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HELLP Sendromu ve
Agir Preeklampsi Olgularinda Maternal ve
Fetal Sonuclarin Karsilastirilmasi
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Mehmet Nalbant, Denizmen Aygiin
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Ozet

Amag: HELLP (hemoliz, ylikselmis karaciger enzimleri, dlistik trombosit sayisi) sendromu ve agir preeklampsi olgularinda maternal
ve perinatal sonuglarin karsilastirilmasi.

Yéntem: Mayis 2001 — Mayis 2004 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip Fakdiltesi Kadin Hastaliklar ve Dogum Klinigi'nde teda-
vi edilen HELLP sendromu tanisi alan gebeler ile HELLP sendromu olmadan sadece agir preeklampsi tanisi alan gebelerin dosyala-
r retrospektif olarak incelendi. Her iki gruptaki gebeler ve bunlarin yenidoganlarindaki morbidite ve mortaliteler not edildi. Verile-
rin istatistiksel degerlendirmesi Fisher kesin ki-kare testi ile bagimsiz drnekler t testi kullanilarak yapildi. P<0.05 dederi anlamli ka-
bul edildi.

Bulgular: Calisma dénemi boyunca 22 HELLP sendromu ve 30 agir preeklampsi olgusunun tedavi edildigi gérGldi. Her iki grupta-
ki gebeler demografik yonden benzerdi. istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte HELLP grubunda dogumda ortalama gebe-
lik haftasi (32.2+5.4) agir preeklampsi grubuna goére (34.9+4.3) %8.4 daha azdi. HELLP grubunun agir preeklampsi grubundan
daha yuksek serum karaciger transaminaz ve laktat dehidrogenaz diizeylerine sahip olduklari saptandi. ilave olarak, HELLP gru-
bundaki gebelere daha fazla kan, trombosit ve dondurulmus plazma transflizyonu yapildigi tespit edildi. HELLP sendromlu gebe-
lerde istatistiksel anlamli olarak daha fazla intrauterin 6lim olgusuna rastlandi (%27.3"e karsilik %3.3, p<0.05). HELLP ve agir pre-
eklampsi gruplarinda yeni dogan yogun bakim Unitesi ihtiyaci sirasiyla %37.5 ve 13.8; neonatal mortalite %18.8 ve %3.3 bulun-
du, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonug: HELLP sendromu olgulari agir preeklampsi olgularina gére artmis maternal transflizyon ihtiyaci ile ylksek perinatal morta-
lite ve morbidite egilimi gostermektedirler. Bu nedenle bu tir olgularin mutlaka ileri merkezlerde tedavileri planlanmalidir.

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, Agir preeklampsi, Mortalite, Morbidite.

COMPARISON OF MATERNAL AND PERINATAL OUTCOMES OF HELLP SYNDROME AND
SEVERE PREECLAMPSIA CASES

Objective: To compare maternal and perinatal outcomes of women with HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes and low pla-
telets) syndrome and severe preeclampsia.

Methods: Between May-2001 and May-2004, the data’s of women treated as HELLP syndrome and merely severe preeclampsia
in Firat University Medical School Division of Obstetrics and Gynecology were retrospectively analyzed. Mortality, morbidities of
pregnant, and their newborns were noted. Fisher’s exact test and independent samples t-tests were used for statistical analyses
of data. The level of significance was set at p<0.05.

Yazisma adresi: Dr. Selahattin Kumru
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali, Elazig
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Results: Twenty-two women with HELLP syndrome and 30 women with severe preeclampsia were enrolled in the study. Both gro-
ups had similar demographic characteristics. Although it was not statistically significant, mean gestational age of HELLP group
(32.245.4) was found to be 8.4% lesser than those of severe preeclamptic women (34.9+4.3). It was found that HELLP group
had a higher liver transaminase and lactic dehydrogenase levels. In addition, HELLP group had a more transfusion of blood, pla-
telets, and cryoprecipitate than those of severe preeclamptic group. HELLP syndrome group had significantly higher intrauterine
dead cases than severe preeclamptic group (27.3% vs. 3.3%, p<0.05). Neonatal intensive care unit requirement and neonatal
mortalities of HELLP and severe preeclampsia groups were found to be 37.5% and 13.8% and 18.8% and 3.3%, respectively. Ho-
wever, this difference was not statistically significant.

Conclusion: The HELLP syndrome cases seem had an increased transfusion requirement together with tendency to increased pe-

rinatal mortality and morbidity. Therefore, treatments of such cases should be planned in the advanced centers.

Keywords: HELLP syndrome, Severe preeclampsia, Mortality, Morbidity.

Giris

HELLP (hemoliz, yiikselmis karaciger enzimleri,
diisik trombosit) sendromu, ilk kez 1982 yilinda
Weinstein tarafindan tanmmlanmuistir.! Acilimindan
da anlasilacagi tizere, sendrom karaciger fonksiyon-
larinda bozulma, trombositopeni ve hemolitik ane-
mi nedeniyle artmis maternal ve fetal morbidite ve
mortalite ile birliktedir.2 Tlave olarak HELLP send-
romlu gebeler renal yetmezlik, tiketim koagtilopa-
tisi, plasenta dekolmani, akciger ve beyin 6demi,
karaciger hematomu ve hipovolemik sok icin artmis
riske sahiptirler.3

HELLP sendromlu hastalarda maternal mortalite
%0 ile %24 arasinda bildirilmektedir.4 Bu gebelerin
bebeklerinde perinatal mortalite de %8> ile %37 ara-
sinda rapor edilmektedir.4 Sendromun mutlak teda-
visi fetusun dogurtulmasi olup, fetal akciger matu-
rasyonunun saglanmast amaciyla antepartum korti-
kosteroid uygulanmasi ve fetus ya da yeni doganin
tam donanimli yogun bakim Unitelerine sahip mer-
kezlere nakilleri sayesinde perinatal sonuclarin da-
ha iyi hale getirilebilecegi bildirilmektedir.2

Agir preeklampsi, HELLP sendromunu da kapsa-
yan, artmis maternal ve perinatal mortalite ve mor-
bidite riski tasiyan ve gebelik yasina bakilmaksizin,
gebeligin sonlandirilmasi yoluyla tedavi edilen bir
durumdur.6 HELLP sendromu olgularinin agir pre-
eklampsi grubu icerisinde yer almakla birlikte,
HELLP sendromu olmayan agir preeklampsi olgula-
1 ile kiyaslandiklarinda artmis maternal problem
riski tasidiklari bildirilmektedir.78 Yine de HELLP

sendromu olgularinin agir preeklampsi olgularin-
dan farkli maternal ve fetal problem riski tastyip ta-
stmadiklar1 konusunda fikir birligi olusmus degil-
dir.0

Mevcut calisma klinigimizde tedavi edilen
HELLP sendromu olgular ile, HELLP sendromu ol-
mayan sadece agir preeklampsi olgularinda gorilen
maternal-perinatal mortalite ve morbiditelerin karsi-
lastirilmast amaciyla planlandu.

Yontem

Calisma, Mayis 2001-May1s 2004 tarihleri arasin-
da Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Kadin Hasta-
liklar1 ve Dogum Klinigi'nde HELLP sendromu ya
da sadece agir preeklampsi tanilaryla tedavi edilen
hastalarin dosyalar retrospektif olarak incelenerek
gerceklestirildi. HELLP sendromu; hemoliz (perife-
rik yaymada tipik hemoliz bulgularinin olmasi, se-
rum laktat dehidrogenaz diizeyinin 600 U/l veya
daha yukari olmasi, total serum bilirtibin dizeyinin
1.2 mg/ml veya uzerinde olmasy), serumda karaci-
ger enzimlerinin yiikselmesi ve trombosit sayisinin
azalmast (<100.000) olarak tanimlandi.10 Agir preek-
lampsi tanist American College of Obstetric and
Gynecology (ACOG) 2002 kriterlerine gore konul-
du.6 Tum hastalara rutin olarak uygulandig: sekilde
hematolojik, biyokimyasal incelemeler yapild: ve
intraveno®z magnezyum stlfat (Magnezyum Siilfat,
Galen fla¢ Sanayi Ticaret AS, Istanbul) verildi. Thti-
ya¢ olduk¢a kan ve kan trtinleri transfiizyonu ger-
ceklestirildi. Ayrica HELLP sendromlu olgulara ste-
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roid olarak deksametazon (Deksamet ampul, Biosel
fla¢ San. ve Tic. AS. Beykoz/istanbul) uyguland.
Kronik karaciger, bobrek ya da diger herhangi bir
hastaligi olan olgular calisma dist birakildi. Her iki
gruptaki gebeler konservatif tedavi distiniilmeden
dogum yaptirilarak tedavi edildi.

Gebelik yasi; son adet tarihi ve miimkiin oldu-
gu durumlarda beraberinde erken (<20. hafta) ultra-
sonografi degerlendirmelerine gore tespit edildi. iki
grup maternal ve perinatal sonuglart yonlinden kar-
silastirildi. Maternal durum karsilastirilmasi hemato-
lojik ve biyokimyasal inceleme sonuclart ile, hasta-
nede kalis suiresi, maternal mortalite, plasenta de-
kolmani, dissemine intravaskiler koagilasyon
(DIC) bobrek yetmezligi, kan ve kan Urlnleri trans-
fizyonu ihtiyact olup olmadigma bakilarak yapildi.
DIC tanisi, disik fibrinojen (<300 mg/dD), dusuk
trombosit (<100.000 hicre/pD), d-dimer pozitifligi
(>40 mg/dD), uzamis protrombin zamani (>14 sani-
ye) ve parsiyel tromboplastin zamani (>40 saniye)
parametrelerinin 3 veya daha fazlasinin varliginda
konuldu. Oligtiri ya da antri ile birlikte serum krea-
tinin dizeyinin 2 mg/dl ve tizerinde olmast ve/ve-
ya kreatinin klirensinin 20 ml/dakikanin altinda ol-
mast bobrek yetmezligi olarak degerlendirildi.

Perinatal sonugclarin karsilastirilmast icin hastala-
rin kayitlarindan neonatal 6liim, yenidogan hipogli-
semisi, respiratuvar distres sendromu (RDS), diisiik
dogum agirhigt (SGA), hiperbiliribinemi, bronko-
pulmoner displazi, intraventrikiler kanama (IVC),
nekrotizan enterokolit (NEC), yenidogan yogun ba-
kim ihtiyact olup olmadigi ve varsa stiresi not edil-
di.

Elde edilen veriler ortalamatstandart sapma ya
da siklik (ytizde) olarak verildi. Kesintili veriler Fis-
her kesin ki-kare testi ile, siirekli veriler ise bagim-
siz. ornekler t testi ile karsilastirildi. p<0.05 degeri
anlamli kabul edildi. Tim istatistiksel analizler SPSS
11.0 for Windows paket programi kullanilarak ger-
ceklestirildi.

Bulgular

Calisma donemi boyunca calismaya dahil edil-
me kriterlerini tastyan gebelerden 22 tanesi HELLP
sendromu tanist alirken 30 gebe HELLP sendromu

olmadan sadece agir preeklampsi tanist aldi. Istatis-
tiksel olarak anlamli olmamakla birlikte HELLP gru-
bunda dogumda ortalama gebelik haftasi (32.2+5.4)
agir preeklampsi grubuna gore (34.9+4.3) % 8.4 da-
ha azdi. Her iki gruptaki gebeler demografik 6zel-
likler ve klinik bulgular yontiinden benzerdi (Tablo
1). Hematolojik ve biyokimyasal degerlendirmele-
rin sonucunda HELLP sendromundaki gebelerin
agir preeklampsi tanist alan gebelerden daha yik-
sek serum aspartat transaminaz (p<0.003), alanin
transaminaz (p<0.001) ve laktat dehidrogenaz
(LDH) (p<0.001) seviyeleri ile, daha disiik trombo-
sit diizeylerine (p<0.001) sahip olduklari saptandi
(Tablo 2). Gebeler maternal komplikasyonlar yo-
niinden karsilastirildiginda, HELLP sendromu gru-
bundaki gebelerde daha ¢ok intrauterin fetal 6lim
goruldigu (p<0.02) ve bu gebelere daha cok kan
(p<0.01), trombosit (p<0.02) ve dondurulmus plaz-
ma (p<0.001) transflizyonu yapildig: tespit edildi
(Tablo 3). ilave olarak agir preeklampsi grubunda
hi¢ maternal dlim goriilmedigi halde HELLP send-
romu grubunda 1 gebe dissemine intravaskuler ko-
agllasyon ve coklu organ yetmezligi nedeniyle
kaybedildi. Diger maternal problemler yontinden
gruplar arasinda anlamlt farklilik tespit edilmedi
(Tablo 3). Yenidoganlarin sonuclarinin karsilastiril-
mast ile istatistiksel olarak anlamli olmamakla bir-
likte, HELLP sendromu grubunda perinatal mortali-
te ve morbidite artis1 egilimi tespit edildi (Tablo 4).

Tartisma

Glnumuzde tibbi bakimin ¢ok iyilestirilmesine
ragmen, agir preeklampsi olgulart HELLP sendromu
ile komplike olsun ya da olmasin kotii maternal ve
perinatal sonuclar yonlinden artmis riski beraberin-
de tasimaktadirlar.111213 HELLP sendromu olgulari-
nin, sadece agir preeklampsi olgularindan farkl
olup olmadigi konusu ise tam olarak anlasilabilmis
degildir. Mevcut calismada HELLP sendromu ile
agir preeklampsi olgulart demografik 6zellikleri aci-
sindan karsilastirildiklarinda aralarinda anlamli fark
olmadigi tespit edildi. Bu konuda Haddad ve
ark.’nin yakin zamanda yayinlanan calismalarinda
HELLP sendromu olgularinin sadece agir preek-
lampsi olgularindan daha kiictik yasta olduklart bil-
dirilmistir.? Abramovici ve ark. ise maternal yas yo-
niinden HELLP sendromu olgularinin sadece agir
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri ile klinik bulgular.”

Parametre Agir preeklampsi (n: 30) HELLP (n: 22) p degeri
Gravida 2.6£1.9 3.6+2.6 AD
Parite 1.3+1.8 2.0+2.0 AD
Gebelik haftasi 34.9+4.3 32.2+5.4 AD
Sistolik Kan Basinci (mm/Hg) 166.0£19.4 156.8+29.3 AD
Diastolik Kan Basinci (mm/Hg) 104.0£15.4 95.9+20.6 AD
Hastanede kalma suresi (giin) 5.5+£1.9 7.3+1 AD
* Ortalama #: Standart sapma, AD: Anlamli degil

Tablo 2. Gebelerin laboratuar bulgulari.”

Parametre Agir preeklampsi (n: 30) HELLP (n: 22) p degeri
Alanin transaminaz (U/L)t 120.1£10.0 1106.5£121.1 <0.001
Laktat dehidrogenaz (U/L) 729.4+213.1 1437.1£942.8 <0.001

Kan ure azotu (mg/dL) 25.6+8.0 30.1+13.3 AD
Kreatinin (mg/dL) 0.9+0.2 0.9+0.2 AD
Hemoglobin (g/dL) 12.1£1.6 12.0+2.7 AD
Hematokrit (%) 35.3+4.8 35.6+7.2 AD
Beyaz kiire (103/uL) 12.7+4.1 12.746.7 AD
Trombosit (103/uL) 270.4+62.2 122.9+£98.2 <0.001

* Ortalama + Standart sapma, *: Proteintiri miktari dipstik yontemi ile pozitiflik esasinda bakilarak degerlendirildi, AD: Anlamli degil

preeklampsi olgularindan fakli olmadigint bildir-
miglerdir.14 Literatirdeki sinirli miktardaki veri bu
glin icin HELLP sendromu olgularinin agir preek-
lampsilerden farkli demografik riskler tasityip tasi-
madiklarini ortaya koymak icin yeterli olmamakla
birlikte bulgularimiz bu iki hastalik grubunun ben-
zer demografik Ozelliklere sahip oldugu gorisini
desteklemektedir.

HELLP sendromu ve sadece agir preeklampsi
olgularinda HELLP sendromunun tani kriterleri
olan laboratuvar degerlendirmeleri haricinde diger
laboratuar testlerin sonuclarinin benzer oldugu
tespit edildi. Ancak HELLP sendromu olgularinin
istatistiksel anlamli olarak daha fazla kan (%45.5),
trombosit (18.1), dondurulmus plazma (40.9)
transfiizyonu ihtiyaci gosterdikleri tespit edildi. ila-
ve olarak HELLP sendromu olgularinda istatistiksel
olarak daha fazla (%27.3) intrauterin fetal 6lim ol-
dugu tespit edildi. HELLP sendromu olgularinin
daha yiiksek kan ve kan Urlnlerine ihtiya¢ duydu-
gu konusunda c¢ok mevcut

sayida rapor

olup,214151617 bu calismada da benzer sonuclar el-

de edilmistir. Bizim calismamizda tespit edilen 6
intrauterin fetal 6lim olgusunda 4’Gnin nedeni
plasenta dekolmani idi. Istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte HELLP sendromu olgularinda
plasenta dekolmani riskinin yaklasik 6 kat artug:
tespit edildi (Tablo 3). HELLP sendromu olgularin-
da hem saglikli gebelere!® hem de sadece preek-
lampsi olgularina gore3 artmus perinatal 6lim ris-
kine plasenta dekolmaninin da katkisinin oldugu-
nu disinmekteyiz.

