmas» gerekir (4). Asbnda ge-
be hastaya yaklafbm, genellikle gebe olmayana
yaklafbmon aywsdr ve diflik, prematirite ve peri-
natal mortaliteye asl etken, operasyondan c¢ok cer-
rahi hastab@n fliddetidir (4). Olgumuzda da torsi-
yona ball doku nekrozu, preterm doB@um, potan-
siyel perinatal veya maternal mortalite séz konusu
olaca® i¢in operasyon karan abnmvflor.

Gebelik boyunca tim abdominopelvik —olaylar
g6z6ntne abnd>™nda apendisitten sonra over kist-
lerine ba@l komplikasyonlar ikinci srada yer al-
maktadr (7). Riptir veya torsiyon dfbnda genel-
likle overyan Kkitleler sessiz kabr (8). Gebelik sra-
persiste eden adneksiyel kitleler endifle
uyandrmaktadr.  Bu vakalarda %06 civannda malig-
nite riski yarnda riiptiir, torsiyon veya kanama gi-
bi komplikasyonlar da geliflebilit (9). Tim gebelik

riptir kb3 %2°dir (7). Ultrasonografi
dénemde torsiyon kbR %15lerde  iken

snda

boyunca
oncesi
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USG’nin yaygn kullammy  ile tammp konservatif ta-
kip edilen adneksiyel kitleler icin oran flimdilerde
%2.3 olarak bildirilmifitir (5). Bizim olgumuzda
muhtemelen gebelik 6ncesi varolan adneksiyel kit-
le, obstetrik USG muayenesinde adneksiyel bélge
deXetlenditilmedi®inden  atlanmvfl ve hasta bize
over kist torsiyonu klinik bulgulapyla baflvurmufl-
tur.

Munndell 1963’te gebelerde over kistektomi en-
dikasyonlapny 1) Olasy distosi nedenini ortadan
kaldrmak, 2) Torsiyon, riptir veya kanama tehli-
kesi, 3) Malignite fliphesi olarak bildirmifltir (2).
Medikal  teknolojideki
cimle halen gegerlilifini korumaktadsr.
kadafllan  USG’nin gebelerde adneksiyal
ve yaklafbmondaki  rolind inceledikleri
pnda, adneksiyal kitleler icin eksploratif laparoto-
mi skb®mn obstetrik USG’nin yaygn kullanymon-
dan o6nceki skbndan fark olmady@n  bildirmifl-
lerdir (1). Gebelik fizyolojisindeki baz de@ifliklik-
ler cerrahi bir olay taklit edebilece@i gibi bir pato-
lojiyi de maskeleyebilir  (4). Bu yiizden hastarn
semptomlan  dikkatle deRerlendirilmelidir.  Aynca,
cerrahi giriflim zamanlamas)to, gebelik haftassndan
cok akut tablonun ciddiyeti belitler. Anne icin cid-
di mortalite veya morbidite séz konusu ise fetal ak-
cifer matirasyonu veya do@um beklenilmez (4).

ralmen bu
Hill ve ar-
kitle tan»
cabflmala-

ilerlemelere

Buna karfbn konservatif yaklafbm kist torsiyonu ve-
ya riptird gibi ciddi komplikasyonlar
bilir (7).

Gebelikte adneksiyal kitlelerle ilgili yaplan en
buyiik retrospektif ve ¢ok merkezli ¢abflma White-
car ve arkadafllapna aittir. Whitecar ve arkadafllan
gebelikte tespit edilen adneksiyel kitleler i¢in mut-
laka tamvsal deBerlendirme ve cerrahi midahale
onermekteditler  (2). Cabflmalannda  saptadklan
adneksiyel kitle oram» literatiitle uyumlu olmasna
ralmen, malign veya diflik malignite potansiyelli
kitleleri 2 kat fazla bulmufllar ve preoperatif
USG’nin, benign oluflumlar ile diflik malignite po-
tansiyelli kitleleri aprmada yardmo olmad@ndan
dolay, cerrahi yaklafbmyn Onemini  vurgulanvfllar-
dr. Yirmitciincti gebelik haftasndan  6nce yapok-
lar> cerrahi miidahalelerde ciddi bir perinatal mor-
bidite saptamamvfllardr. Olgumuz 19. gebelik haf-

ile sonlana-

tapnda opere edilmifl ve sonraki gebelik takiplerin-
de sorun yaflanmamyflor. Whitecar ve arkadafllan-
wn 118 gebelik serisinde en sk saptadklan  over-
yan kitleler srasyla matir kistik teratom, ser6z kis-
tadenom ve musinéz kistadenomdur. Bizim olgu-
muzda torsiyona neden olan kitle misinéz kistade-
nomdu.