Calisma donemi boyunca tedavi edilen 22
HELLP sendromu olgusundan birinde (%4.5) mater-
nal 6lim gerceklesti. Otopsi yapilamamakla birlikte
olimiin nedeni DIC ve coklu organ yetmezligi idi.
HELLP sendromlu gebelerin artmis maternal 6lim
riski ile kars1 karsiya olduklari bilinen bir durumdur.
Ulkemiz adresli calismalarda verilen maternal 6liim
sikligr %011 ile %10.512 arasinda degismektedir. Bu
risk glnumuzde gelismis tlkelerde de %0v ile
9%06.2520 arasinda bildirilmektedir. Yaklasik 20 yil én-
cesinde ise bu riskin %20 civarlarinda oldugu bildi-
rilmekteydi.4 Maternal olimler genellikle bizim ¢a-
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Tablo 3. Gebelerde goriilen maternal komplikasyonlar.

Parametre Agir preeklampsi (n: 30) (%) HELLP (n: 22) (%) p degeri
DIC 0(0) 1 (4.5) AD
Hemodializ 0 (0) 1(4.5) AD
Bobrek yetmezligi 0(0) 0 (0)

Kan transflizyonu 2 (6.6) 10 (45.5) <0.01
Trombosit transflizyonu 0 (0) 4(18.1) <0.02
Dondurulmus plazma 0(0) 9 (40.9] <0.001
Plasenta dekolmani 1(3.3) 4(18.1) AD
Intrauterin fetal 6lim 1(3.3) 6(27.3) <0.02
Sezaryen ihtiyac 21 (70) 13 (59.1) AD
Maternal 6lum 0(0) 1(4.5) AD
DIC: Dissemine intravaskdler koagllasyon, AD: Anlamli degil

Tablo 4. Yenidoganlarin klinik bulgulari.

Parametre Agir preeklampsi (n: 29) (%) HELLP (n: 16) (%) p degeri
YDYBU ihtiyaci 4(13.8) 6 (37.5) AD
YDYBU kali stresi (gtin)* 21.5£18.2) 19.1£17.6 AD
RDS 1(3.4) 1(6.3) AD
Bronkopulmoner displazi 0 (0) 0 (0)

Dustik dogum agirhgr 0(0) 0 (0)

intraventrikiler kanama 0(0) 0(0)

Nekrotizan enterokolit 0 (0) 0 (0)

Hipoglisemi 4(13.8) 2(12.5) AD
Hiperbiliribinemi 5(17.3) 3(18.8) AD
Gegcici takipne 1(3.4) 1(6.3) AD
Neonatal mortalite 1(3.3) 3(18.8) AD

YDYBU: Yenidogan yogun bakim tinitesi, RDS: Respiratuvar distres sendromu, *: Ortalamazxstandart sapma, AD: Anlamli degil

lismamizda oldugu gibi coklu organ yetmezlikleri,20
kalp yetmezligi, serebral kanama, akciger 6demi,
spontan karaciger riptirii,!22! nedeniyle meydana
gelmektedir. Gortinen odur ki HELLP sendromu ol-
gulari halihazirda maternal mortalite ve morbidite-
nin 6nemli bir nedeni olmaya devam etmektedir.

Perinatal sonuclarin degerlendirmesi yapildigin-
da HELLP sendromu olgularinin istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte sadece agir preeklamp-
si olgularindan yaklasik 6 kat daha fazla neonatal
mortalite riski tasidiklart tespit edilmistir. Ilave ola-
rak diger perinatal sorunlarin istatistiksel olarak an-
lamli olmamakla birlikte HELLP sendromu olgula-
rinda daha fazla gorilme egiliminde oldugu gézlen-
mistir. HELLP sendromu olgularinda neonatal so-
nuclarin saglikli gebelerden daha kot oldugu bilin-
mektedir.”8 Bu durumunun nedeninin HELLP send-

romunun kendisinden mi yoksa bu yenidoganlarin

daha prematiir olmalarindan m1 kaynaklandig: hu-
susunda yapilan sinirl sayida calismada artmis mor-
talitenin nedeninin premattirite oldugunu destekle-
yen kanitlar bulunmustur. Ornegin Haddad ve ark.?
benzer gebelik haftasindaki yenidoganlar arasinda
HELLP sendromu ve preeklamptiklerin benzer ne-
onatal mortaliteye sahip olduklarint bildirmislerdir.
Bizim calismamizda gebelik haftalan istatistiksel
olarak benzer olmakla birlikte HELLP sendromu ol-
gularinda agir preeklampsi olgularindan yaklasik
9%8.4 daha kuictik idi. HELLP sendromunda gozle-
nen perinatal morbidite ve mortalite artisi egilimine
gebelik yasinin da katkisinin olabilecegini distin-
mekteyiz.

Sonuc

HELLP sendromu olgulart daha fazla kan ve kan
urtnleri transfizyonuna ihtiya¢c gostermektedir ve
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perinatal mortalite artist mevcuttur. Tim bu neden-

lerle bu hastaliklarin erken tanmnarak hem yetiskin

hem de yenidogan yogun bakim uniteleri bulunan

gelismis merkezlerde tedavi edilmelerinin faydali

olacagina inantyoruz.

9.
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HELLP Sendromu Olgularimizin
Degerlendirilmesi

Pinar Kumru, Ozgiir P. Kartal, Giiltekin Kose, Nurettin Aka, Beglim Biiyiikoglu

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklar: ve Dogum Klinigi, Istanbul

Ozet

Amag: HELLP sendromu olgularimizin maternal-fetal mortalite ve morbidite sonuglarini ve perinatal ve maternal komplikasyonlarin
laboratuvar parametreleri ile olan iligkisini incelemek.

Yontem: Klinigimizde 1/1/1998-1/11/2004 tarihleri arasinda takip edilen 25 HELLP sendromu olgusunun laboratuvar bulgulari
maternal-fetal mortalite ve morbidite sonuglari retrospektif olarak incelendi. En az bir adet perinatal ve maternal komplikasyon ge-
lisen kadinlarin laboratuvar parametreleri ve laboratuvar parametrelerine gdre perinatal ve maternal komplikasyon gelisme riski in-
celendi.

Bulgular: Olgularin %92'si agir preeklampsi zemininde gelismisti. Olgularin yas ortalamasi 28,6 + 5,6 yil olup, %72'si multipar idi.
Ortalama gebelik haftasi 31.8 + 4.8 hafta, ortalama yeni dogan agirhg 1580.9 + 850.6 g idi. Olgularin %88'i sezaryen ile dogur-
tuldu. Olgularin hematolojik, karaciger ve bdbrek fonksiyon testlerinde dnemli degisiklikler izlendi. Maternal mortalite 2 olguda
dissemine intravaskiler koagulasyon (DIK) nedeni ile gerceklesti. En sik maternal morbidite sebebi dekolman plasenta (%28), en
sik perinatal komplikasyon ise prematirite (%76) olarak tespit edildi. Maternal komplikasyon gelisen kadinlarin laboratuvar para-
metrelerinde protrombin zamaninda uzama, trombosit sayisinda azalma, AST, ALT, biliriibin ve kreatinin diizeyinde artma tespit
edildi. Perinatal komplikasyon gelisen kadinlarin laboratuvar parametrelerinden sadece fibrinojen dlizeyinde azalma tespit edildi.
Laboratuvar parametrelerine gore olusturulan gruplarda perinatal komplikasyonu belirlemede fibrinojen diizeyinin < 200 mg/dl ve
kreatinin > 2 mg/dl olmasi disinda anlamli bulgu tespit edilemedi. Ancak trombosit sayisinin < 70.000/mm3, AST diizeyinin > 400
IU/1, ALT diizeyinin > 400 IU/I, protrombin zamaninin > 14 sn, fibrinojen dizeyinin < 200 mg/dl ve kreatinin dizeyinin > 2 mg/d|
olmasi maternal komplikasyon gelismesi icin birbirinden bagimsiz risk belirteci olarak tespit edildi.

Sonug: HELLP sendromu maternal-fetal mortalite ve morbiditeyi ciddi oranda arttirmaktadir. Ayrica HELLP sendromu olan olgular-
da laboratuvar parametreleri perinatal sonucu belirlemede yeterince etkin olmayip, maternal komplikasyonlari belirlemede risk be-
lirteci olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, Maternal-fetal mortalite ve morbidite.

THE EVALUATION OF CASES WITH HELLP SYNDROME

Objective: To evaluate the maternal-fetal mortality and morbidity results and relationship between perinatal and maternal com-
plications and maternal laboratory parameters.

Methods: The laboratory findings, maternal- fetal mortality and morbidity results of 25 cases with HELLP syndrome hospitalised
in our clinic between 1/1/1998 and 1/11/2004 were evaluated retrospectively. The relation between laboratory parameters and
the risk of perinatal and maternal complications of women that had at least one perinatal and maternal complication were eval-
uated.

Results: Of the cases with HELLP syndrome 92% had preeclampsia. The mean age was 28.6 + 5,6 years and 72% were multi-
paras. Mean age of gestation was 31.8 + 4.8 weeks, mean newborn weight was 1580.9 + 850.6 g. Of the 88% of the cases cae-
serian sections were performed. Serious changes were seen in the hematologic results, liver and renal function tests of cases with
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e-posta: p_kumru@yahoo.com
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HELLP syndrome. Maternal mortality occured as a result of DIC in two cases. The most common cause of maternal morbidity was
abruptio placenta (28%), the most common perinatal complication was found to be prematurity (76%). Prolongation of pro-
thrombin time, lowered platelets, increased levels of AST, ALT, bilirubin and creatinine were found as laboratory parameters in
the group with maternal complications. Decrease in fibrinogen levels was noted in the group with perinatal complications. No sig-
nificant changes in laboratory parameters were found to predict perinatal complications in groups selected according to labora-
tory parameters except fibrinogen levels < 200 mg/dl and creatinine levels > 2 mg/ dl. However, platelet numbers <70 000 mm3,
AST levels < 200 mg/dl and creatinine levels > 2 mg/dl were found to be risk denominators for prediction of maternal complica-
tions separately.

Conclusion: HELLP syndrome seriously increases maternal-fetal mortality and morbidity. Laboratory parameters in cases with
HELLP syndrome are not efficient in detecting perinatal results, but can be used as risk denominators in evaluating maternal com-

plications.

Keywords: HELLP syndrome, Maternal-fetal mortality and morbidity.

Giris

HELLP sendromu tiim gebeliklerin %0.1-0.6’sin-
da, agr preeklampsi ve eklampsili hastalarin %5-
10’unda laboratuvar sonuclart ile tespit edilen he-
moliz (H), karaciger enzimlerinde ylkselme (EL)
ve trombosit sayisinda diisme (LP) ile gorilen bir
tablo olup 1954 yilinda ilk defa Pritchard tarafindan
bahsedilmis ve 1982 yilinda Weinstein tarafindan
tanimlanmistir.12 Tani ve tedavisinde halen tartis-
malar olup hastaligin karakteristigi mikroanjiopatik
hemolitik anemi ve lokal trombosit agregasyonu-
dur.3 Genellikle siddetli preeklampsi eslik eder. Ol-
gularin %701 antenatal, %30’u postpartum donem-
de izlenir.4 Literatirde HELLP sendromu tanisinda
kullanilan farkli kriter ve metodlar nedeni ile farkl
siklik degerleri bildirilmistir. Standart bir tanimla-
manin olamamasina ragmen su anda HELLP send-
romu tanisinda en ¢ok kullanilan Sibai'nin kriterle-
ridir.34

Hemoliz, karaciger enzimlerinde ylkselme ve
trombositopeni kriterlerinden bir veya en az ikisini
tastyan olgu parsiyel HELLP sendromu, U¢ kriteri de
tastyorsa komplet HELLP sendromu olarak tanim-
lanmistir.s

Martin ve arkadaslar1 302 HELLP sendromu ol-
gusunun retrospektif olarak incelenmesi sonucunda
Missisipi klasifikasyonunu Onermislerdir. Olgular
Klas I: trombosit sayist < 50.000/ mm3, Klas II: trom-
bosit sayist 50.000 — 100.000/mm3, Klas III: trombo-
sit sayist 100.000 — 150.000/ mm3 olarak smniflamis-
lardir.6

HELLP sendromu ciddi maternal, perinatal mor-
talite ve morbidite nedeni olup DIK, akut bobrek
yetmezligi (ABY), dekolman plasenta, pulmoner
odem, Acute Respiratory Distress Syndrome
(ARDS), insizyon hattt ve batin icinde hematom, ka-
raciger rupturd gibi ¢ok ciddi komplikasyonlar ile
karsilasilabilir veya sonugclanabilir.s Dogum zaman-
lamast konusunda fetiistin gebelik haftasina ve an-
nenin genel durumuna gore karar verilmektedir.
Fetal akciger mattirasyonu mevcutsa dogum, akci-
ger matirasyonu hentiz olusmamis ise genellikle
acil dogum onerilmekle birlikte konservatif yakla-
sim Oneren calismalar da bulunmaktadir.”s

Bu calismamizdaki amacimiz HELLP sendromu
olan olgularimizi klinik, laboratuvar ¢zelliklerini in-
celemek, maternal-fetal morbidite ve mortalite
oranlarint belirlemek ayrica laboratuvar bulgulart
ile maternal ve perinatal komplikasyonlarin iliskisi-
ni degerlendirmektir.

Yontem

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Klinigi'nde
1/1/1998 ve 1/11/2004 tarihleri arasinda takip edi-
len 148 preeklamptik olgudan 25 HELLP sendromu
tanist konularak takip ve tedavisi yapilan olgular
retrospektif olarak incelendi. HELLP sendromu ta-
nist alan olgularin hastaneye yatista rutin olarak ya-
pilan laboratuvar analizlerinden hematolojik tetkik-
ler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri deger-
lendirildi.
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HELLP sendromu tanisi Sibai tarafindan tanimla-
nan; hemoliz, anormal periferik kan yaymasi (sisto-
sit varligy), artmis biliriibin dizeyi > 1.2 mg/dD,
yiikksek LDH diizeyi (> 600 IU/L), karaciger enzim-
lerinde yiikselme (AST > 70 IU/L) ve trombosit sa-
yisinin < 100.000/mm?3 olmast ile konuldu.34

Hastalarin yatislarinda anne yasi (yiD), gebelik
sayisi (adet), dogum sayst (adet), gebelik haftasi
(hafta), yeni dogan agirligt (g), dogum sekli, sisto-
lik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinct (DKB),
hemoglobin (hb), hematokrit (hct), trombosit sayi-
st, protrombin zamani, fibrinojen gibi hematolojik
tetkikler, AST, ALT, LDH, total bilirtibin gibi karaci-
ger fonksiyon testleri, ayrica ure, kreatinin, Urik
asit, total protein, albumin ve 24 saatlik idrarda pro-
tein olcimi gibi bobrek fonksiyon testleri ile de-
gerlendirildi. Ayrica perinatal komplikasyonlar aci-
sindan erken neonatal 6lim, prematurite, intraute-
rin gelisme geriligi IUGR) ve intrauterin 6liim; ma-
ternal komplikasyonlar a¢isindan ise maternal mor-
talite, plasenta dekolmani, DIK, ABY, insizyon hat-
tinda hematom, batin i¢i kanama nedeni ile lapara-
tomi ve eklampsi varligi arastirildi

DIK tanist; 1) Trombosit < 100.000/mm3, 2) Fib-
rinojen < 300 mg/dl, 3) D-dimer > 40 mg/dl, 4)
Protrombin zamant > 14 sn, 5) Parsiyel tromboplas-
tin zamani > 40 sn parametrelerinin en az G¢ind
iceren olgulara konulmustur.

ABY ise oligo/antiri, kreatinin klerensi < 20
ml/dk ve serum kreatinini > 2 mg/dl olan olgular-
dan olusuyordu.

Erken neonatal 6lim; canli dogumun ardindan
ilk 7 gtin icinde olan olumleri kapsamakta idi.

Klinigimizde HELLP sendromu tanist alan olgu-
larda oncelikle maternal genel durum ve ardindan
fetal gebelik haftas: degerlendirilerek yonetime ka-
rar verilmektedir. Gebelerin hepsine konvilziyon
profilaksisi, 4.5 gr i.v yliikleme dozunu takiben 1.5-
2 gr/saat i.v infizyon seklinde MgSO4 uygulandi.
Travayda olmayan gebelere servikal olgunlasmayi
saglamak amaciyla misoprostol uygulandi (4 saat
ara ile vajinal 50 ug). Sonrasinda gerekli olursa ok-
sitosin inflizyonu ile indiiksiyon uygulandi. Dogum
sekli acisindan oncelikle vajinal yolla dogum plan-
landi. Indiiksiyona yanit vermemesi ve obstetrik

nedenler gelistiginde dogum sezeryan ile sonlandi-
rildr.

En az 1 adet maternal ve perinatal komplikasyo-
nu olan ve olmayan kadinlarin klinik ve laboratu-
var bulgulari incelendi.

Olgular hastaneye yatistaki bazi laboratuvar
bulgularina gore gruplara ayrildi, maternal ve peri-
natal komplikasyonlar bu degerlere gore karsilasti-
rildi. Bu laboratuvar parametrelerinin maternal ve
perinatal koplikasyonlar: belirlemedeki 6nemi ista-
tistiksel olarak degerlendirildi. Laboratuvar bulgula-
rina gore ayrilan gruplar;

1. a. Trombosit < 70.000/mm?3

a
b. Trombosit > 70.000/mm3

2. a. SGOT = 400 IU/1
b. SGOT < 400 1U/1
5. a. SGPT = 400 1U/1
b. SGPT < 400 IU/1
6. a. LDH > 1400 IU/1
b. LDH< 1400 IU/1
7. a. Protrombin zamani = 14 sn
b. Protrombin zamani < 14 sn

8. a. Fibrinojen < 200 mg/dl
b. Fibrinojen = 200 mg/dl

9. a. Kreatinin > 2 mg/dl
b. Kreatinin < 2 mg/dl

Tum biyokimyasal parametreler hastanemiz bi-
yokimya laboratuvarinda; hemogram testleri AB-
BOT cell DYN 3700 ve biyokimya testleri ise Aero-
set otoanalizatorleri ile yapildi.

Istatistiksel analizler “SPSS for Windows, stan-
dart versiyon 11.5” bilgisayar program: ile yapilds.
Surekli degiskenler ortalama (x) + standart sapma
(Sx) seklinde degerlendirildi. En az bir adet mater-
nal ve perinatal komplikasyon gelisen grup ve ge-
lismeyen grubun yas, primipar, multiparite, gebelik
sayist, dogum sayist, yeni dogan agirligi, dogumda-
ki gebelik haftasi, SKB, DKB, Hb, Hct, protrombin
zamani, fibrinojen, AST, ALT, LDH, bilirtibin, tre,
kreatinin, trik asit, total protein, albimin ve 24 sa-
atlik idrarda protein duizeyleri “student’s t-test” ile
degerlendirildi. Yukarida belirtilen laboratuvar bul-
gularina gore ayrilan gruplardaki maternal ve peri-
natal komplikasyon varlig1 ise Yates diizeltmesi ya-
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pilarak ki-kare testi ve besten kiclk frekans varli-
ginda ise Fisher kesin ki-kare testi kullanilarak kar-
silastirild: ve bu gruplardaki maternal ve perinatal
komplikasyon gelisme riski Odds Ratio (OR) ve
%95 seviyesinde Guiven Araliklari (CD hesaplandi.

Bulgular

Yuzkirksekiz eklamptik ve preeklamptik olgu-
dan 25’ (%16.9) HELLP sendromu idi. Missisipi kla-
sifikasyonuna gore olgularimizin %281 (n= 7) Klass
I, %36’s1 (n=9) Klass II ve %36’s1 (n= 9) Klass III ola-
rak degerlendirildi. Olgularin %92’si (n= 23) agir
preeklampsi zemininde gelismisti. Olgularin yas or-
talamast 28.6 + 5.6 yil olup gebelik sayis1 3.1 + 2.1
adet idi. HELLP sendromlu olan olgularin %72’si
multipar olarak tespit edildi. Olgularin %32’si 28 haf-
ta oncesinde ve %068i 28 hafta sonras: izlenmistir.
Ortalama gebelik haftasi 31.8 + 4.8 hafta olup orta-
lama yeni dogan agirligt 1580.9 + 850.6 g idi. Olgu-
larin 22’si (%88) sezaryen ile, 34 (%12) vaginal yol-
dan dogurtuldu. Intrauterin oliim olan 2 HELLP
sendromlu olgudan birinde misoprostol ile servikal
olgunlugun olusmamasi, oksitosine yanit vermeme-
si ve maternal durumun kotiilesmesi nedeni ile di-
ger olguda ise plasenta previa olmasi nedeni ile se-
zaryen ile dogum yapilmistir. Olgularin énemli de-
mografik ve klinik parametreleri Tablo 1'de izlen-
mektedir.

HELLP sendromu olan olgularin %76’s1 gebelik-
leri boyunca aylik gebelik 6ncesi bakim almadigi
tespit edildi. Ayrica olgularin %88'i annenin yogun
bakim ihtiyaci oldugu icin hastanemize sevk edilen
hastalardan olusuyordu.

Olgularin laboratuvar parametrelerinin deger-
lendirilmesinde énemli degisiklikler izlendi. Ozel-
likle hematolojik parametreler icinde Hb 9.4+1.8
g/dl, protrombin zamani 18.1+7.7 sn ve trombosit
sayist 61666.7+21696.4/mm3 olarak tespit edildi.
Hematolojik parametrelerdeki degisiklikler Tablo
2’de izlenmektedir.

Olgularin karaciger ve bobrek fonksiyon testleri
icinden ise ortalama olarak AST 654.8 + 545.8 TU/L,
ALT 495.3+388.1 IU/L, LDH 2021.5+2016.6 1U/L, al-
bumin 2.7+£0.5 g/dl ve 24 saatlik idrarda protein
4.7+2.4 g olarak tespit edildi. Karaciger ve bobrek
fonksiyon parametre degisiklikleri Tablo 3’de gos-
terilmistir.

Maternal mortalite 2 olguda DIC nedeni ile ger-
ceklesti. Maternal morbidite yontiinden degerlendir-
mede ise 6 olguda (%24) DIK, 7 olguda (%28) pla-
senta dekolmani, 5 olguda (%20) ABY, 3 olguda
(%12) eklampsi, 4 olguda (%16) insizyon hattinda
hematom ve 3 olguda (%12) batin i¢ci kanama nede-
ni ile relaparatomi yapidmistir. Laparatomi yapilan
bir olguda total abdominal histerektomi, 2 olguda
ise uterin arter ligasyonu yapilmustir. Olgularin ma-
ternal morbidite nedenleri ve oranlar1 Tablo 4'de
gOsterilmistir.

Erken neonatal 6liim 6 (%24) olguda, intrauterin
donemde olim 5 (%20) olguda saptandi. Perinatal
morbidite nedenlerinden olan premattrite ise 19 ol-
guda (%76) ve IUGR 10 olguda (%40) tespit edildi
(Tablo 5).

En az bir adet maternal komplikasyon gelisen ve
gelismeyen kadinlarin klinik parametrelerinde ista-
tistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi. Mater-
nal komplikasyon olan kadinlarin laboratuvar para-
metrelerinde ise protrombin zamaninda uzama (p=
0.023), trombosit sayisinda azalma (p= 0.012), AST
diizeyinde artma (p= 0.03), ALT dizeyinde artma
(p= 0.037), bilirtibin diizeyinde artma (p= 0.012) ve
kreatinin diizeyinde artma (p= 0.019) tespit edildi
(Tablo 6).

En az bir adet perinatal komplikasyon gelisen
ve gelismeyen kadinlarin klinik parametrelerinden
sadece yeni dogan aguligi acisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanirken (p= 0.005), la-
boratuvar parametrelerinden ise sadece perinatal
komplikasyon olan kadinlarda fibrinojen diizeyinde
azalma tespit edilmistir (p= 0.04) (Tablo 7).

Laboratuvar parametrelerine gore olusturulan
gruplarda perinatal komplikasyonu belirlemede fib-
rinojen diizeyinin < 200 mgr/dl (p= 0.041) ve kre-
atinin diizeyinin > 2 mg/dl olmast (p= 0.008) olma-
st disinda anlamlt laboratuvar bulgusu tespit edile-
medi (Tablo 8). Laboratuvar parametrelerinden
trombosit sayisinin < 70.000/mm3 olmasi (p= 0.005
OR: 17.2). AST duzeyinin > 400 IU/l olmast (p=
0.014 OR: 9.4), ALT duzeyinin > 400 IU/] olmasi (p=
0.045 OR: 6.4), protrombin zamaninin > 14 sn ol-
mast (p= 0.013 OR: 15.8), fibrinojen dizeyinin <
200mgr/dl (p= 0.001 OR: 26) ve kreatinin diizeyinin
> 2 mg/dl olmast (p=0.008) maternal komplikasyon
gelismesi icin birbirinden bagimsiz risk belirteci
olarak tespit edildi (Tablo 9).
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Tablo 1. HELLP sendromlu olan olgularin demografik ozellikleri ve Tablo 5. HELLP sendromu olan olgularimizda perinatal mortalite ve
klinik parametreleri. morbidite nedenleri ve oranlari.

HELLP sendromlu olgular Sayi %

Yas (yil) 28.6%5.6 Perinatal mortalite 11 44
. o

Primipar %28 intrauetrin 6lim 5 20
Multipar %72 L
Fetal dogum agirhgr (g) 1580.£850.6 Erken neonatal 6lim 6 24
Gebelik haftasi (hafta) 31.8+4.8 Prematrite 19 76
Gravida (adet) 3.142.1 IUGR 10 40
Parite (adet) 1.57£2.1 Degerler n, % olarak verildi.
Sistolik kan basinci (mmHg) 173.8+43.1
Diastolik kan basinci (mmHg) 113.34+23.3

Degerler ortalama (x) + Standart sapma (Sx) olarak verildi.

Tablo 2. HELLP sendromlu olan olgularda hematolojik parametreler.

HELLP sendromlu olgular

Hemoglobin (g/ dI) 94+18
Hematokrit (%) 28.1+6.2
Pihtilasma Zamani (sn) 18177
Platelet (/mm3) 61666.7 + 21696.4
Fibrinojen (mg/ dl) 224 + 144.5
MPV (Mean Platelet Volume) 10.1+£15

Degerler ortalama (x) + Standart sapma (Sx) olarak verildi.

Tablo 3. HELLP sendromlu olan olgularda karaciger ve bobrek fonk-
siyon testleri icerisinde degerlendirilen dnemli laboratuvar
parametreleri.

HELLP sendromlu olgular

AST (1U/L) 654.8 + 545.8

ALT (IU/L) 4953 + 388.1

LDH (1U/L) 2021.5 + 2016.6

Biltiribin (mg/dl) 1614

Ure (mg/dl) 32.1+£19.6

Kreatinin (mg/dl) 09+04

Urik asit (mg/dl) 72+1,9

Total protein (g/dl) 5+1.3

Albumin (g/dl) 2.7+0.5

Proteiniri (g/24 saat) 47 +2.4

Degerler ortalama (x) + Standart sapma (Sx) olarak verildi.

Tablo 4. HELLP sendromu olan olgularimizda maternal morbidite nedenleri
ve oranlari.

Say! %
DIK 6 24
Dekolman plasenta 7 28
Akut bobrek yetmezligi 5 20
Eklampsi 3 12
insizyon hattinda hematom 4 16
Laparatomi 3 12

Degerler n, % olarak verildi.

DIK gelisen olgularimizin degerlendirilmesinde
maternal 6lim (p= 0.009), dekolman plasenta (p=
0.016), laparatomi (p= 0.001), ABY (p= 0.0001), in-
sizyon hattinda hematom (p=0.009) ve erken neo-
natal olim (p= 0.005) ile iligkisi istatistiksel olarak
anlamlt bulunmustur (Tablo 10).

Tartisma

HELLP Sendromu ciddi maternal-fetal mortalite
ve morbiditeye sebep olan ve siklikla siddetli pre-
eklampsi zemininde gelisen, hematolojik ve karaci-
ger fonksiyonlarinda dikkat cekici degisiklige ne-
den olan bir sendromdur.

Genel literatlr bilgilerine gore siddetli preek-
lampsi ve eklampsi olgularinin %4-12’sinde HELLP
sendromu gortlmektedir.” Kesim ve arkadaslart ge-
beligin indtkledigi hipertansiyon olgularinda bu
orani %8.75, Zeng ve arkadaslar yaptiklar ¢calisma-
da benzer olarak %8 olarak tespit etmislerdir.10.11 Bi-
zim c¢alismamizda ise bu oran %16.9 olarak izlendi.
Tespit ettigimiz yiksek oranin sebebinin, hastane-
mizin G¢lnct basamak bakim veren bir merkez ve
sevk hastanesi olmast nedeniyle oldugunu distini-
yoruz.

Preeklampsinin aksine HELLP sendromuna daha
cok multipar ve daha ileri yastaki gebelerde rastlan-
maktadir.’2 Celik ve arkadaslarinin calismasinda yas
ortalamasi 30 = 5.9 yil ve olgularin %70’i multipar-
di.13 Bizim calismamizda yas ortalamasi 28.6 + 5.6
yil ve olgularimizin %72’si multipar olarak tespit
edildi.

Fetal akciger matiirasyonunun olusmadigi
HELLP sendromu olgularinin yonetimi konusunda
tartismalar devam etmektedir. Siddetli preeklampsi
olgularinda oldugu gibi hastaligin dogum ile son-
landirilmast ve bekleme seklindeki yonetim konu-
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Tablo 6. En az 1 maternal komplikasyon olan ve olmayan kadinlarin klinik ve laboratuvar parametreleri.

Maternal komplikasyon var Maternal komplikasyon yok P degeri
Yas (yil) 28.7 £6.9 283+46 0.851
Primipar 04+0.5 1.6+0.5 0.295
Multipar 1.6+£0.5 1.8+04 0.295
Gravida (adet) 25+18 3.1+22 0.451
Parite (adet) 09+1.2 19+23 0.230
AGirlik (g) 1476 + 947.2 1800.4 + 744 0.348
Gebelik Yasi (Hafta) 31+53 32+37 0.510
SKB (mmHg) 171 +43.1 174.7 £ 39.1 0.827
DKB (mmHg) 116 +22.7 110+21.4 0.509
Hemoglobin (g/dL) 89+15 9.7+1.7 0.231
Hematokrit (%) 282+45 284 £6.5 0.927
Protrombin Zamani (sn) 25.6 +23.9 10.6+2.3 0.023*
Trombosit (/mm3) 56600 + 18422.2 94533.3 + 41064 0.012*
Fibrinojen (mg/dL) 187.7 £ 157.5 270.9 + 112,3 0.136
AST (1U/L) 1044.2 + 12755 297.9 £ 163.4 0.03*
ALT (IU/L) 743.4 £776.5 291.8 £ 156.1 0.037*
LDH (1U/L) 2344.6 + 275.5 1471.1+ 996.2 0.269
Biliiribin (mg/dL) 2522 09%05 0.012*
Ure (mg/dL) 38.1+248 298+ 126 0.283
Kreatinin (mg/dL) 1.6+£0.9 09+04 0.019*
Urik asit (mg/dL) 7.4+£25 71+1.4 0.646
Total protein (g/dL) 48+ 1.1 49+15 0.792
Albiimin (g/dL) 28+05 26%05 0.541
Protein (gr/24 sa idrar) 54+26 39+19 0.1
Degerler ortalama (x) + standart sapma (Sx) olarak verildi.
* [statistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi.
Tablo 7. En az 1 perinatal komplikasyon olan ve olmayan kadinlarin klinik ve laboratuvar parametreleri.