Sonug¢ olarak, gebelerde ilk obstetrik USG mu-
ayenesinden itibaren her ik adneks rutin olarak de-
Setlendirilmelidir. Omnalpno haftadan sonra persis-
te eden adneksiyel kitlelerde arvk ilk aflamada he-
men cerrahi mudahale duflunilmese de, konserva-
tif yaklafbrmyn  da malignitenin  atlanmas), riptir ve-
ya torsiyon gibi komplikasyonlar  olaca® akldan
Gebelikte persiste eden adneksi-
yel kitleler i¢in uygun protokoller oluflturulmabdr.

okaplmamabdr.
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Umbilikal Kordonun Fetus
Boynuna Dolanmas1 Nedeniyle
Antenatal Fetal Kayip

Ahmet YALINKAYA, Murat YAYLA
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum Anabilim Dali - DIYARBAKIR

OZET

UMBILIKAL KORDONUN FETUS BOYNUNA MULTIPL DOLANMASI NEDENIYLE ANTENATAL FETAL KAYIP:

OLGU SUNUMU

Amag: Fetus boynuna umbilikal kordonun multipl dolanmasi nedeniyle nadir gérilen antenal fetal kayip olgusunu incelemektir.

Olgu: Gebeligin 37. haftasinda, G:3, P:1, 33 yasindaki olgu, fetus hareketlerinin azalmasi ve dogum 6ncesi son kontrol amaci ile
basvurdu. Ultrasonografi tetkikinde oligohidramniyos, intrauterin gelisme geriligi ve mortde fetus saptandi. Prezantasyon bas olup,
fetus abdomeninde sivi birikimi mevcuttu. Mevcut gebeligin dykustnde ikinci trimesterde 18 MoM AFP, normal kromozom bulgusu
ve Ggunci trimesterde IUGR saptanmasi disinda ¢nemli bir 6zellik yoktu. Dogum induksiyonunu takiben 1600 g, 45 cm olculerinde
kiz fetus normal vajinal yolla dogurtuldu. Umbilikal kordonun boyun etrafinda sekiz defa dolandigr belirlendi. Yapilan élctimde kor-
don uzunlugu 125 cm olup, fetus boynunda genis ve derin iz biraktigi gézlendi.

Sonug: Gebeliklerin azimsanmayacak bir oraninda saptanabilen boyuna kordon dolanmasi genelde antenatal dénemde ciddi sorun-
lara neden olmamakla birlikte, eylem sirasinda komplikasyonlara yol acabilmektedir. Olgumuzda eylem &ncesinde kordonun sekiz kez
fetus boynuna dolanmis olmasi, fetal kayip nedeni olarak dtstntlmastir. Bu durumun AFP yiksekligini takip etmesi kanaatimizce
olguyu ilging kilmaktadir.

Anahtar Soézciikler: Umbilikal Kordon, Multipl Dolanma, Fetal kayip.

SUMMARY
ANTENATAL FETAL DEATH DUE TO MULTIPLE NUCHAL ENTANGLEMENT OF THE UMBLICAL LORD

Background: The purpose of this study is to report a rare event of intrauterin fetal demise due to the multiple entanglement of the
umbilical cord around the fetal neck.

Case: Thirty-three years old patient with gravida: 3, parity: 1, applied to the outpatient clinic at 37 weeks of pregnancy with the com-
plaint of decreased fetal movements. Intrauterin fetal death, growth restriction (IUGR), oligohydramnios, vertex presentation, and col-
lection of fluid in the abdominal cavity were observed on the ultrasound examination. In the second trimester of present pregnancy,
AFP level was 18 MoM, the karyotype was normal and IUGR was diagnosed at the third trimester. Following induction of labor 1600
g, 45 cm female fetus was delivered spontaneously. Fetal neck was arounded by the umbilical cord eight times. The umbilical cord
measured 125 ¢cm, and caused wide and deep trace on the fetal neck.

Conclusion: Nuchal cord is a common finding in the antenatal period, and does not cause serious problems. However, it may cause
complications during labor. We are considering in this case multiple entanglement (x8) of the nuchal cord as a cause of fetal death.
High level of AFP also is an interesting finding in this case.

Keywords: Umbilical cord, Multiple Entanglement, Fetal loss.

Tip A: Umbilikal kordon halkast 360 derece fetus

mbilikal kordonun fetus boynuna dolanmast
U boynuna dolanmis ve plasental u¢ umbilikal ucun

tim gebeliklerin %23 ile %33 tinde gorilmek-

tedir ve genellikle cogu benign olarak degerlendiri-
lir (1). Kordonun fetus govdesine ve ekstremiteleri-
ne dolanmasi veya kendi tizerine diigimlenmesine
daha az rastlanmaktadir (2, 3). Collins (4), umbilikal
kordonun boynuna dolanma sekline gore tip Ave B
olarak boyna dolanmanin iki tipini tanimlamistir.

Yazisma adresi: Ahmet Yalinkaya, Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum ABD, Diyarbakir

tstiinden gecer. Bu dolanma, kilittenmedigi icin
spontan olarak acilabilir. Tip B: Umbilikal kordon
fetus boynuna 360 derece dolanmis ve plasental ug
umbilikal ucun altindan ge¢cmektedir. Bu dolanma
tipi kilitlendigi icin spontan acilamaz

Bu yazida klinigimize ilk kez, 37. gebelik hafta-
sinda fetus hareketlerinin azalmast ve kontrol ama-
ctyla basvuran, ultrasonografik incelenmesinde in
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utero mort fetus saptanan, dogum induksiyonu uy-
gulanarak dogurtulan ve multipl kordon dolanmast
gorilen olgu degerlendirilmistir.

OLGU

Olgu 33 yasinda olup, gravidast Ug, paritesi bir
ve bir yasayant vardi. Son adet tarihine gore 40 haf-
talik, ancak gebelik kesesi lic hafta gec belirlendigi
icin 37 haftalik olarak kabul edildi. Olgu, son gtn-
lerde fetal hareketlerinin azalmast ve son kontrol
amaci ile basvurdu.

Olguya baska bir merkezde gebeligin ikinci tri-
mesterinde yapilan tclu testte AFP’nin 17 MoM bu-
lunmast tGizerine amniyosentez uygulanmis ve kar-
yotipi normal bulunmustu. Olgunun gebelik yasina
gore 30. haftasinda fetusta gelisme geriligi saptan-
mis, ancak onerilen sonraki kontrollere gitmemisti.
Gebeligi sturesince giinde ortalama bes sigara icmis
ve 16 kg almisti.

Fetusun ultrasonografik incelenmesinde; bas
prezantasyonu saptandi ve amniyon sivist ileri de-
recede azalmistt. Fetal olcimler gebelik haftasina
gore -2 standart sapma ve altinda bulundu. Ortala-
ma tahmini agirlik 1500 g olarak belirlendi. Fetal
kardiyak atim izlenemedi, fetal abdominal kavitede
stvt birikimi izlendi. Fetusun gebelik yasina gore ge-
ri kaldigt belirlendi.

Oksitosin ile dogum indiiklendi, dort saat sonra
1600 g, 45 cm ve 0/0 APGAR'l1 kiz fetus plasenta ile
birlikte vajinal yolla spontan olarak dogurtuldu.
Kordon fetus boynuna tamamen sekiz kez dolan-
mistt (Resim I). Kordonun plasental insersiyona ka-
dar dolanmast ve oligohidramniyos nedeniyle, pla-
senta fetusa yapisik olarak dogdu. Postpartum kor-
don boyu 125 c¢cm olarak 6l¢tldi. Kordon acildigin-
da, fetus boynunun normalden daha uzun oldugu
ve sirkiiler derin izler tespit edildi (Resim 2).

Resim 1. Kordonun fetus boynuna defalarca ve (st Uste dolanmis
hali.

Resim 2. Kordon fetus boynundan agildiktan sonra, fetus boy-
nundaki izleri gérilmektedir.

TARTISMA

Umbilikal kordonun fetus boynuna dolanmast
tum gebeliklerin %23 ile %33 inde gortiliir ve gebe-
lik genellikle sorunsuz seyreder (5). Bununla birlik-
te, umbilikal kordonun tek bir kez dolanmasi dahi,
dogumun birinci ve ikinci evresinde ytksek oranda
degisken fetal deselerasyona ve asidoza yol acabil-
mektedir (6). Yayla ve ark. kordon dolanmasinin
dogumlarin %16.7sinde gorildiigini belirtmisler-
dir (7). Genel olarak kordon dolanmasinin fetal ve
neonatal etki riski diistik olarak kabul edilse de, do-
lanma sayisinin fetal durumu ve dogum seklini etki-
ledigi bildirilmektedir. Kordon dolanmast oligohid-
ramniyos ile birlikte oldugu durumlarda fetal distre-
se yol acabilmektedir (8). fiimdiye kadar en fazla
dokuz kez kordonun fetus boynuna dolandig: bil-
dirilmistir (9). Olgumuzda ise sekiz kez dolandigt
saptandi. Olgumuzda oldugu gibi umbilikal kordo-
nun fetus boynuna dolanarak 6limiine yol agcmasi,
oldukc¢a nadir gorulmektedir (10). Kordonun boyu,
gebelik haftasy, plasenta lokalizasyonu, fetusun agir-
lig1, hareketliligi ve amniyon sivisinin miktari, kor-
don dolanmasi ile iliskili faktorlerdir (11,12). Erken
trimesterlerde dolanmis olan kordon fetus hareket-
leri ile spontan olarak acilabilmektedir. Kordon do-
lanmasinin fetusta gelisme kisitlanmasina yol acabi-
lecegi bildirilmemistir (12). Ayrica ikinci trimester-
de AFP yuksekliginin saptanmast olast IUGR’nin ha-
bercisi olabilir (13-15).

Biz kordon dolanmasi ile ikinci trimesterde
ytiksek AFP arasinda bir iliski olup olmadigint gos-
teren bulguya rastlayamadik. Bunun tesadifi bir
bulgu olabilecegini distinmekteyiz.