Perinatal komplikasyon var Perinatal komplikasyon yok P degeri
Yas (yil) 28.6+5.2 27.8+7.1 0.777
Primipar 03+04 0.4+0.6 0.524
Multipar 1.7+£04 1.6+£0.6 0.524
Gravida (adet) 3.1+£2.1 22+13 0.4
Parite (adet) 1.6+2.1 1.2+£13 0.726
AGirlik (g) 14483 +772.6 2560 + 210.4 0.005*
Gebelik Yasi (Hafta) 309+43 34.8 + 3,1 0.07
SKB (mmHg) 178 £ 39.6 154 + 39.1 0.236
DKB (mmHg) 116 + 18.5 98 +29.5 0.097
Hemoglobin (g/dL) 9.2+17 9.7+15 0.588
Hematokrit (%) 29+53 256+6.9 0.226
Protrombin Zamani (sn) 179+ 183 11.3+33 0.437
Trombosit (/mm3) 80800 + 39291.9 73600 = 37931.5 0.716
Fibrinojen (mg/dL) 210.2 + 118.3 347.4 £15.9 0.04*
SGOT (IU/L) 668.8 + 967.6 306.8 + 105.8 0.419
SGPT (IU/L) 519.7 + 190.9 283.6 + 1835 0.393
LDH (1U/L) 1851.8 + 1987.5 1645.2 + 1699.9 0.873
Biltribin (mg/dL) 1.2+09 2.6+3.1 0.075
Ure (mg/dL) 34.1+19.6 29.6 + 14.1 0.639
Kreatinin (mg/dL) 1.3+0.7 0.7+0.2 0.098
Urik asit (mg/dL) 74+18 6.4+19 0.317
Total protein (g/dL) 48+ 1.4 49+1.1 0.875
Albtimin (g/dL) 26+05 29+03 0.283
Protein (gr/24 sa idrar) 47 +24 37+16 0.395

Degerler ortalama (x) + standart sapma (Sx) olarak verildi.
* [statistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi.



Perinatoloji Dergisi » Cilt: 13, Sayi: 1/Mart 2005

Tablo 8. HELLP sendromu olgularinda laboratuvar bulgularina gére perinatal komplikasyon oranlari.

Perinatal komplikasyon var Perinatal komplikasyon yok P degeri OR (%95 CI)
n (%) n (%)

Trombosit< 70000 (/mms3) 12(%60) 2(%40) 0.420 1.4(0.1-14.1)
Trombosit> 70000 (/mm3) 8(%40) 3(%60)
AST >400 (IU/1) 7(%35) 1(%20) 0.520 1.3(0.9-18.8)
AST<400 (IU/ 1) 13(%65) 4(%80)
ALT >400 (1U/1) 6(%30) 1(%20) 0.0.659 1.1(0.8-14.7)
ALT <400 (1U/1) 14(%70) 4(%80)
LDH >1400 (1U/l) 10(%50) 2(%40) 0.870 1.5(0.2-11.3)
LDH <1400 (1U/1) 10(%50) 3(%60)
Protrombin zamani >14 (sn) 5(%25) 1(%20) 0.815 0.6(0.3-11.5)
Protrombin zamani <14 (sn) 15(%75) 4(%80)
Fibrinojen <200mgr/dl 10(%50) 0 0.041
Fibrinojen >200 mgr/dl 10(%50) 5(%100)
Kreatinin >2 mg/d| 4(%20) 0 0.008
Kreatinin <2 mg/dl 16(%80) 5(%100)
Degerler ortalama (x) + Standart sapma (Sx), n % ve Odds Ratio (Parantez icinde %95 seviyede Giiven Araligi) olarak verildi.
Tablo 9. HELLP sendromu olgularinda laboratuar bulgularina gére maternal komplikasyon oranlari.

Maternal komplikasyon var Maternal komplikasyon yok P degeri OR (%95 CI)

n (%) n (%)

Trombosit< 70000 (/mm3) 9(%90) 5(%33.3) 0.005 17.2(1.6-179.6)
Trombosit> 70000 (/mm3) 1(%10) 10(%66.6)
SGOT > 400 (1U/l) 6(%60) 2(%13.3) 0.014 9.4(1.3-68.5)
SGOT< 400 (1U/1) 4(%40) 13(%86.7)
SGPT >400 (1U/1) 5(%50) 2(%13.3) 0.045 6.4(0.9-46.7)
SGPT <400 (1U/1) 5(%50) 13(%86.7)
LDH >1400 (IU/1) 5(%50) 7(%46.7) 0.870 1.1(0.2-5.5)
LDH <1400 (1U/1) 5(%50) 8(%53.3)
Protrombin zamani >14 (sn) 5(%50) 1(%6.7) 0.013 15.8(13-196.4)
Protrombin zamani <14 (sn) 5(%50) 14(%93.3)
Fibrinojen <200 mgr/ dl 8(%80) 2(%13.3) 0.001 26(3.1-222.9)
Fibrinojen >200 mgr/ dI 2(%20) 13(%53.3)
Kreatinin >2 mg/ dl 4(%40) 0 0,008
Kreatinin <2 mg/ dl 6(%60) 15(%100)

Degerler ortalama (x) + Standart sapma (Sx), n % ve Odds Ratio (Parantez igcinde %95 seviyede Guven Araligi) olarak verildi.
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Tablo 10. DIK olgularinin maternal ve perinatal komplikasyonlar ve dogum sekli ile olan iliskisi.

DIK tespit edilen olgular DIK tespit edilmeyen olgular p degeri
Sezeryan 6(%100) 13(%68.4) 0.114
Maternal 6lim 2(%100) 0 0.009*
Dekolman Plasenta 4(%66.7) 3(%15.8) 0.016*
Laparatomi 3(%100) 0 0.001*
ABY 5(%83.3) 1(%26.7) 0.0001*
insizyon hattinda hematom 3(%50) 1(%5.3) 0.009*
Prematirite 6(%100) 13(%68.4) 0.114
intrauterin 6lim 1(%16.7) 4(%21.1) 0.815
Erken neonatal 6lim 4(%66.7) 2(%10.5) 0.005*
IUGR 3(%50) 7(%36.8) 0.566

Degerler n, % olarak verildi.
* [statistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi.

sundaki tartisma benzerlik gostermektedir. Asil te-
davi dogumdur. 32 gebelik haftasindan buylk ge-
belerde presentasyon anomalisi, plasenta previa
yoksa, servikal olgunluk yeterli ise ve fetal distres
yok ise ilk tercih vaginal yol ile dogum olmali-
dir.1415 Sezaryen oranlart konusunda literatiirde
farkli sonuglar bildirilmistir. Celik ve arkadaslari se-
zaryen oranint %64, Rodriguez ve arkadaslari ise bu
orant %97.5 olarak vermislerdir.1316 Calismamizda
sezaryen orani %88 olarak tespit edildi.

HELLP sendromunun hematolojik parametrele-
rinden en 6nemlisi olan trombositopeni, maternal-
fetal morbidite ile iliskilidir. Preeklampside gelisme
geriligi ve 6l dogum oranlarinin trombositopenisi
olan olgularda daha fazla oldugu tespit edilmistir.
Trombositopenisi olan Klass I olan olgularda DIK,
dekolman plasenta ve yeni dogan doneminde olan
olum daha sik izlenmistir.7 Bizim calismamizda da
olgularin hematolojik parametrelerinin icerisinde
anemi, protrombin zamaninda uzama ve trombosi-
topeni dikkat c¢ekici idi. Multisistemik bir hastalik
olmasi nedeni ile bobrek ve karaciger hasari sonu-
cu bazi biyokimyasal parametrelerde yiikselme ve
disme tespit edilebilir. Bizim calismamizda AST,
ALT, LDH, total biliriibin, tirik asit ve 24 saatlik id-
rarda proteintride ytikseklik ve total protein ve al-
buminde disme tespit edildi.

HELLP sendromu ciddi maternal mortalite ve
morbidite sebebidir. Sibai, 442 HELLP sendromu
olan olguyu degerlendirmis ve %21 DIK, %16 de-
kolman plasenta, %7.7 ABY, %6 pulmoner ddem,
%55 olguya kan transflizyonu, %0.9 subkapstiler

hematom ve %0.9 retina dekolmani tespit edilmis
ve %2 hasta intraabdominal kanama nedeni ile la-
paratomi olmustur.? Bizim calismamizda ise %24
DIK, %28 dekolman plasenta, %20 ABY, %12 ek-
lampsi, %16 hemoraji tespit edildi ve %12 olgu int-
raabdominal kanama nedeni ile relaparatomi yapil-
di. Eklampsi orani Haddad ve arkadaslar: tarafindan
fetal gebelik haftasinin artmasi ile azaldigi bildiril-
mis ve < 28 gebelik haftalarinda eklampsi orani
%16, > 32 haftalarda ise oran %3 olarak bildirilmis-
tir.18 Bizim calismamizda eklampsi orani %12 olarak
tespit edildi. Olgularimizda maternal komplikas-
yonlarin fazla olmasinin sebebinin hastanemizin
ugtinct basamak bakim veren bir merkez olmasi,
olgularin biyik kisminin hastaneye sevki sirada
olusan zaman kaybt ve olgularin cogunun dogum
oncesi bakim almamast nedeni ile oldugunu diisii-
nuyoruz.

HELLP sendromu olan olgularda perinatal mor-
talite ve morbidite de artmistir. Chames ve Sibai,
2003 yilinda yaptiklart calismada 28 gebelik hafta-
sindan 6nce HELLP sendromu olan olgularin sonra-
ki gebeliklerinde perinatal sonuclari bildirmisler ve
%53 olguda prematir dogum, %27 IUGR tespit et-
misler ve %11 perinatal mortalite bildirmislerdir.1
Roelofsen ve arkadaslari20 ise perinatal mortaliteyi
%17.6, Kesim ve arkadaslar ise %18.4 olii dogum,
%51.6 TUGR, ve %36.8 perinatal mortalite bildirmis-
lerdir.10 Eeltink ve arkadaslari?! erken neonatal 6li-
mu %9.9, Sibai ve arkadaslaré ise bu orani %17.4
olarak tespit etmislerdir. Bizim calismamizda ise
%76 prematirite, %20 intrauterin oliim, %40 TUGR
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ve erken neonatal 6lim %24 olarak tespit edidi. Ya-
banci literatiirlerden farkli olarak yiiksek sonuclari-
mizin olgularin dustk sosyoekonomik seviyesi, di-
zensiz dogum oOncesi bakim takip ile iliskili oldugu-
nu disltniiyoruz.

HELLP sendromlu olgularda kotii maternal so-
nuclar igin risk faktorleri arastirilmis. Haddad ve ar-
kadaslar1 laboratuvar parametrelerinden trombosit
sayist < 50.000/mms3, AST > 150 IU/L ve LDH > 1400
IU/L olmasinin kotii maternal sonuclarla iliskisi gos-
terilmistirt® Bizim calismamizda ise HELLP sendro-
mu olan olgularda fibrinojen diizeyinin < 200 mg/dl
olmasi ve kreatinin diizeyinin > 2 mg/dl disinda pe-
rinatal komplikasyonu belirleyen bir laboratuvar
parametresi tespit edilemedi. Trombosit sayisinin
< 70.000 / mm3, AST dlzeyinin > 400 IU/L, ALT du-
zeyinin > 400 IU/L, protrombin zamaninin > 14 sn,
fibrinojen diizeyinin < 200 mg/dl ve kreatinin dize-
yinin > 2 mg/dl olmasi maternal komplikasyon ge-
lisimini belirleyen birbirinden bagimsiz belirtecler
olarak tespit edilmis olup kotii maternal sonuclarla
iliskili bulunmustur.

Maternal mortalite ve morbidite sebeplerinden
olan DIK, HELLP sendromunun diger komplikas-
yonlart ile siklikla beraber izlenebilir. HELLP send-
romu olan 183 olguda yapilan calismada DIK olgu-
larinda siklikla plasenta dekolmani ve ABY ile bir-
likteligi dikkat ¢ekici bulunmustur.'s Bizim c¢alisma-
mizda da HELLP sendromu olup DIK tespit edilen
olgularda maternal 6lim, dekolman plasenta, lapa-
ratomi, ABY, insizyon hattinda hematom ve erken
neonatal olim ile iliskisi tespit edildi.

Sonug olarak HELLP sendromu fetal ve maternal
hayati tehdit eden nadir ama ciddi bir komplikasyo-
nudur. HELLP sendromunun Onceden tanist su an
icin mimkiin degildir. Ancak 6zellikle agir preek-
lampsi zemininde gelisen HELLP sendromu olgula-
rinin klinik ve laboratuvar bulgularinin degerlendi-
rilmesi, yogun bakim veren Uclincii basamak mer-
keze hizla transferi ve fetal-maternal durum goz
ontne almarak hizla doguma karar verilmesi ¢ok
onemlidir. Ayrica HELLP sendromu olgularinda la-
boratuvar parametreleri, kotii perinatal sonucu be-
lirlemede yeterince etkin olmayip, maternal komp-
likasyonlarint belirlemede birbirinden bagimsiz risk
belirteci olarak kullanilabilir.

Tesekkiir: Calismada biyoistatistik konusunda
yardim eden ve onay veren Marmara Universitesi
Halk Sagligi Bolimiinden Yr. Dog¢. Dr Dilsat Cebe-
ci'ye tesekkir ederiz.
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Ozet

Amag: Bu ¢alismanin amaci 2002 ve 2004 yili boyunca klinigimizde uygulanan amniyosentez ve kordosentez sonuglarinin deger-
lendirilmesidir.

Yoéntem: 2002 ve 2004 yillarinda Ugli test ylksek risk (= 1/270), ileri maternal yas (= 35), ultrasonografide anomali izlenmesi ve
diger sebeplerle uygulanan karyotip tayini amacl girisimsel islemler degerlendirildi. Gebeligin 16-21. haftalari arasinda uygulanan
150 amniyosentez ve 19-28. gebelik haftalar arasinda uygulanan 31 kordosentez olgusunun yer aldigi, toplam 181 hastanin ve-
rileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Gerceklestirilen 153 amniyosentez girisiminden, 150'sinde doku kiltirl basarili oldu. Amniyosentez icin kiltlrde basa-
r oranimiz %98 idi. 31 kordosentez girisimimizin timiinde kiltirde Greme basarisi saglandi. Girisimsel islemin uygulandigi ve Ure-
me saglanan olgularimizda kromozom anomali orani %3.8 idi (7/181). Karyotip tayini amagli yapilan girisimsel islemlerde endikas-
yon olarak en buytk dilimi, tcli testte yiksek risk cikan grup olusturdu. Uglii testte yiiksek risk tespit edilen 78 (%43) olguya, kar-
yotip tayini amacli girisimsel islem uygulandi ve 3 (%3.8) olguda kromozom anomalisi izlendi. Sadece ileri maternal yas sebebiyle
degerlendirilen 49 (%27) olguya karyotip tayini amagli girisimsel islem uygulanmasina ragmen, hicbir olguda kromozom anomali-
si izlenmedi. Ultrasonografide anomali/ anomaliler izlenen 23 (%12) olgunun degerlendirilmesinde, 3 (%13) kromozom anomali-
si tespit edildi. Girisimsel islemin uygulandigi diger 31 (%18) olgudan, sadece birinde (%3.2) kromozom anomalisi izlendi.

Sonug: Geriye doénik olarak inceledigimiz ilk karyotipleme serimizde kiiltlr Uretme basari oranimiz %98 idi. Girisimsel islemlere
bagl fetal kayip izlenmedi. Ultrasonografide anomali izlenen tim olgulara prenatal tani uygulanmasi ve Ucli test sonucunda di-
sUk risk saptanan hastalara, ilerleyen haftalarda detayli ultrasonografi yapilmasi kromozom anomalilerinin yakalanmasina yardim-
cl olmaktadir.

Anahtar kelimeler: Amniyosentez, Kordosentez, Fetal karyotip, Kromozom anomalisi.

PRENATAL DIAGNOSES WITH AMNIOCENTESIS AND CORDOCENTESIS: EVALUATION OF 181 CASES

Aim: The aim of this study was to evaluate the results of invasive prenatal diagnostic procedures, amniocentesis and cordocen-
tesis, performed in our clinic during 2002 and 2004.

Methods: Prenatal invasive diagnostic procedures were performed during 2002 and 2004 period of time due to high risk in triple
screening test (= 1/270), advanced maternal age (= 35), anomaly detection during obstetric ultrasonography, and other indica-
tions were evaluated. Retrospectively, 150 cases (16-21 weeks), 31 cases (19-21 weeks) that were evaluated by amniocentesis
and cordocentesis, respectively.

Results: Tissue cultures were successful in 150 of 153 cases (%98) evaluated by amniocentesis and %100 successful in all of 31

cordocentesis. Chromosomal abnormality rate was 3.8% (7/181) in all cases with successful cultures. The largest group of indi-
cations was high risk in triple screening test (78/ 181) in which the percentage of chromosomal abnormalities was 3.8% (3/78).

Yazisma adresi: Dr. Melih Atahan Giiven
Yoriikselim mah. Hastane Cad. No: 32, 46050 Kahramanmaras
e-posta: mguven@ksu.edu.tr
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There was no chromosomal abnormality detected in 49 (%27) cases with the indication of only advanced maternal age. In the
evaluation of 23 (%12) cases with ultrasound abnormalities, 3 cases (13%) were detected with chromosomal abnormalities.
Pregnant women presented with other indications (%18) in whom only one of 31 cases (3.2%) was chromosomal anomaly.

Conclusion: The rate of producing a successful tissue culture was %98 in our first retrospective study on fetal karyotype. There
was no fetal loss in respect to the invasive procedure. Prenatal diagnosis must be performed in all cases with ultrasound abnor-
malities. Cases with low risk in triple screening test should be evaluated

Keywords: Amniocentesis, Cordocentesis, Fetal karyotype, Chromosomal abnormalities.