Antenatal takipte nadir gorilen bir komplikas-
yon olan kordonun sekiz kez fetus boynuna dolan-
mast ve olimiine neden olmasi, olgumuzu ilging
kilmaktadir. Olgumuz son trimesterinde diizenli ge-
belik takibini yaptirmamis, dolayistyla nukal kord
acisindan da degerlendirilememistir. Uclinci tri-
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mesterde ultrasonografi ile nukal kord tanisi kolay
konulabilir, 6zellikle renkli Doppler ultrasonografi
ile nukal kordun yani sira, dolanma say1st hakkinda
da fikir verilebilir. Obstetrik ultrasonografi tetkiki
strasinda, fetus boynu nukal kord acisindan da de-
gerlendirilirse, gebeligin takibi ve dogum yontn-
den uyarict olabilecegini diisinmekteyiz.
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Otozomal Resesif Gecgigli
Tekrarlayan Larsen
Sendromunun Prenatal Tanisi

Olus API, Yasemin KARAGEYIM, Birol CENGIZOGLU, Orhan UNAL, Cem TURAN
Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastrma Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi

OZET

OTOZOMAL RESESIF GECISLI TEKRARLAYAN LARSEN SENDROMUNUN PRENATAL TANIS/

Amag: Larsen sendromu multipl eklem dislokasyonu ve karakteristik yiiz ile taninan genellikle otozomal dominant
gegisli bir hastaliktir. Otozomal resesif gegis nadir gorilir ve 6limcil seyreder. Prenatal tani almis otozomal re-
sesif gecisli, tekrarlayan bir Larsen sendromu vakasi sunulmustur.

Olgu: Birinci dereceden kuzen olan, saglikli anne babadan olusan aile daha énce Larsen sendromlu bebek dogur-
ma Oyklsu nedeni ile perinatoloji poliklinigimize basvurdu.16 haftalik gebeligi olan hastada ultrasonografi bulgula-
ri ile Larsen sendromu disinildi. Genetik danisma sonrasi, daha énceki bebekte hastalik 6lumcul seyrettigi igin
ailenin gebelik terminasyonu yéniinde karar vermesi lizerine gebelik sonlandirildi.

Sonug: Olimcil seyreden, otozomal resesif gegisli formu daha nadir olan Larsen sendromu prenatal olarak tani-
nabilen bir hastaliktir. Akraba evliligi otosomal resesif gecisli hastaliklarin gérilme sikhigini arttirmaktadir.
Anahtar kelimeler: Larsen sendromu / otozomal resesif / prenatal tani

SUMMARY

PRENATAL DIAGNOSIS OF A RECURRENT LARSEN SYNDROME CASE WITH AN AUTOSOMAL
RECESSIVE INHERITANCE

Background: Larsen syndrome is a heterogenous disorder of multiple joint dislocations and characteristic facial
changes which is inherited with an autosomal dominant pattern mainly. The autosomal recessive pattern of inhe-
ritance is a rare entity and is the potentially lethal form. We present a family in which recurrence of the syndrome
with an autosomal recessive inheritance was diagnosed prenatally.

Case: The clinically unaffected parents who were first cousins applied to our perinatology department with a his-
tory of a previously affected child with a lethal form of Larsen syndrome. Prenatal diagnosis of Larsen syndrome
was established in relevance to the ultrasonographic findings of the 16-weeks old fetus. Genetic counselling was
given to the family and the family decided for the termination of the pregnancy due to the previously lethal form of
the disease.

Conclusion: The autosomal recessive pattern of inheritance is the rare and potentially lethal form of Larsen
syndrome which may be diagnosed prenatally. Marriage between consanguineous parents increases the inciden-
ce of the syndromes with an autosomal recessive inheritance

Key words: Larsen syndrome / autosomal recessive / prenatal diagnosis

OLGU

L arsen sendromu kollajen dokulan etkileyen,
Hastamyz N.Y. 28 yafbnda birinci dereceden ku-

multipl eklem dislokasyonlan, anormal yuz,

vertebra anomalileri ve boyun instabilitesi ile tam-
nan bir hastabkor (1). Transvajinal ultrason ile en
erken 15. haftada tamnabilir. Genellikle
dominant gegcifllidir. Hastab@n otozomal dominant
formunda erken tam ve uygun tedavi ile baflanD
sonuclar abnabilmektedir. ~ Nadir gorilen 6Slumcil
seyreden formu da mevcut olup bu form otozomal
resesif gecifl gosterir.

otozomal
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Acelya Sok. No: 12 /2. Posta Kodu: 34865
Dragos / Kartal / «stanbul

zeni (teyze oRlu) ile evli olup soygegmiflinde bir
ozellik saptanmamflb. Obstetrik anamnezinde sal-

bkb 7 yafbnda bir bz ¢ocufu sahibi oldufu ve 1 yl
o6nce 32. gebelik haftasinda
olarak ILarsen sendromu tams» almvfl; kardiyak mal-
formasyon ve pulmoner problemler nedeniyle 6
aybkken kaybedilen bir bz ¢ocufu olduRu 6Rrenil-
di. Hastamwn ve eflinin fizik muayenesi normal idi.
Perinatoloji poliklini®imize ilk kez 16. haftada bafl-
vuran hasta ultrasonografi ile dePerlendirildi. Ultra-
sonografik incelemede fetusta deprese burun kop-
rist, dizde hiperekstansiyon, diz ve dirsek eklem-
lerinde dislokasyon  (Resim 1), bilateral club-foot

iken ultrasonografik
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(Resim 2), ekstremitelerde kssabk ve hipertelorizm

(Resim 3) saptand. Anne ve babamn tekrar mu-
ayenesi yapbp anamnez tekrarland;  bir 6zellik
saptanmad. Fetusta Larsen sendromunun otozo-

mal resesif geciflli ve Olimcil seyreden formu ol-

dutu daflinilda.
sonras» gebelik 16. haftada ailenin de isteQi tzeri-
ne sonlandnld. Aile otopsiye onay vermedi. Olii
fetusun fizik ve radyolojik muayenesinde ultraso-
nografik muayenede saptanan bulgulara ek bir
bulgu saptanmad> (Resim 3, Resim 4, Resim 5), cin-
siyeti koz idi.

Aileye verilen genetik damflma
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TARTISMA

Larsen sendromunda saptanan ana bulgular hi-
pertelorizm, deprese burun koprisi, yapk damak,

spina anomalileri, dizde hiperekstansiyon, clubbed
feet, diz-dirsek-omuz eklemlerinde dislokasyondur
(2). Nadiren yank dudak, trakeomalasi, kalp de-

fektleri, hidrosefali de tabloya efllik edebilit (3, 4).
Bizim olgumuzda ultrasonografi ile deprese burun
koprusti, dizde hiperekstansiyon,  clubbed feet,
diz-dirsek eklemlerinde dislokasyon ve ekstremite-
lerde 3 haftabk ksabk saptanmoflor.

Tan transvajinal ultrasonografi ile en erken 15.
haftada konabilir (2, 5). Vakamzda da 16. haftada

yaplan  transabdominal  ultrasonografik  inceleme
ile tany konmufltur.
Larsen sendromu genellikle otozomal domi-

nant; nadiren otozomal resesif gecifllidir. Oliimciil
seyreden formu da otozomal resesif geciflli olandsyr
(6). Bu formda Larsen sendromundaki
ek olarak servikal omurga anomalileri 6zellikle at-
lanto-aksiyel ~ eklemde dislokasyon, katarakt, st
ekstremite krsab da saptarr (7, 8, 9, 2). Oliim ne-
deni genellikle pulmoner hipoplazidir. Olgumuzda
da otozomal resesif gecifl diflinilmuafltar. Aile
anamnezi ve anne - baba muayenesi normal olan
vakamvzda 32. gebelik haftassnda ultrasonografi ile

Larsen tamsy konup 6 aybkken kardiyak malfor-

bulgulara

masyon ve pulmoner enfeksiyon nedeniyle — kay-
bedilmifl bebek 6ykiisii mevcuttu. Anne ve baba-
mn 1. derece akraba olup etkilenmemifl olmalan,
bir 6nceki fetusta gorilen formun kardiyak ve pul-
moner problemler ile seyredip 6&limctl sonuglan-
mas» nedeniyle, prenatal tan» koyduQumuz Larsen
sendromunun  otozomal resesif gecifl gosteren
olumcil form oldufu diflintlmifltir. Akraba evli-
lidinin otozomal resesif geciflli formun gérilme sk-
by artbrd>® sonucuna  vaplmoflor. Literatiirde  bi-
rinci deteceden kuzen olan etkilenmemifl anne -
babadan doRan otozomal resesif gectifti diflinilen
Larsen sendromlu iki kz kardefl bildirilmifltir (10).
Bizim vakamvz da bu olguya benzemektedir. Akra-

ba evlili?i béyle nadir gorilen otozomal geciflli
hastabklapn ~ gérilme kb artbrmaktadsr.

Ayppo  tan> dislokasyon ve hiperekstansiyona
yol acan sendromlar: arthrogryposis —multipleks,
Pena-Shokeir sendromu, Trizomi 18 ile yaplmal-
dr. Aypca alt ckstremitelerde hareket azbThna yol
acan norolojik anomaliler ve kas hastabklap da g6z
6ntinde bulundurulmabdr.

Erken tat, uygun tedavi ve periyodik kontrol-
ler olimcil seyretmeyen formlarda iyi sonuclara
yol agmaktadr (2, 11, 12). Aktif ortopedik yardm,
boyun stabilitesinin sallanmas)> ve trakeomalasinin
tedavisi gereklidir.

Sonu¢ olarak Olimcil seyreden otozomal rese-
sif geciflli Larsen sendromu nadir gorilmesine raQ-
men akraba evlilikleri bu formlapn goérilme skbEh-
n artbrmaktadr. olan veya vyakn
akraba evlili®i olan ailelerde bu tip sendromlar y6-
ninden dikkatli olunmab ve antenatal bakymda de-
tayb ultrasonografik muayenenin prenatal tan> yo6-
ninden c¢ok deRerli bir ara¢ olduu unutulmamalb-

dr.
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Sirenomelia: Bir Otopsi Olgusu

. Nihal KILINC*, Biilent DEMIR**, Murat YAYLA** )
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji*, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum** Anabilim Dallari-DIYARBAKIR

OZET

SIRENOMELIA: BIR OTOPSI OLGUSU

Amag: Sirenomelia alt ekstremitelerin flizyonu ile karakterli, nadir, 6limcdl bir konjenital malformasyondur. Etyo-
lojisi bilinmemekte olup maternal diabet, genetik yatkinlik ve vaskuler hipoperflizyon olasi nedenler olarak ileri su-
riimektedir.