Giris

Prenatal tanida kullanidan girisimsel islemler sa-
yesinde, fetal karyotip hakkinda bilgi sahibi olabil-
mek mumkin olmustur. Amniyosentez ilk olarak
1950 yilinda cinsiyet belirlenmesi amact ile uygu-
lanmus, klinik pratige ise 1966 yilinda fetal hiicreler-
den karyotip tayini yapilmasiyla girmistir.! Son 30
yilda amniyosentez icin en sik endikasyon, ileri yas
gebeligi olmustur. Bu endikasyon disinda amniyo-
sentez, DNA analizine (hemoglobinopatiler gibi)
bagli hastaliklarin tanisinda, enzimatik analiz tayi-
ninde (metabolik hastaliklarin tanisinda) ve PCR
(Polymerase Chain Reaction) ile konjenital enfeksi-
yonlarin tespit edilmesinde kullanilmaktadir. Bu za-
mana kadar yapilan ¢cok merkezli calismalar; ikinci
trimestir amniyosentezin anne ve fetis icin giivenir-
ligini gostermistir.24 Son on yilda tarama testlerinin
cok yaygin bir bicimde kullanilmas: ve kromozom
anomalilerinin tanist i¢cin ultrasonografi ile deger-
lendirmenin yayginlasmasi, amniyosenteze olan ta-
lebin artmasina neden olmustur.

Kordosentez; ilk olarak 1984 yilinda ultrasonog-
rafi esliginde uygulanmasini takiben, seksenli yilla-
rin sonuna dogru fetal kanin; asfiksi, karyotip tayi-
ni ve enfeksiyonun tespit edilmesinde kullanilmasi
ile pratige girmistir.>¢ Problemli gebeliklerde giri-
simsel prosediire bagli fetal mortalitenin daha ytk-
sek olabildigi bilinmekle beraber, genel ortalama-
nin %1-2 oldugu kabul edilmektedir.”8

Bu calismada, 2002 ve 2004 yillarinda Kklinigi-
mizde karyotip tayini amach yapilan girisimsel is-
lemlere ait sonuclari degerlendirilmistir.

Yontem
Kahramanmaras Siit¢ti Imam Universitesi Tip Fa-
kiltesi, Obstetri Kliniginde, prenatal tani amacl

amniyosentez, kordosentez ile karyotip tayini yapi-
lan 183 gebe retrospektif olarak; girisim endikas-
yonlart, fetal prognoz, hiicre kulttirti basarisi ve ge-
netik sonuclar yoninden degerlendirmeye alind:.
Tum olgulara ve eslerine girisim 6ncesi, prosedi-
rin teknigi ve olast komplikasyonlar: hakkinda 6n-
ce sozIu bilgi verildi. Girisimi kabul eden ciftlerden,
uygulamaya gecmeden 6nce yazili onay formu alin-
di. Butin hastalar islem 6ncesi genel kan biyokim-
yast, hepatit portorliigli, Rh uyusmazligi yoniinden
degerlendirildi. Tam girisimsel islemler tek bir ope-
rator tarafindan gerceklestirildi (M.A.G). Girisimler-
de ALOKA 4000 Prosound Model (Aloka Co., Ltd.,
Tokyo) 3.5 MHz transabdominal prob kullanild:.
Sistematik, detayli ultrasonografi degerlendirmesi
ve plasenta lokalizasyonunu takiben, 16-21. gebelik
haftalarinda, 20-21 G igneyle, plasentadan uzak
alandan, klasik amniyosentez kurallarina uyularak
hafta basina 1 ml amnion sivist alind1.910 Girisimi ta-
kip eden iki hafta icinde meydana gelen fetal kayip,
isleme ait komplikasyon olarak degerlendirildi.
Kordosentez, gebeligin 19-28. haftalart arasinda
plasentanin lokalizasyonuna bagli olarak serbest
kordondan veya kordonun plasentaya giris noktasi-
nin 1-2 cm uzagindan 20-21 G igne ile 0.5 cc hepa-
rinin bulundugu enjektore 2 cc fetal kan alinmasi
ile yapidi.1t

Uclii test degerlendirilmesi; 15-20. gebelik haf-
talart arasinda maternal kanda AFP, HCG, Ostriol
diizeylerinin Ol¢iilmesiyle yapildi. Fetiisiin gestas-
yonel haftasinin degerlendirilmesi icin biparietal
cap Olcimu yapildi. Down sendromu bebek do-
gurma riski =2 1/270’den olan gebelere, gebelik
haftasina ve/veya plasenta lokalizasyonuna bagli
olarak karyotip tayini amacl girisimsel islem uygu-
landu.
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Amnion swvisinin ve fetal kanin sitogenetik de-
gerlendirilmesi icin materyal, Intergen-Ankara ge-
netik laboratuvarina gonderildi. Amniyotik sivilar
flask teknigi ile calisilirken, kordosentezler RPMI
medyum icinde klasik metodlar ile kultire edildi.
Tum olgularda kromozomlardaki sayisal ve yapisal
duzensizliklerin degerlendirilmesi amaci ile en az
20 metafaz plag: gorinti analiz sistemi kullanilarak
incelendi.

Bulgular

Amniyosentez, kordosentez olgularinin endikas-
yonlari ve girisimsel islemin yapildigt olgularin or-
talama gebelik haftasi, yasi Tablo 1'de gosterildi.
Amiyosentez yapilan 153 olgunun tg¢tinde eski ka-
nama ve buna bagli enfeksiyon nedeni ile sonuc
alinamadi ve 150 olgu degerlendirmeye alindi. Kar-
yotip sonucu verebilme orant %98 (150/153) olarak
bulundu. Kordosentez uygulanan tim olgularda
(n:31) htcre kulttrleri basarili oldu. Girisimsel isle-
min yapildigi hicbir olguda girisime bagli kompli-
kasyon (fetal kayip) gelismedi. Tim serimizde kro-
mozom anomalisi orant %3.8 idi (7/181). Kromo-
zom anomalisi izlenen olgularin; dordi kordosen-
tez (4/31, %12.9), t¢ti amniyosentez (3/150, %2) ile
tespit edildi.

Uclii testte yiiksek risk, amniyosentez olgulari
icinde en sik karsilasilan endikasyondu. Test sonu-
cuyla toplam 78 (%43) olguya karyotip tayini amag-
11 girisimsel islem uygulandi ve 3 (%3.8) olguda kro-
mozom anomalisi izlendi. Yetmis sekiz olgudan 10
tanesinde Ugcli testte ylksek riske ek olarak yas ris-
ki de mevcuttu. Bu 10 olgunun hicbirinde kromo-
zom anomalisi izlenmedi.

Sadece ileri maternal yas (35-46) sebebiyle de-
gerlendirilen 49 (%27) olguya girisimsel islem uygu-
landi. Hicbir olguda kromozom diizensizligi izlen-
medi.

Ultrasonografide anomali/anomaliler izlenen 23
(%12) olgularin degerlendirilmesinde, 3 (%13) kro-
mozom anomalisi tespit edildi.

Girisimsel islemin uygulandigi diger sebepli 31
olgudan, sadece birinde (%3.2) kromozom anoma-
lisi izlendi. Kromozom anomalisi saptanan olgunun
(trisomi 21); gebeligin 17. haftasinda yapilan tgli
testte ylksek risk saptanmamakla beraber (1/540),
22. gebelik haftasinda kisa femur, humerus ve art-
mus nukal ddem (6.1 mm) saptandi.

Diger sebeple girisimsel islem uygulanan hasta-
larin dagilimi Tablo 2’de gosterildi.

Kromozom anomalisi saptanan olgular ailelerin
istemi ile sonlandirildi. Bu olgularin 6zellikleri Tab-
lo 3'te gosterildi.

Tartisma

Amniyosentez, pratikte en stk uygulanan ve bi-
linen en eski prenatal tant yontemidir. Karyotip ta-
yini amacli amniyosentez siklikla 16-20. gebelik
haftalart arasinda uygulanmaktadir. Bu doénemde
uygulanan amniyosentez ile girisime bagl fetal ka-
yip oranin, amniyosentez yapilmayan gruba gore
%1 oraninda arti risk getirdigi gosterilmistir.4 Top-
lam 150 amniyosentez, 31 kordosentez olgularinin
tek bir operator tarafindan degerlendirildigi calis-
mamizda girisime bagl fetal kayip izlenmedi.

Tam amniyosentez olgulart degerlendirildigin-
de, 153 olgudan sadece 3linde kiiltiir basarisizligt
ortaya c¢ikti. Fetal hicrelerde elde ettigimiz kultir

Tablo 1. Amniyosentez ve kordosentez uygulanan olgularin endikasyonlari, ortalama gebelik haftasi ve yaslari.

Endikasyon Yiiksek riskli Ileri maternal Ultrasonografide izlenen Diger sebepler
ticli test yas anomali/ anomaliler

N -% 69 (%88) 48 (%98) 11 (%48) 22 (%71)

Amniyosentez Ortalama gebelik haftasi 17.7£1.8 16.7+0.5 18.3+2.4 19.743.1
Ortalama yas 30.9+3.2 37.6+1.8 23.7+2.8 29.3+1.9

N -% 9 (%12) 1(%2) 12 (%52) 9 (%29)

Kordosentez Ortalama gebelik haftasi 20.7£1.1 23 24.5+£1.9 24.1£2.8
Ortalama yas 25.742.2 36 25.7+3.4 25.4+2.1
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Tablo 2. Diger sebeplerle girisimsel islem uygulanan olgularin dagilimi.

Endikasyon US’de birden Tr 18 riskinin lzoleVM  TxIgM Tr 21 Ikili test Ciddi Ikinci Toplam
fazla kromozom 1>270'den yiiksekligi + sendromlu riskinin IUGR trimestirda
anomalisi biyiik avidite bebek 1>270'den artmis
belirtecinin ¢ikmasi testinin oykusu biytik nukal
bulunmasi sonug ctkmasi 6dem

vermemesi

AS

uygulanan

olgular 9 3 1 4 2 3 0 0 22

KS

uygulanan

olgular 2 0 4 0 0 0 2 1 9

Toplam 1 3 5 4 2 3 2 1 31

AS: Amniyosentez, KS: Kordosentez, US: Ultrasonografi, VM: Ventrikiilomegali, Tx: Toksoplazma, Tr: Trisomi, Ikili test: PAPP-A + HCG’nin maternal yas ve nukal kalinlik ile kombinasyonu,

IUGR: intrauterin gelisme kisitlanmasi

basarist %98 idi. Elde ettigimiz basari orani Cengi-
zoglu ve ark.’nin2 elde ettigi %99’luk sonug ile 6r-
tusmekteydi. Yayla ve ark’nin!3 calismalarinda du-
stk kultir basarisinin sebebi olarak gosterdigi Or-
neklerin kontaminasyonu, serimizde de lireme ol-
mayan olgularda en 6nemli sebepti.

Tum girisimsel islemlerin degerlendirildigi 181
olgudan elde edilen %3.2'lik (n:7) kromozom ano-
mali orani, Yayla ve ark, Basaran ve ark.’nin214 el-
de ettigi sonuclart ile uyumluydu. Serimizde tespit
edilen kromozom anomalilerinin; dordi kordo-
sentez (4/31, %12.9), licii amniyosentez (3/150,
%2) ile elde edildi. Girisimsel islemlerde elde etti-
gimiz bu kromozom bozuklugu oranlari, Yaziciog-
lu ve ark.’nin'> yakin zamanda gerceklestirdikleri
ve kromozom anomalisi oranini; amniyosentez
grubunda %5.8, kordosentez grubunda ise %15.25
bulduklart ¢alisma ile kismi benzerlikler goster-
mekteydi.

ikinci trimestirda detayli ultrasonografik incele-
me ile fetal anomalilerin tams: yapilabilmektedir.
Ultrasonografi ile fetal anomali saptadigimiz 23 ol-
gunun Uclinde kromozom anomalisi tespit edildi
(%13). Elde ettigimiz bu oran literatiirde belirtilen
%8.7-%27.1 oranlar icinde yer almaktaydi.13.16

Maternal serum biyokimyasal tarama testi (li¢li
test) gebeligin 15-20. haftalari arasinda maternal se-
rumda bulunan ve anne-fetiis Ginitesi tarafindan sal-
gilanan bazi biyokimyasal belirteclere dayanilarak
yapilan testler olup, Down sendromu icin %5’lik

hata payi ile %60 duyarliliktadir.’? Otuzbes yastan
biytik gebelere prenatal tant amacl girisimsel islem
uygulandiginda Down sendromlu olgularin %25-
40’ina tani konulabilmektedir.’s Singh ve ark. ise
ikinci trimestirda yapilan tglt tarama testinin ileri
anne yast olgularinda Down sendromu icin duyar-
liligini, %0.8'lik hata payr ile %92.3 olarak vermis-
lerdir.19

Serimizde, sadece ileri maternal yas sebebiyle
girisimsel islem uygulanan 49 olgunun hicbirinde
kromozom anomalisi tespit edilmedi. Ek olarak, ti¢-
li testte Down sendromu riski ytiksek c¢ikan ve yas
riski olan 10 olgunun da karyotipi normaldi. Taner
ve ark.’'nin 359 ileri yas gebeliginde amniyosentez
sonuclarini degerlendirdigi calismada, Down send-
romu riskini %1.11, kromozom anomali riskini ise
9%5.84 bulmuslardir.20 Calismamizda, sadece ileri
maternal yas grubunda yer alan ve ileri maternal
yas + riskli ticli test iceren olgularda da kromozom
anormalligine rastlanmamis olmasi, vaka sayimizin
azlhigt ile aciklanabilir.

Diger sebeple girisimsel islem uyguladigimiz ol-
gulardan; gebeligin 22. haftasinda kisa femur, kisa
humerus ve artmis nukal 6dem (6.1 mm) tespit edi-
len olguda, kordosentez sonucunun Down sendro-
mu olarak belirlenmesine ragmen olgunun gebeli-
gin 17. haftasinda yapilan tgcla test riskinin 1/540
olmasi, kanimizca gebeligin ilerleyen doneminde
yapilacak olan genetik ultrasonografinin 6nemini
gostermektedir.
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Tablo 3. Amniyosentez ve kordosentez uygulanan ve kromozom anomalisi saptanan olgularin ézellikleri.

Karyotip Yas Endikasyon Uygulanan girigimsel Ultrasonografik 6zellikler Prognoz
islem ve haftasi

47, XX, +21 35 Uclii test riski 1/564, Kordosentez - 22 Kisa femur ve humerus, Sonlandirildi

(Regtiler tipte ultrasonografide kromozom anomalisi artmis nukal 6dem

Down sendromu) olasiigini arttiran belirtegler

47, XX, +21 30 Ucli testte 1/20 riskinin saptanmasi Amniyosentez - 18 Hafif tipte ekojenik barsak Sonlandirildi

(Regtiler tipte

Down sendromu)

47, XX, +21 28 Ucli testte 1/140 riskinin saptanmasi Amniyosentez - 17 Yok Sonlandirildi

(Regtiler tipte

Down sendromu)

46, XX, der (15) add 23 Ucli testte 1/160 riskinin saptanmasi Kordosentez - 23 Yok Sonlandirildi

(8qter_8q21.2:15

pter_15qter)mat

(Parsiyel trizomi 8q)

47, XY, +13 30 Ultrasonografide anomalilerin izlenmesi Amniyosentez - 19 DWM, KKA, Ebstein anomalisi, Sonlandirildi

hiperekojen iri bobrekler, polidaktili
47, XY, +13 27 Ultrasonografide anomalilerin izlenmesi Kordosentez - 28 DWM, Hipoplastik sol kalp Sonlandirildi
47, XY, +18 42 Ultrasonografide anomalilerin izlenmesi Kordosentez - 26 DWM, Hipoplastik sol kalp, Sonlandirildi

ventrikiler septal defekt

DWM: Dandy-Walker malformasyonu, KKA: Korpus kallozum agenezisi

Sonug

Ultrasonografide anomali izlenen tim olgulara

prenatal tani uygulanmalidir. Uclii test sonucunda

distik risk saptanan hastalara, ilerleyen haftalarda

detaylt ultrasonografi yapilmali ve kromozom ano-

malisi belirte¢/belirtecleri aranmalidir.
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Dogumlarda Major Konjenital Anomalilerin
Retrospektif Analizi

Fikret Gokhan GOoyniimer, Kumral Kepkep, Gamze Yetim, Yildiz Tuncay, Arzu Koc, Ercan Tutal

Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklar: ve Dogum Klinigi, Istanbul

Ozet

Amag: Bes yillik stire icinde saptanmis olan major konjenital anomalilerin yillara, sistemlere gére dagilimlarinin ve bazi klinik 6zel-
liklerinin degerlendirilmesi.