Olgu: 18. gebelik haftasinda nadir bir sirenomeli vakasi bildirildi. Otopsi incelemesinde alt ekstremitelerin flizyonu
ve tam gelismemis kemik pelvis, tek umbilikal arter, anorektal atrezi, genital ve Uriner sistem agenezisi saptand..
Tek alt ekstremitede iki femurun kismi flizyonu, fibula yoklugu, tibia ve 6 parmaga sahip rudimenter ayak mevcut-
tu.

Sonug: Sirenomelinin erken antenatal ultrasonografik tanisi kotl prognozu goéstermesi ve gebeligin daha az trav-
matik sekilde sonlanmasi agisindan énemlidir.

Anahtar kelimeler: Sirenomeli

SUMMARY
SIRENOMELIA: A case report

Objective: Sirenomelia is a rare fatal congenital malformation characterized by fusion of the lower limbs. lts eti-
ology is unknown but maternal diabetes, genetic predisposition and vascular hypoperfusion have been suggested
as possible causative factors.

Observation: A rare case of sirenomelia at 18 weeks of gestation is reported. On autopsia examination fusion of
the lower extremities and incomplete development of the bony pelvis were associated with agenesis of the urinary
and genital systems, anorectal atresia and a single large umbilical artery. There was single lower limb, which was
composed of two partially fused femurs, a common tibia without fibula, and a rudimentary foot having six fingers.
Conclusion: Early antenatal ultrasonographic diagnosis is important in view of the dismal prognosis, and allows for
earlier, less traumatic termination of pregnancy.

Key words: Sirenomelia

aklafbk bir milyon doQumda bir gorilen, alt OLGU SUNUMU

ekstremitelerin ~ fizyonu ile karakterize, ka-
udal regresyon sendromunun (KRS) en fliddetli for-
mu olan sirenomeli, 6limcil ve nadir konjenital
bir malformasyondur.  Oligohidroamnios,  renal
agenezi, tek umbilikal arter ve anorektal agenezi
ekstremite flizyonuna efllik eden anomaliler olup,
skbkla gorilen ultrasonografik  bulgulardr (1,2).
Etyolojisi tam bilinmemekle Dbitlikte, posterior
mezoderm aksmn  eksiklifi sonucu ekstremite  to-
murcu@unun primordial hucrelerinin - ayplamamas»
ve organogenetik period esnasnda rotasyon yapa-
Bu durum kaudal
yaplapn yokluQu ve ekstremitelerin  fizyonuna ne-
den olmaktadr. Alt ekstremitenin simetrik flizyo-
nu; Sympus dipus, Sympus monopus ve Sympus
apus olarak smwflandolmaktadr  (3). Erkek bebek-
lerde 2,7/1 oramnda ve monozigot ikiz eflletinden
birinde daha sk gorildumu bildirilmifltic (4).

mamas> olarak diflinilmektedir.

Yazfina Adtesi: Yrd. Dog¢. Dr. Nihal Ksbng
Dicle Universitesi Tp Fakiiltesi Patoloji AD 21280-Diyarbalor

Akraba evlilifi tamwmlamayan  G3,P0,A2,Y0 olan,
18 yafbnda anne 18. gebelik haftasnda kanama fli-
kayeti ile Kadn Hastabklap ve Do@um polikliniQi-
Yaplan ultrasonografide  oligohid-
ramnios ve lumbal vertebralarda angilasyon, peti-
kardial efiizyon, mide ve mesane yokluQu tesbit
edildi. Alt ekstremitelerden
aypnolar  oligohidramnios  nedeni ile tam olarak
deBerlendirilemedi.  Servikal apkb@ ve kontraksi-
yonlap bulunan olgu, spontan takip sonucunda
dort saat iginde abortus yapt. Rutin laboratuar bul-
gulapnda patoloji yoktu. TORCH grubu belirtegler-
de 6zellik yoktu. Otopsi incelemesinde makrosko-
pik olarak, 400 gr. atrbndaki fetusta alt ekstre-
miteler orta hat boyunca birbirine yapbk, 6 par-
maRa sahip rudimenter bir ayak, tam geliflmemifl
kemik pelvis mevcuttu ve el parmaklap says>» not-
mal idi. Mesane, Ureter, Uretra, rektum yoktu, anal

ne baflvurdu.

biri gorilemedi ancak,

apkbk mevcut demildi, ic ve dbfl genital organlar iz-
lenmedi  (Resim 1,2). Mikroskobik incelemesinde;

akciQer, karacifer, kalp, bobrek dokusunda hemo-
raji ile 150g a@rbnda ve normal gdriinimde pla-
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Resim 1. Sirenomelili vakamizda alt ekstremite deformitesi.

senta ve tek arter igeren gbbek kordonu tespit edil-
di. Otopsi bulgulanmyz
meli tams» kondu.

TARTIAMA

sonucunda olguya sireno-

Kaudal Regresyon Sendromunu (KRS) ilk kez
19. yizplda Geoffroy Saint Hilaire ve Honl tamm-
lamyflor (5). Alt ekstremitelerin  fizyonu, lumbosak-

ral vertebralarda anomali, imperfore ants, uriner
trakt ve bobreklerde agenezis ile karakterize emb-
riyolojik bir defekt olan bu sendroma giniimiizde

sakral agenezis ve denizkz
sendromu  "(sitenomeli, sympodia)" gibi deriflik
adlandrmalar  yaplmaktadr.  Sirenomeli bu send-
romun major bir formu olarak da tammlanmaktadsr

(6).

Sirenomeli erkek bebeklerde ve monozigot ikiz
gebeliklerde  tek veya dizigot ikiz gebeliklere gore
150 kez daha sk gorilmektedir (7). Twickler ve
ark. sirenomeli ve KRS’lu vakalarda yapoklan ¢abfl-
mada, sitenomeli vakalapmn genellikle oligohidro-
amnios ve renal agenezis ile birlikte oldufunu bil-
dirmifllerdir (8). Sitenomeli ve KRS baz ortak kli-

"kaudal disgenezis,

nik ve embriyolojik  &zellikler paylafbrlar ancak
farkh koflullarda ortaya okmaktadrlar. Maternal di-
abetle KRS, sirenomeli ise vaskiiler anomalilerle

fliflkilidir. KRSile diabet arasndaki bilinen iliflki si-
renomelide tesbit edilmemifltir. Olgumuzun anne-
sinde diabet Oykiisi yoktu, yaplan ultrasonografi-
sinde oligohidramnios ile bitlikte amniyon sws ile
iliflkili olan mesane ve mide ceplerinin eksiklifi
tesbit edilmiflti.

Sitenomeli vakalapmn  bir ksnonda  gebeliRinin
ilk déneminde kokain kullanan anneler de bildiril-
mektedir. Teratojenik etkisi iyi bilinenen kokain,
vazokonstriksiyon sonucunda hipoksemi ve hemo-
rajiye neden olmaktadr. Fiziksel nedenler >s» arvfh,
travma, radyasyon, baz ilaglar (sulfonamidler ve
lityum), annenin beslenme eksiklifi, vitamin A ve
E eksikli@i bu malformasyon igin predispozan fak-
torlerdir (1,9). Olgumuzun annesinde herhangi bir
ilag abmy ve madde kullammy hikayesi meveut de-
aildi.

Otopsi ¢abflmalan ile sirenomelinin patogenezi
aydnlavlmaya cabfblmakta ve vaskiiler steal (hipo-
perfiizyon) tzerinde durulmaktaktadr (10). Poste-
rior mezoderm aksmwn erken dénemdeki eksiklifti
nedeniyle  ekstremite primordial
hicrelerinin - ayplamamas)  sonucunda kaudal yap»-
lapn yokluBu ve yetersiz geliflmesi ile birlikte fibu-
la kenarlapmn  fiizyonu  gercekleflmektedir.

Stevenson ve atk'na gére sirenomeli vaskiler
obstritksiyon, kompresyon
bir sonucudur (11). Amnion ssws» ve uterus anoma-
liletinin  oluflturdu®u mekanik basng sonucu ka-
udal bolgenin geliflmesi engellenmektedir. ~ Normal-
de kan iliak arterden okan iki umbilikal arter arao-
bo ile plasentaya donerken, sirenomelide abdomi-
nal aortadan okan vitellin arterden kaynaklanan
tek umbilikal arter s6z konusudur. Bu tek buyik
damar distalde renal ya da inferior mezenterik dal-
lanmalar vermedi®i icin, kan ve besin maddeleri
dofrudan plasentaya gecer ve kaudal bolgenin bes-
lenmesi engellenebilir.  Bu durum fetal vicudun alt
yapsndaki arterlerin  hipoplazisi ile bitlikte olabilir.

tomurcuklapmn

veya malformasyonun
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kromozom anomalileri
Olgumuza

vakalannda
(12).

Sirenomeli
bildirilmemektedir
analizi yaplmamflor.

nperfore aniisi olan olgularda %40 oramnda
alt vertebra defekti, %19 trolojik defektler, %17 ge-
nital anomali bulunur. Sirenomeli’de yapk damak,
yapk dudak, 6zofagus atrezisi, renal agenesiz, me-
sane, Ureter, uretra yokluBu ve anorektal agenezis
en sk bildirilen anomalilerdir. <« ve dfl genital or-
ganlar ¢oRu olgularda izlenmemifltir. Bir ¢abflmada,
deri ile ortild korpus kavernozum benzeri fibro-
vasktler doku tesbit edilmifltir (3,13). Bizim olgu-
muzda anal apkbk mevcut derildi, dfl ve i¢c geni-
tal organlap yoktu. Prenatal olarak takip edilen si-
renomelili fetuslapn timiinde, oligohidramnios ve
tek umbilikal arter goéralmuifltir (14). Olgumuzda
da oligohidramnios ve tek umbilikal arter vard.

Sirenomeli olgulapmn ultrasonografik tamws ilk
trimesterin  sonunda mimkindir hatta vajinal ult-
rasonografi ile daha doRru sonuglar abnmaktadr
(15,17). Ancak termde tan> konulabilen vakalar da
bildirilmifltir (18). Fetus yokluQu,
dorsal, lumbal veya sakral vertebralardaki apkbk,
ksa kraniokaudal wuzunluk ve anormal gbrinimli
alt ekstremiteler kolayca tesbit edil-
mektedir. Ozofagus atrezisi de nadiren birlikte bu-
lunabilir  (19). Oligohidramniosun
monik olup 6zellikle alt ekstremitelerin
celemesine engel olabilir. Bu durum amniyoinfiz-
yon ile giderilebilir (2). Olgumuz da 18. gebelik
haftasnda ultrasonografik muayene ile tan almvfl
ve vaka abortus imminens olarak nitelendirilme-
den, spontan eyleme izin verilmifltir.