Yoéntem: 2000-2004 yillari iginde toplam 55493 dogum ve 56030 yenidogan retrospektif olarak incelendi. Major konjenital ano-
malilerin yillara gore sayisi, sistemlere gore dagilimlari, dogum sekli, fetus cinsiyeti ve prognoz degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 247 olguda tek veya multipl konjenital anomali saptandi. Klinigimizde dogum yapan gebelerde majér anomali
orani binde 4.4 olarak belirlendi. Tim anomaliler icinde en sik gdrilen anomali tipi merkezi sinir sistemi anomalileri idi (%54.66).
Olgularin tgte ikisi vaginal, Ugte biri ise sezaryen ile dogurtulmustu. Majér anomali olgularinin %32'sinin antenatal ve ¢ok erken
postnatal dénemde kaybedildigi belirlendi.

Sonug: Klinigimizde dogum yapan gebelerde majoér anomali orani binde 4.4 olup, merkezi sinir sistem anomalilerine daha sik rast-
lanmistir. Genelde vaginal yoldan dogumun gergeklestigi ve mortalitenin %32 oldugu saptanmistir. Major anomalilerin gergek ora-
ninin belirlenebilmesi icin ultrasonografi taramalarinin etkin olarak yapilmasi ve kayitlarin ulusal standart bir forma islenmesinin ge-
rektigi dusintlmustar.

Anahtar kelimeler: Major fetal anomali, Dogum kayitlari.

THE RETROSPECTIVE ANALYSIS OF MAJOR FETAL ABNORMALITY AT DELIVERIES

Objective: The aim of this study is to evaluate the distribution of the major fetal abnormalities with respect to systems and some
related clinical properties during five years period.

Methods: A total number of 55493 deliveries and 56030 neonates were examined retrospectively between 2000-2004. Major fe-
tal defects observed at delivery room were recorded and classified for the distribution of year, system, delivery route, fetal sex,
and of prognosis.

Results: Single or multiple fetal abnormalities were identified in 247 cases. The incidence of major abnormality was 0.44 % at the
time of delivery. The most common abnormality was that of the central nervous system (54.66%). Two third of these cases had
delivered vaginally, one third of them had cesarean section. We revealed that 32% of major anomaly cases dead at the antena-
tal and very early postnatal period.

Conclusions: The prevalence of major fetal abnormalities was 0.44% and central nervous system abnormalities were the most
frequent abnormalities at the deliveries in our clinic. We found that 32% of the cases with major abnormality dead at the ante-
natal or very early postnatal period. Most deliveries of the babies with major abnormality were done by vaginal route. We sup-
pose that in order to determine realistic major abnormality rates, routine ultrasonographic scanning should be done and nati-
onally oriented detailed records should be documented.

Keywords: Major fetal abnormality, Birth records.
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Giris

Konjenital defektler butiin dinyada erken do-
gumlardan sonra perinatal morbidite ve mortalite-
de 2. derecede rol oynarlar ve ortalama olarak %3-
5 oraninda rastlanirlar.13 Yas, aile ozellikleri, irk ve
cevreye gore farkliliklar gdsteren ve cesitli etyolo-
jik faktorlere bagli olarak meydana gelebilen bu
defektlere genel yaklasim, erken taninmalart,
mumkiinse tedavi edilmeleri veya etik-legal cerce-
vede sonlandirilmalart yontindedir.12 Bu kriterlere
uyulmadigi zaman cesitli sosyal, ekonomik ve me-
dikolegal sorunlarla karsilasilabilmektedir.! Konje-
nital defektlere, alt yap1 yetersizligi olan bolge ve
hastanelerde ancak gebeligin son donemlerinde
veya dogum sirasinda tani konabildigi bildirilmis-
tir.4

Bu calismadaki amacimiz, klinigimizde 5 yillik
sure icinde saptadigimiz major konjenital anomali-
lerin yillara ve sistemlere gore dagilimlarini, bu
anomalilerde dogum sekli, fetus cinsiyeti ve morta-
liteyi incelemektir.

Yontem

Goztepe Egitim Hastanesi'nde 01.01.2000-
31.12.2004 tarihleri arasinda Kadin Hastaliklari ve
Dogum Klinigi'nde gerceklesen 55493 dogum,
56030 yenidogan geriye doniik olarak incelendi.
Gebeligin 22. haftasin1 dolduran veya agirligi 500
g'in tzerindeki bitin yenidoganlar dogum kayitla-
rindan cikartilarak degerlendirmeye alindi. Major
konjenital anomalilerin yillara gore sayisi, sistemle-
re gore dagilimlar, dogum sekli, fetus cinsiyeti ve
perinatal prognoz ayri ayrt degerlendirildi. Istatistik-
sel analizlerde Ki kare testi kullanildi ve p<0.05 de-
geri anlamli kabul edildi.

Bulgular

Klinigimizde bes yillik siire icinde kaydedilen
dogumlarin 54912’sinin tekil, 559'unun ikiz, 20'sinin
ucliz, 2’sinin dordiiz oldugu belirlendi. Cogul gebe-
liklerden tgiinde major fetal anomali saptanirken,
sadece birinde her iki bebekte ayn: anomali mev-
cuttu. Toplam 247 (%0.44) anomali olgusunun sap-
tandig1 serimizde yillara gore major konjenital ano-
mali dagilimi Tablo 1'de gosterilmistir. ilk dort yil-

da binde 4-5 araliginda seyreden anomali sikligi,
2004 yilinda binde 2.6 sinirma inmistir (p < 0.05).

Konjenital anomalilerin sistem ve bolgelere go-
re dagilimlan incelendiginde, en sik olarak merke-
zi sinir sistemi anomalileri ile karsilasildi (Tablo 2).
Bunu non-immun hidrops fetalis ve multipl anoma-
liler izliyordu.

Konjenital anomalilerin prognozu Tablo 3'de
gosterilmistir. Anomali olgularinin 59'unun (%74.68)
antenatal donemde, 20’sinin (%25.32) erken postna-
tal donemde kaybedildigi saptandi. Anomalili olgu-
larda mortalite %31.99 olarak belirlendi.

Tablo 1. Konjenital anomaliler ve yillara gére dagilimlari.

Yil Tekil (n) Cogul (n) Bebek (n) Anomali (n) (%)
2000 11545 131 11814 55 (0.46)
2001 11424 112 11542 58 (0.50)
2002 10427 107 10643 42 (0.39)
2003 10616 91 11802 62 (0.53)
2004 10090 140 10235 30 (0.26)
Toplam 54912 581 56030 247 (0.44)

Tablo 2. Konjenital anomalilerin sistemlere gére dagilimlari.

n %
Merkezi sinir sistemi 135 54.66
Hidrops fetalis 40 16.19
Multipl anomali 14 5.67
Kranyofasyal defektler 10 4.05
Gastrointestinal sistem 10 4.05
iskelet sistemi 7 2.83
Uriner sistem 4 1.62
Kardiyovaskdler sistem 3 1.21
Down sendromu 4 1.62
Genital sistem 2 0.80
Diger (timorler, abdominal duvar defektleri) 18 7.30

Tablo 3. Konjenital anomalilerde fetal prognoz.
Antenatal Erken postnatal Toplam

Anomali mortalite mortalite mortalite
Yil (n) (n) (%) (n) (%) (n) (%)
2000 55 18 (32.73) 1 (1.81) 19  (34.55)
2001 58 15 (25.86) 7 (12.07) 22 (37.93)
2002 42 12 (28.57) 3 (7.14) 15 (35.71)
2003 62 9 (14.52) 8 (12.90) 17 (27.42)
2004 30 5 (16.67) 1 (3.33) 6  (20.00)
Toplam 247 59 (23.89) 20 (8.10) 79 (31.99)
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Konjenital anomalili 247 olgunun 163 (%665.99)
vaginal yoldan 84 1 (%34,01) abdominal yoldan do-
gurtulmustu. Dogumun abdominal ya da vaginal
yoldan olma endikasyonu obstetrik kriterlere gore
verilmisti.

Konjenital anomalilerin cinsiyete gore dagilimin-

da kuzlarda istatistiksel anlamlilik gostermeyen
(p>0.05) bir yiikseklik saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Konjenital anomalilerin cinsiyete gére dagilimi

Kiz Erkek Toplam
Canli 89 82 171
Olii 40 36 76
Toplam 129 (%52.23) 118 (%47.67) 247
Tartisma

Gelismis Uulkelerdeki dogumlarda, konjenital
anomalilerin prevalanst ortalama olarak %3-5 ora-
ninda bildirilmektedir.156 Ulkemizde 1990’lardan
once bildirilen oranlar genellikle daha distktiir.37-9
Refere kliniklerde ise oranlar batidaki d¢rnekleri ile
benzerdir.4

Prenatal tant imkanlari zorlandigi zaman anoma-
li riski ytiksek serilerde %14'lere varabilen konjeni-
tal anomali insidanst bildirilmektedir.6 Oli dogum-
larda da %6-16 arasinda ulasan anomali sikligt bil-
dirilmistir.810-12 Serimizdeki anomali oraninin c¢ok
daha dusik olmasimnin sebebi; prevalansin degil se-
dece gorilen anomali oraninin belirtiimesinden
kaynaklanmistir, ayrica prenatal tant olanaklarinin
kisitlt olmast ve kayit sistemindeki eksiklikler de bu
oranin disuk cikmasinda etkili olmustur.

Inceledigimiz 5 yillik seride anomalilerin yillara
gore cok buytk farklilik gostermedigini ve ortalama
9%0.50 ile %0.26 arasinda degistigini belirledik. Son
yillardaki azalma egiliminin nedenlerini bulmak
icin prospektif calismalara ihtiya¢ oldugunu diistin-
diik. Serimizde mortalitenin daha ¢ok antenatal do-
nemde gerceklestigini saptadik. Ulkemizden de
benzer bulgular bildirilmistir.>*

Serimizde oldugu gibi tilkemizde genel olarak
en stk gorllen anomali tipi merkezi sistem anoma-
lileridir.3413 Aquiar ve ark noral tip defekti oranint
binde 4.7 olarak bildirmislerdir.14 Bu tip defektlerin

dogumlarda gozden kagmamasi ve fazlasi ile Gnem-
senmesi kayit sistemlerinde neredeyse eksiksiz yer
almalarina ve diger defektlere Ustiinliik saglamala-
rina neden olmaktadir. Ancak prenatal tani yapila-
bilen serilerde 6n planda triner sistem anomalileri
(%20), sonra multipl anomaliler ve kardiyovaskiiler
sistem anomalileri (%16) gelmektedir.

Serimizde de saptadigimiz gibi tilkemizde az go-
rilen kardiyak anomaliler.348 (3-10/10000), prena-
tal ve postnatal tani olanaklarinin daha iyi oldugu
tilkelerde daha kolay taninabilmekte (60/10000) ve
konjenital anomaliler icinde 6n planda yer almakta-
dirlar.615 Ultrasonografiden genis anlamda yararla-
nilamayan serilerde taninin daha c¢ok dogrudan
gozleme dayanacak sekilde konuldugu, bu neden-
le anomali tiplerinin siklikla morfolojik agulikls ola-
cagt bildirilmistir.4 Ancak serimizde oldugu gibi
prenatal tant olanaklarinin kisitli oldugu merkezler-
de ozellikle i¢ organlar ilgilendiren anomalilerin
saptanmasi mumkiin olmayacagi ileri strilmus-
tr.3.48

Konjenital anomalilerin kizlarda daha sik gortl-
mesi daha once bildirilmis olan bazi calismalar ile
uyumlu bulunmustur.347 Dogum sekilleri de daha
once bildirilmis olan oranlar ile uyumludur.416

Gelismis tilkelerdekiler ile kiyaslandiginda tlke-
mizdeki arastirma merkezlerimizde dahi perinatal
olumlerden sonra otopsi izninin alinamamasi!7.18 et-
yolojik faktorlerin ve son tanilarin eksik kalmasina
neden olmaktadir. Serimizde de olgularin pek co-
gunda otopsi bulgusu yoktur.

Sonug olarak, klinigimizde dogumlarda 5 yillik
sire icinde saptadigimiz konjenital anomali orani
binde 4.4 olarak bulunmustur. Ozellikle prenatal
donemde erken tani olanagmin olmamasi ve post-
natal incelemenin yetersizligi saptanabilecek bazi
malformasyonlarin gozden kacmasma neden ol-
mustur. Ulkemizde prenatal taninin hangi haftalar-
da, kimler tarafindan yapilacagini belirten bir yo-
netmeligin olmamast, ayrica llke genelinde anoma-
lilerin kayitlarinin tutulabilecegi standart, ulusal bir
formun olmamast ve mevcut kayit sistemlerinin ki-
sisel ve kurumsal 6zelliklerden etkilenmesi de ger-
cek rakamlara ulasimasint engellemektedir. Yapil-
masi gereken bu eksikliklerin giderilmesi yontinde
ulusal ve kurumsal adimlarin atilmasidir.
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Fetal Cinsiyetin ilk Trimester Down Sendromu
Tarama Belirteclerine Etkisi

Devrim Ertung, Ekrem Tok, Giirkan Yazici, Mustafa Kaplanoglu, Meral Aban, Saffet Dilek

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar: ve Dogum Anabilim Dali, Mersin

Ozet
Amag: Bu calismanin amaci, fetal cinsiyetin ilk trimester Down sendromu tarama belirteclerine etkisini arastirmakti.

Yéntem: 10-14 haftalar arasinda fetal nukal translusensi, maternal serum serbest -hCG ve PAPP-A bakilmis ve klinigimizde dogum
yapmis olan 256 gebelik calismaya dahil edildi. Bu belirteglerin cinsiyete gore farklilik gdsterip gostermedigi arastirildi.

Bulgular: Fetal nukal translusensinin, erkek fetuslarda, kiz fetuslardan ortalama 0.11 mm daha fazla oldugu gézlendi (P = 0.026).
Serbest B-hCG ve PAPP-A degerleri kiz fetuslarda daha ylksek olsa da istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonug: Literatlrdeki diger veriler ve ¢alismamizdan elde ettigimiz sonuglar bize, ilk trimester belirteclerinin cinsiyete gére farkllik
gobsterdigini ancak bunun klinik bir anlami olmadigini dustindtrmektedir.

Anahtar kelimeler: ilk trimester Down sendromu taramasl, Fetal cinsiyet

THE EFFECT OF FETAL GENDER ON THE MARKERS OF FIRST TRIMESTER
DOWN SYNDROME SCREENING

Objective: The aim of this study was to investigate the effect of fetal gender on first trimester Down syndrome screening mark-
ers.

Methods: 256 pregnancies in that fetal nuchal translucency and maternal serum free B-hCG and PAPP-A were evaluated and deliv-
ered in our clinics were included in the study. We investigated if these markers differed on the basis of fetal gender.

Results: Fetal nuchal translucency was measured 0.11 mm more in male fetuses than in female fetuses (P = 0.026). Although
free B-hCG and PAPP-A levels were higher in female fetuses the difference was not statistically significant.

Conclusion: The data of previous literature and the results of the present study suggest that first trimester markers differ on the
basis of fetal gender, however it has no clinical meaning.

Keywords: First trimester Down syndrome screening, Fetal gender.

Giris rophin, B-hCG) ve gebelikte gozlenen plazma pro-
Giintimiizde en etkili trizomi 21 tarama yontemi; ~ (€in-A (pregnancy-associated plasma  protein-A,
11 ila 14 haftalar arasinda yapilan anne yasi, fetal PAPP-A) kombinasyonundan olusan risk tahmini-
nukal translusensi ve serum serbest B-insan kori-  dir. Prospektif yapilan calismalarda, bu yontemin

onik gonadotropini (B-human chorionic gonadot-  yanlis pozitiflik oraninin %5, trizomi 21'i belirleme
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Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali, Mersin
e-posta: devrimertunc@hotmail.com
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oraninin ise %90 civarinda oldugu gozlenmistir ki,
bu deger sadece anne yast (%35) veya anne yasi ve
ikinci trimester serum biyokimyasal belirteclerinin
kombinasyonu (%65) ile belirleme oranindan cok
daha Ustiindr.12

Bilindigi uzere, ozellikle biyokimyasal testlerin
yorumlanmasinda, anne yasi, gestasyonel yas, an-
nenin agirligi, cogul gebelik ve diabetes mellitus
varligina gore ayarlamalar yapmak gerekmektedir.
Ayrica, yakin zamanda yapilan bir calisma, nukal
translusensinin yorumlanmasinda etnik orijinin de
dikkate alinmasi gerektigini ileri siirmektedir.3 Cin-
siyetin de nukal kalinlik 6l¢tiliirken dikkate alinma-
st ve cinsiyetin belirlenebildigi durumlarda buna
gore diizeltme yapilmast gerektigi iddia edilmistir.4
Sonraki calismalarda, cinsiyetten etkilenen tek mar-
kerin NT olmadigi, B-HCG ve muhtemelen PAPP-A
degerlerinin de fetal cinsiyete bagli olabilecegi gos-
terilmistir. Gergekten ilk trimester Down sendromu
belirteclerinde bu sekilde bir farklilik varsa bu tara-
ma testlerinin sensitivite ve spesifisite degerlerinin
de degisecegi asikardir. Biz de bu calismamizda,
kendi populasyonumuzda, fetal cinsiyetin ilk tri-
mester Down sendromu tarama yontemlerine etki-
sini arastirmayi amacladik.

Yontem

Bu retrospektif calismaya 11-14 gebelik haftalar
arasinda fetal NT ve ilk trimester serum taramast ka-
yitlarinin tam oldugu ve cinsiyeti dogumdan sonra
konfirme edilmis 256 hasta dahil edildi. Gebelikle-
rin hepsi tekildi ve gebelik boyunca ve dogum si-
rasinda herhangi bir problemleri yoktu. Tarama
testleri sonucunda kromozomal anomali saptanan
hastalar ve sadece sonografik olarak cinsiyetin be-
lirlendigi ve sonradan takipten c¢ikan hastalar calis-
maya dahil edilmedi.

Klinik protokolti olarak 39 yas ve altindaki ge-
belerde tarama testleri sonucunda herhangi bir ano-
mali saptanirsa invazif tanisal girisimler uygulan-
maktadir. Fetal NT olctimleri, klinigimizde uzman
doktorlar tarafindan yapildi ve ol¢ctimlerde Nicola-
ides’in> Onerdigi yontem kullanildi. Kisaca; videolo-
op fonksiyonu olan 5 MHz transabdominal prob
(GE Logic 500, Milwaukee, USA) kullanilarak ilk
once fetal CRL ol¢ildi. Ensenin arka duvarinin,

amniondan kesin olarak ayirt edilmesinden sonra,
belirtecler i¢ kisimlara konuldu. CRUnin 45-84 mm
arasinda oldugu fetuslarda sagittal kesitte, belirtecin
her hareketiyle mesafenin 0.1 mm degistigi buytt-
mede NT olctimleri yapildi. Serum taramasinda ise
serbest B-hCG ve PAPP-A olctiimleri Immulite (Bi-
oDPC, Istanbul) cihazinda solid faz, kemiluminesan
immunometrik sandvi¢c yontemi ile yapildi. MoM
degerleri ve diizeltilmis risk Prisca 4.0 paket tarama
programi (Typolog Software GmBH, Germany) ile
hesaplandi.

Verilerin analizi SPSS 9.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)
ile yapildi. NT mm cinsinden 6l¢timleri ve biyokim-
yasal belirteclerin MoM degerlerinin karsilastirilma-
sinda Student’s t testi kullanildi. P degerinin 0.05 ve
altinda olmast anlaml: kabul edildi.

Bulgular

Cinsiyetleri belirlenen ve ilk trimester kayitlari
diizenli olan 256 bebekten 139'u kiz, 117’si erkekti.
Bu fetuslarin test anindaki bazal ¢zellikleri Tablo
1’de 6zetlenmektedir. Buna gore erkek ve kiz fetus-
lar arasinda anne yast, test anindaki agirliklari, orta-
lama gebelik haftalari bir farklilik gdéstermemektey-
di (P > 0.05). Bu fetuslarin annelerinin hicbirinde
tip I veya tip II diyabet yoktu. Kiz fetuslardan 8 ta-
nesinin, erkeklerden 9 tanesinin annesi test aninda
da sigara kullanmaktayd: (P = 0.54). Kombine riski
1/270 ve altinda ¢ikip amniosentez sonucunda nor-
mal kromozomal yap: saptanan erkek fetuslarin sa-
yist biraz fazla olsa da aradaki fark istatistiksel ola-
rak anlamsizdi (Tablo D).

Tablo 2’de fetuslarin cinsiyetine gore fetal NT,
maternal serum serbest B-hCG ve PAPP-A degerle-
ri karsidastirdlmaktadir. Buna gore, erkek fetuslarda
fetal NT olcimiunin kiz fetuslardan ortalama
0.11 mm daha fazla oldugu saptandi ve bu fark is-
tatistiksel olarak anlamliydi (P = 0.026). Ancak ser-
best B-hCG ve PAPP-A diizeyleri arasinda fetal cin-
siyete gore bir farklilik yoktu (P > 0.05).

Tartisma

PAPP-A, dimerik yapida, birbiriyle es iki alt-tini-
teden olusan bir glikoproteindir. Dolasimda eozi-
nofil major baglayici proteine (eMBP) baglt olarak
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Tablo 1. Kiz ve erkek fetuslarin test anindaki 6zelliklerinin karsilagtiriimasi (Ort + SS veya n, %)*
Kiz fetus (n = 139) Erkek fetus (n = 117) p

Anne yasl 29.83 £7.61 30.01£8.24 0.86
Anne agirhg 64.11£10.34 62.75+£9.22 0.27
Test aninda ortalama gebelik haftasi 12.08 £ 1.04 12.15£1.04 0.59
Diyabet varligi’ 0 (%0) 0 (%0)

Sigara kullanimi 8 (%5.76) 9 (%7.69) 0.54
Kombine risk* 6 (%4.32) 8 (%6.84) 0.39

*Ortalama =* standart sapma
Tip | veya tip Il diyabet
Anne yasi, NT, serbest B-hCG, PAPP-A

bulunur. PAPP-A sinsityotrofoblastik ve septal X
hiicrelerinden salgilanirken, eMBP sadece septal X
hiicrelerinden salgilanir. Brambati ve ark’'niné caba-
larryla PAPP-A Down sendromu taramasinda obs-
tetrik pratigine girmistir. hCG ise esasen plasental
sitotrofoblastlardan ve ozellikle gebeligin ilerleyen
doneminde sinsityotrofoblastlardan salgilanir. 9-10
haftada maksimum maternal serum dtizeyine ulas-
tiktan sonra 20 haftaya kadar giderek diizeyi azalir
ve doguma kadar plato cizer. Down sendromunda,
sitotrofoblastlarin farklilasma yeteneginin bozuk ol-
dugu ve sinsityum olusturamadiklar;, bu nedenle
hCG diizeyinin yiiksek oldugu ileri stirilmustiir.”

11-14 haftalarda olctlen fetal NT degerinin cin-
siyete gore farklilik gosterebilecegi ilk ve en kap-
samli olarak Spencer ve arks tarafindan ortaya atil-
mistir. Ingiltere’de yapilan bu calismada toplam
2923 normal ve 223 trizomi 21'li fetus incelenmis-
tir. Normal gebeliklerde ortalama fetal NT MoM de-
geri erkek fetuslarda %3 kadar yiiksek bulunurken
(P < 0.0D); ortalama serbest B-hCG ve PAPP-A MoM
degerlerinin kiz fetuslarda sirasiyla %15 ve %10
oraninda ylksek oldugu saptanmistir (P < 0.0001).
Buna ragmen, kombine riskin 1/300 ve altinin risk-
li kabul edildigi bu calismada risk tasiyan erkek ve
kiz fetuslar arasinda bir fark olmadigi gozlenmistir
(%6.5 vs %06.9, P > 0.05). Bu calismada ayrica trizo-

mi 21'li kiz ve erkek fetuslarda da benzer bir fark-
liligin oldugu saptanmistir. Kiz fetuslarda ortalama
fetal NT MoM degeri %4 kadar disikken (P =
0.018), ortalama serbest B-hCG ve PAPP-A MoM
degerleri erkek fetuslardan daha yiksek (sirasiyla
%11 ve %13, P < 0.001) bulunmustur. Bizim calis-
mamizda ise fetal NT'nin mm cinsinden degeri er-
kek fetuslarda %8.1 (0.11 mm) oraninda daha yuk-
sek bulunmasina ragmen, serbest B-hCG ve PAPP-
A MoM degerleri arasinda bir farklilik saptanmad:
(Tablo 2).

Cin’de 12.189 fetusun dahil edildigi bir calisma-
da, 10-14 gebelik haftasindaki kiz ve erkek fetusla-
rin fetal NT degerleri karsilastirilmis ve 10 haftalik
fetuslarda bir fark saptanamazken, 11-14 haftalar
arasindaki kiz fetuslarin NT kalinliklarinin erkek-
lerden %5 daha dustik oldugu gozlenmistir.9 Ancak
yazarlar 0.06-0.1 mm kadar oldugunu ve bunun
klinik anlaminin stipheli oldugu sonucuna varmis-
lardir. Bunlarin aksine, Israil’den Yaron ve ark,0
NT ve PAPP-A degerlerinin herhangi bir farklilik
gostermedigini, serbest B-hCG’nin kiz fetuslarda
daha yiiksek oldugunu ancak bu farkliligin 12 haf-
tadan sonra azaldigina dikkat cekmislerdir. Larsen
ve ark’dalt literatiire uyumlu olarak NT’nin kiz fe-
tuslarda, erkek fetuslardan daha anlamli olarak da-
ha ince oldugunu ancak serbest B-hCG ve PAPP-A

Tablo 2. Kiz ve erkek fetuslarin birinci trimester tarama testi sonuglarinin karsilastirimasi (Ort + SS)*

Kiz fetus (n = 139) Erkek fetus (n = 117) p
Fetal NT 1.35%£0.37 1.46 £0.41 0.026
PAPP-A 1.32+£0.71 1.20£0.63 0.153
Serbest B-hCG 1.22+£0.70 1.14 £ 0.66 0.349

*Ortalama + standart sapma



38

Devrim E ve ark., Fetal Cinsiyetin Ilk Trimester Down Sendromu Tarama Belirteglerine Etkisi

degerlerinin daha ylksek oldugunu gozlemislerdir.
Bizim calismamizda da ortalama serbest B-hCG ve
PAPP-A MoM degerleri kiz fetuslarda daha ytksek
saptansa da muhtemelen hasta sayisinin azligindan
dolayr anlaml bir farklilik saptanamada.

Sonug olarak, cinsiyetin birinci trimester Down
sendromu belirtecleri tizerine bir etkisi var gibi go-
ziikmektedir ancak bunun klinik anlami belirli de-
gildir. Bizim ¢alismamiz ve diger calismalarda oldu-
gu gibi fetal NT degerleri yaklasik erkek fetuslarda
0.1 mm kadar daha fazla ckmaktadir ki, kanimizca
bu farklilik nadiren fetusun sagaltimina katkida bu-
lunur. Nitekim, Spencer ve ark.’na ek olarak biz de
sonografik ve biyokimyasal parametrelerin invazif
girisim hizint anlamli diizeyde artirmadigini goster-
dik. Ik trimesterde Down sendromu belirteclerinin
cinsiyetin etkisine gore duzeltilmesinde diger bir
engel ise bu haftalarda fetuslarin sadece %70-90'tna
cinsiyet tayini yapuabilmesidir.12.13

Sonug

Literatirdeki diger veriler ve calismamizdan el-
de ettigimiz sonuclar bize, ilk trimester belirtecleri-
nin cinsiyete gore farklilik gosterdigini ancak bu-
nun klinik bir anlami olmadigint distindiirmekte-
dir.
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Komplike Olmamuis Alt Uriner Sistem
Enfeksiyonu Bulunan ve Orta Idrarda
103-105/ml Bakteritirisi Olan Semptomatik
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Ozet

Amag: Komplike olmamis alt Uriner sistem enfeksiyonu olan (Grup 1) ve Uriner sistem enfeksiyon sikayetleri olup orta idrarda 10(3-
106)/ml bakterilrisi bulunan gebelerde (Grup 2) tek doz intramuskdler 2 g-sefoksitin (Mefoxim®, Merck Sharp Dome) ile yedi glin-
Itk oral amoksisilin 2 g/ glinltk (Largopen®, Bilim) tedavisinin bakteriyolojik etkinliklerinin karsilastirimasi.

Yontem: Grup 1 ve 2'de yer alan 6-34. haftalar arasindaki gebeler (ortalama gebelik haftasi: 20.00+1.61), tek doz, intramuskdler
2g-sefoksitin veya yedi gunlik, oral, 2 g-amoksisilin almak icin randomize edildi. Yirmibes hasta sefoksitin, 23 hasta amoksisilin
grubunda yer aldi. Calismaya alinan gruplar arasinda demografik ve hasta karakterleri bakimindan klinik farklilik yoktu (p>0.05).
Patojenlerin tanimlanmasi idrar kiltird ile yapildi ve tedavi baslangicindan 10 gln sonra hastalar bakteriyolojik degerlendirme icin
tekrar idrar kiltrG ile degerlendirildi.

Bulgular: Grup 1 icin, tek doz, intramuskiler 2g-sefoksitin sonrasi bakteriyel eradikasyon orani 16/20 (%80), yedi glnlik, oral,
2 g-amoksisilin sonrasi ise 15/18 (%83) idi. Grup 2'de yer alan olgularin timi tedaviye yanit verdi. Tedaviden sonra uygulanan
bakteriyolojik degerlendirme sonucunda, Grup 1 ve 2'de yer alan gebelerin tedavi etkinlikleri arasinda fark yoktu (p>0.05). En sik
tespit edilen patojen olan Escherichia coli'ye olan duyarlilik, sefoksitin tedavisi alan gebelerde %79, amoksisilin tedavisi alan gebel-
erde ise %94 olarak gbzlenmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Sonug: Akut komplike olmamis alt Uriner sistem enfeksiyonu veya Uriner sistem enfeksiyon sikayetleri olup orta idrarda 10(3-
106)/ml bakteridrisi bulunan gebelerde uygulanan tek doz, intramuskdler, 2 g-sefoksitin ile yedi glnlik, oral, 2 g-amoksisilin
tedavilerinin etkinlikleri arasinda fark gézlenmedi.

Anahtar kelimeler: Gebelik, Uriner sistem enfeksiyonu, Bakteriliri.

COMPARISON OF TREATMENT MODALITIES OF SINGLE DOSE AND SEVEN DAY COURSES IN THE
TREATMENT OF THE PREGNANT WOMEN WITH UNCOMPLICATED URINARY TRACT INFECTION
OR SYMPTOMATIC PREGNANT WOMEN WITH 103-105/ML MID-STREAM BACTERIURIA

Objective: Comparison of bacteriologic efficacy of single dose, intramuscular 2 g-cefoxitin (Mefoxime®, Merck Sharp Dome) and
7 day courses of oral amoxicillin (2 g/ daily) (Largopen®, Bilim) in the treatment of the pregnant with uncomplicated urinary tract
infection (Group 1) or symptomatic pregnant women with 103)-1065)/ml mid-stream bacteriuria (Group 2).

Yazisma adresi: Dr. Melih Atahan Giiven
Yoriikselim Mah. Hastane Cad. No: 32, 46050 Kahramanmaras
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Methods: The pregnant women in the Group 1 and 2 between 6-34 (mean 20+1.61) gestation weeks were randomly selected
for taking single dose, intramuscular 2 g-cefoxitin and 7 day courses of oral amoxicillin (2 g/ daily). Twenty-five patients were in
cefoxitin group and 23 were in amoxicillin group. There was no clinic difference according to demographic and patient character
between the groups (p>0.05). The pathogens were identified by using of urine culture and repeat urine cultures were performed
10 days after initiation of therapy for bacteriologic evaluation of the patients.

Results: Bacterial eradication rates were 16/20 (80%) after single dose, intramuscular 2 g- cefoxitin and 15/18 (83%) in 7 day
courses of oral amoxicillin (2 g/ daily) in the Group 1. All pregnant women in the Group 2 were responded well to the treatment.
There was no difference between single dose, intramuscular, 2g-cefoxitin and 7 day courses of oral amoxicillin (2 g/ daily) accord-
ing to bacteriologic evaluation in the both groups (p>0.05). Although the sensitivity of cefoxitin and amoxicillin were 79% (15/19)
and 94% (16/17) for E. coli, the most common pathogen, respectively, the difference was not statistically significant (p>0.05).

Conclusion: There was no difference between efficacy of single dose, intramuscular 2 g- cefoxitin and 7 day courses of oral amox-
icillin (2 g/daily) therapy in the treatment of pregnants with uncomplicated lower urinary tract infection or symptomatic pregnant

women with 103-105/ml mid-stream bacteriuria.

Keywords: Pregnancy, Urinary tract infection, Bacteriuria.