Sonug olarak, genetik ve deneysel modeller ile
otopsi ¢abflmalan patogenezi  hak-
konda ipuclan  saflayabilir.  Gunimiizde
prenatal yaplan rutin ultrasonografik muayeneler-
de gebelifin ilk trimesterinin sonunda bu nadir g6-
rilen 6limctl embriyolojik  defekt tany alabilir ve
hayat ile ba@daflmamas» nedeni ile gebelik sonlan-
dplabilir. Bu gibi olgularda otopsi ¢abflmalan pre-
natal tamy destekleyici
bilit.

kromozom

hareketlerinin

sirenomelide

varb@ patogno-
aypnbb  in-

sirenomelinin
onemli

ve tamamlayo  rol oynaya-

KAYNAKILAR

6.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Stocker JT, Heifetz SA. Sirenomelia. A morphological study
of 33 cases and review of the literature. Perspect Pediatr
Pathol 1987;10: 7-50

Bayhan G, Yayla M, Ozatefl M, Hakverdi S, Etrden AC. Si-
renomeli: case report. Gynecol Obstet&Reprod Med 1997;3:
456-58

Yldom B, Davas N, Aksoy B, Dolrusoyler F, Cenani A. Si-
renomeli. Jinekoloji ve Obstetrik Dergisi 1988;2: 247-49
Dursun A, Akyol G, Eren ZL, Erdem M. Bir sirenomelia va-
kas. Anatolian ] Gynecol 1993;3: 283-85

Subtil D, Cosson M, Houfflin V, Vaast P, Valat A, Puech F.
Early detection of caudal regression syndrome: specific in-
terest and findings in three cases. Eur ] Obstet Gynecol
Reprod Biol. 1998;80: 109-12

Padmanabhan R. Retinoic acid-induced caudal regression
syndrome in the mouse fetus. Reprod Toxicol 1998;12: 139-
51

Davies ], Chazen E, Nance WE. Symmelia in one of mo-
nozygotic twins. Teratology 1971;4: 367-78

Twickler D, Budorick N, Pretorius D, Grafe M, Currarino G.
Caudal regression versus sirenomelia: sonographic clues. ]
Ultrasound Med 1993;12: 323-30

Hoyme HE, Jones KL, Dixon SD, Jewett T, Hanson JW,
Robinson LKet al. Prenatal cocaine exposure and fetal vas-
cular disruption. Pediatrics 1990;85: 743-7

Van Allen MI. Fetal vascular disruptions: mechanisms and
some resulting birth defects. Pediatr Ann 1981;10: 219-33
Stevenson RE, Jones KI., Phelan MC, Jones MC, Barr M ]Jr,
Clericuzio C, et al. Vascular steal: the pathogenetic mec-
hanism producing sirenomelia and associated defects of the
viscera and soft tissues. Pediatrics 1986;78: 451-7
Rodriguez ]I, Palacios J, Razquin S. Sirenomelia and anen-
cephaly. Am ] Med Genet 1991 1;39: 25-7
Balo S, Kugukali T. Bir sirenomeli vakas.
Pediatri Kongresi 22-25 Mays 1988, «<mir
Sepulveda W, Romero R, Qureshi F, Greb AE, Cotton DB.
Prenatal diagnosis of enterolithiasis: a sign of fetal large
bowel obstruction. Ultrasound Med 1994;13: 581-5
Currarino G, Weinberg A. From small pelvic outlet
syndrome to sirenomelia. Pediatr Pathol 1991;11: 195-210
Aslan H, Yawk H, Celikaslan N, Yldom G, Ceylan Y.
Prenatal diagnosis of Caudal Regression Syndrome : a case
report. BMC Pregnancy Childbirth 2001;1: 8

Monteagudo A, Mayberry P, Rebarber A, Paidas M, Timor-
Tritsch IE. Sirenomelia sequence: first-trimester diagnosis
with both two- and three-dimensional — sonography. ] Ult-
rasound Med 2002; 21: 915-20

Sivridis E, Giatromanolaki A, Androulakis I, Hatzimichael A,
Anastasiadis P. Sirenomelia in uneventful pregnancy. Clin
Exp Obstet Gynecol 2002; 29: 140-2

S6ziibir S, Giiven F, Ozkamao T, Yoldz F, Tugay M, Say A,

et al. Sirenomelia with esophageal atresia. Adv Clin Path
2000;4: 165-8

XXXI. Milli



	2003-1&2-Kapak
	2003-1&2-Künye
	2003-1&2-İçindekiler
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-1-1-5
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-2-6-12
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-3-13-19
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-4-20-23
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-5-24-28
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-6-29-32
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-7-33-36
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-8-37-40
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-9-41-45
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-10-46-48
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-11-49-51
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-12-52-55
	2003-1&2-Perinatoloji Dergisi-13-56-58