Giris

Uriner sistem enfeksiyonu (USE) gebelikte sik
rastlanilan, semptomatik veya asemptomatik sekil-
de seyreden bir enfeksiyondur. USE'u tespit edilen
gebelerde enfeksiyon cogunlukla alt tiriner sisteme
sl kalir ve siklikla etken Escherichia coli’dir
(E.coli). Enterobakter tirleri (klebsiella, enterobak-
ter, proteus), stafilokoklar, B grubu streptokoklar
sirastyla diger sik rastlanilan etkenlerdir.! Uriner sis-
tem enfeksiyonu; sik idrara ¢cikma, mesane bolge-
sinde agr1, dizlri ve bunun gibi sikayetler ile orta
idrardan alinmis kiltirde 100.000/ml bakteri bulun-
mast seklinde tanimlanir. Enfeksiyonun bulundugu
lokalizasyona gore Ust ve alt Griner enfeksiyon adi-
nt alir.:3 Bununla birlikte, orta idrarda elde edilen
orneklerde 100.000/ml'den daha az bakteri mikta-
riyla bile aktif bir Uriner enfeksiyonun var olabile-
cegi gosterilmistir.4 Turk toplumunda semptomatik
uriner enfeksiyonun izlenme orani ise %4.7’dir.5 Alt
uriner sistem enfeksiyon sikayeti bulunan gebelerin
yaklasik 920-40’inda piyelonefrit gelismesi nede-
niyle, komplike olmamis alt USE’'u olan gebelerde
amac¢ enfeksiyonu ortadan kaldirarak, tekrarlama
riskini azaltmaktir.67

Geng eriskinlerde akut sistitin (alt triner sistem
enfeksiyonu) tek doz antibiyotik ile tedavisine yo-
nelik klinik arastirmalar son yirmi yildir devam et-
mektedir.8 Bu tedavi sekli hasta uyumunun artmast,
tedavi maliyetinin diismesi ve de fiyat ucuzlugu aci-
sindan ilgi cekmektedir.® Tek doz antibiyotik teda-

visi ile antibiyotik direnci azaltilabilmekle beraber,
sadece birka¢ ajan yiiksek tedavi etkinligine sahip-
tir.10 Genellikle, USEunda en etkili tek doz antibi-
yotik genel patojenlere karst etkili olan ve ylksek
uriner sistem konsantrasyonuna erisen ajanlardir.1!
Sefoksitin (Mefoxime®, Merck Sharp Dome); semi-
sentetik, beta laktam yapida ve genis spektrumlu
parenteral uygulanan ve Uriner sistem enfeksiyonla-
rinda E.coli, Enterobakter tirlerine etkili olan 2. ku-
sak bir sefalosporindir. Amoksisilin (Largopen®, Bi-
lim); baslica triner sistem ile atilan ve triner enfek-
siyonlarda etkili olan penisilin tiirevi bir antibiyotik-
tir.

Calismamizda amacimiz, 2 g tek doz, intramus-
kuler, sefoksitin ile 2 g/glinde (7 giin) oral amoksi-
silinin etkinligini; Griner sistem enfeksiyon sikayet-
leri olup orta idrarda 103-105/ml bakteritirisi bulu-
nan gebeler ile komplike olmamuis alt Giriner enfek-
siyonu bulunan gebelerde karsilastirmak.

Yontem

Bu prospektif ¢calisma 2002 Eylil ve 2004 Mayis
yillart arasinda Kahramanmaras Siitcimam Uni-
versitesi Tip Fakultesi, Obstetri Kliniginde akut
komplike olmamis alt Griner sistem enfeksiyonu
tespit edilen (n: 38) veya uriner sistem enfeksiyon
sikayetleri olup orta idrarda 103-105/ml bakteritrisi
bulunan gebelerin (n: 10) ¢alismaya dahil edilip
randomize edilmesiyle yapildi. Bu c¢alisma icin,
Kahramanmaras Siit¢cliimam Universitesi Tip Fakiil-
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tesi etik kurulundan ve hastalardan yazili izin alin-
di. Calismaya alinma kriteleri; USE icin, idrar kiil-
tiriinde 105 KOB/ml (koloni olusturan birim) tes-
pit edilmesine ek olarak, son 4 gln icinde alt ab-
dominal bolgede agri ve/veya sik idrara ¢citkma ve/
veya ates sikayetleri, olarak belirlendi (Grup 1.
Orta idrarda bakteritiri (103-105 KOB/ml) saptanan
ve USE enfeksiyonu icin belirtilen semptomatik si-
kayetleri olan gebeler calismaya alindi (Grup 2).
Ust tiriner sistem enfeksiyonu olan (piyelonefrit),
penisiline karst allerjik reaksiyonu bulunan ve son
bir hafta icinde ila¢c kullanan gebeler calismaya
alinmadi. Tani amacl idrar kaltirt 6rneklemesi,
tretra agzi temizlendikten sonra verilen orta akim
idrar alinarak yapildi. Bir saat icinde mikrobiyoloji
laboratuarina gelen idrar 6rnekleri kanli agar ve
MacConkey agar besiyerlerine ekilerek 37°C’de 18-
24 saat inkiibe edildi. Ureme saptanan &rnekler
API (BioMérieux, France) sistemi ile tanimlandi ve
antibiyogramlar1 yapildi. Uriner sistem enfeksiyo-
nunun komplike olup olmadigi, calismada yer alan
urolog tarafindan degerlendirildi. Hastalarda pre-
dispozan faktorler; gebelik Oncesi Uriner sistem
enfeksiyonu ve gebelikte tekrarlayan uriner enfek-
siyonlar olarak kabul edildi. Tedavi; 1g x 2 sefok-
sitin (n: 25) toplam 2 g intramiskiiler doz veya 7
glin boyunca, oral, glinde/1g x 2 toplam 2g amok-
sisilin (n: 23) seklinde verilmesi ile diizenlendi. Te-
davinin etkinligi, tedavi baslangicindan 10 giin
sonra elde edilen bakteriyolojik cevaplara gore de-
gerlendirildi. Tedavi sonrasi tekrarlanan kulttrler-
de Ureme saptanan hastalara, aymi tedavi tekrar
edildi ve 10 gin sonra idrar kultirleri tekrarlandi.
Ureme gozlenmeyen hastalarda tedavi basarili ola-
rak yorumlandi. Istatistiksel analiz icin Mann-Whit-
ney ve ki-kare testi kullanildi. p<0.05 anlaml ka-
bul edildi. Sonuclar + ortalama standart hata olarak
verildi.

Tablo 2.

Bulgular

Grup 1 ve 2 icin toplam 48 hasta degerlendirme-
ye alindi. Sefoksitin ve amoksisilin grubuna ait de-
mografik ozellikler Tablo 1'de gosterildi. 1zole edi-
len patojenler Tablo 2’de gosterildi.

Tablo 1. Calismaya dahil olan olgularin demografik bilgileri ve sefok-
sitin, amoksisilin grubunda yer alan hastalar.

Sefoksitin Amoksisilin P*
Yas 25,60+1,17 25,78+,99 .906
Gravida 2,08+0,34 1,86+0,25 626
Parite 0,92+0,21 0,69+0,21 463
Abortus 0,48+0,18 0,17+8,08 .306
Predispozan faktor 1,48+,37 0,86+0,31 610
Gebelik haftasi 20,68+1,55 19,30+1,68 .551

*: p<0.05 anlamli

Grup 1’de yer alan ve sefoksitin tedavisi alan 20
hastanin 16’sinda (% 80) tedaviyi takiben tekrarla-
nan kiltiirde Greme olmazken, amoksisilin tedavisi
alanlarda bu oran 15/18 (%83) olarak gozlendi
(p>0.05). Grup 2’de bulunan ve sefoksitin (n: 5) ile
amoksisilin (n: 5) tedavisi alan hastalarin hicbirinde
tedaviyi takiben tekrarlanan kultiirde Greme olma-
du

En sik tespit edilen patojen olan E.coli duyarlili-
g1, sefoksitin tedavisi alan gebelerde %79, amoksi-
silin tedavisi alan gebelerde ise %94 olarak gozlen-
di (p>0.05).

Hem sefoksitin hem de amoksisilin grubunda ilk
tedaviye yanit vermeyen gebelerin hepsinde predis-
pozan faktor mevceuttu. Sefoksitin grubunda (n: 10)
ve amoksisilin grubundaki (n: 6) hastalar predispo-
zan faktor icermekteydi. Predispozan faktor iceren
ve sefoksitin grubunda yer alan 4/10 olguda (%40),
amoksisilin grubunda yer alan 3/6 olguda ise (%50)
ilk tedaviye yanit alinamadi.

Sefoksitin ve amoksisilin tedavisi alan gruplarda izole edilen patojenler.

Sefoksitin alan ve
USE bulunan (n: 20)

Izole edilen patojenler

Sefoksitin alan ve
ASB’si bulunan (n: 5)

Amoksisilin alan ve
ASB’si bulunan (n: 5)

Amoksisilin alan ve
USE bulunan (n: 18)

Escherichia coli 14 (%70) 5 (%100) 12 (%66) 5 (%100)
Klebsiella spp. 5 (%25) 3(%17) 0
Proteus mirabilis 1 (%5) 0 0
Grup B streptokok 0 3(%17) 0

USE: Uriner sistem enfeksiyonu, ASB: Asemptomatik bakteriiri
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Tartisma

Idrarin tireterlerde relatif olarak birikmesi, mesa-
nenin tam olarak bosaltilamamasi, mesane rezidiel
volumiinlin ve veziko-tireteral refliiniin artmasi, id-
rarda PH artmas: gibi mekanik ve hormonal degi-
siklikler, gebelerde triner sistem enfeksiyonuna se-
bep olur.

Tedavi bicimi goz 6ntine alindiginda etkinlik, fi-
yat, ilacin tolere edilmesi vb. faktorler 6n plana ¢ik-
maktadir. Bu amacla gebelikte komplikasyonsuz alt
uriner sistem enfeksiyonlariin tedavisine yonelik
tek doz uygulamast bircok kombinasyonla denen-
mistir.6-10 Bununla birlikte tek doz uygulamasi, 6zel-
likle beta laktam iceren ajanlar yliksek dozda kulla-
nilsa bile glinimizde tartismaya aciktir.l! Sadece
birka¢ ajanin (trimetoprim, florokinolon vb.) tek
doz uygulamast ile yiiksek basart oran:t elde ettigi
izlenmesine ragmen, silfonamidlerin gebeligin son
iki haftasinda kullanilmasiyla neonatal hiperbilli-
ribinemiye yol acmast, florokinolonlarin ise bilinen
kemik-kikirdak sistemindeki teratojenik etkileri ne-
deni ile tercih edilmemektedir.?

Literatiirde tek doz (2 g) sefoksitin ile amoksisi-
lin tedavilerinin etkinliginin karsilastirilmasi ile ilgi-
li bilgiye rastlamadik. Calismamizda, tek doz (2 g)
sefoksitinin Grup 1 ve 2’de yer alan olgular tedavi
etmedeki etkinliginin amoksisilinden farkli olmadi-
gint tespit ettik (p>0.05). Predispozan faktorler her
iki grupta farkli dagihim gostermemekle beraber, ca-
lismaya dahil olan ve tedaviye yanit vermeyen ol-
gularin hepsi predispozan faktor icermekteydi [se-
foksitin gurubunda 4/10 (%40), amoksisilin guru-
bunda 3/6 (%50)]. Mc Fadyen ve ark.’da'2 kisa stire-
li ve tek doz uygulamasi iceren tedavinin komplike
olmamis olgularda tercih edilmesi gerektigini oner-
mislerdir.

Stamm ve ark.,4 klasik olarak idrar yolu enfeksi-
yonunu gostermede suprapubik kateterizasyon ile
mesaneden alinan 6rnegin degerlendirilmesinin en
hassas yontem oldugunu belirtmekle beraber, orta
idrardan alinan 6rneklerin 105/ml'den daha az bak-
teri icerdigi asemptomatik olgularda sensitivite ve
spesifitenin idrar yolu enfeksiyonunu tespit etmede
yetersiz  kaldigini  gostermistir.  Bununla birlikte,
102/ml’den fazla bakteri iceren orta idrar 6rnekleri-

nin, semptomatik olgularda idrar yolu enfeksiyonu-
nu tahmin edebilmede yiiksek sensitivite (%95) ve
spesifite (%85) ile birlikte oldugunu vurgulamislar-
dir. Calismamizda orta idrarinda 103-105 arasinda
bakteri bulunan ve uriner sistem enfeksiyonu icin
semptomatik sikayetleri bulunan 10 olgu mevcuttu.
Predispozan faktor icermeyen tim olgularin 10 giin
sonra yapilan degerlendirmelerinde tedaviye yanit
verdiklerini ve gebeligin ilerleyen donemlerinde
herhangi bir triner sistem komplikasyonu izlenme-
digi belirlendi.

Kutlay ve ark.’nin5 tek doz amoksisilin veya
oral birinci kusak sefalosporin verilmesiyle asemp-
tomatik (n: 43) ve semptomatik (n: 19) bakteritrili
vakalari degerlendirdikleri calismada tedavi etkinli-
gini %83 bulmuslardi. Elde edilen bu tedavi etkinli-
gi calismamizda amoksisilin grubunda elde edilen
sonug (15/18, %83) ile ortiismekteydi.

Calismamizda, komplike olmamis triner sistem
enfeksiyonlarinda ve Uriner sistem enfeksiyon sika-
yetleri olup orta idrarda 103-105/ml bakteritrisi bu-
lunan gebelerde en sik izole edilen patojen olan
E.coliye tek doz sefoksitin uygulamasi ile elde edi-
len basari 15/19 (%79) iken, amoksisilin gurubunda
16/17 (%94) olarak bulunmustur (p>0.05).

Uriner sistem enfeksiyon sikayetleri olup orta
idrarda 103-105/ml bakterilrisi bulunan tim gebele-
rin tek doz ve yedi gunlik tedavi yontemlerine
olumlu cevap vermesi ve de patojenlerin hepsinin
degerlendirilmesiyle sefoksitin ve amoksisilin gru-
bundan elde edilen bakteriyolojik sonuclarin ben-
zer olmasi (%80 ve %83) kanaatimizce tek doz uy-
gulamasinin predispozan risk faktorii icermeyen
hasta secimi ile kullanilabilecegi yontndedir. Ek
olarak, uriner enfeksiyonlarda en sik karsilasilan
patojen olan E.coliye karst elde edilen tedavi so-
nuclarmin istatistiksel olarak anlamli ¢tkmamasi bu
gorisimiizti desteklemektedir.

Sonu¢

Komplikasyonsuz alt triner sistem sikayetleri
olan olgularda, triner sistem enfeksiyon sikayetleri
olup orta idrarda 103-105/ml bakterilirisi bulunan
gebelerde predispozan faktorlerin yoklugunda tek
doz (2 g) sefoksitin uygulanabilir.
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Plasenta Perkreta: Olgu Sunumu
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Ozet
Amag: Plasenta perkreta olgusunun gdézden gecirilmesi.

Olgu: Uciincii trimesterde vaginal kanama ile basvuran ve plasenta previa tespit edilen bir olguda operasyon sirasinda plasenta
perkreta ve inkomplet riiptir nedeniyle subtotal histerektomi uygulandi. Operasyon sirasinda akut hemoraji gozlendi. Sivi replas-
man tedavisi ve kan transflizyonu uyguland.

Sonug: Patoloji sonucu plasenta perkreta olarak gelen plasenta previasi olan olgularda plasenta yapisma anomalileri akilda tutula-
rak operasyona girilmelidir.

Anahtar kelimeler: Plasenta perkreta, Plasenta anomalileri, Histerektomi.

PLACENTA PERCRETA: A CASE REPORT

Aim: To review a case of placenta percreta.

Case: A case of placenta previa related vaginal bleeding on third trimester was operated and in the operation placenta percreta and
an uncompleted rupture was seen and then a subtotal hysterectomy was applied. During the operation an acute hemorrhage was
seen. Fluid therapy and blood transfusion was administered. The pathologic examination revealed that it was a placenta percreta.

Conclusion: In the cases of placenta previa, one must remember the possibility of abnormality of placental adherence.

Keywords: Placenta percreta, Abnormality of placenta, Hysterectomy.

Giris nin myometriyumu timu ile gecerek serozaya ka-
Plasenta yapisma anomalileri nadir olmalanma ~ dar ulastgt plasenta perkreta.2
ragmen gebeligin ikinci ve Uglincl trimesterinde

spontan uterin riptire yol acarak masif intraabdo- Olgu

minal kanamaya yol acabilirler. Obstetrik acillerden
olup hizli tant ve tedavi gerektirirler. Plasenta kreta
desidua bazalisin bolgesel ya da yaygin yetersizligi 20.03.2003 tarihinde 391 numarali protokol ile bas-
ile karakterize bir durumdur.! Uc tipi vardir: villus-  Vuran F.H 38 yasinda G7 P6 A0 CO idi. Bes normal
larin myometriyuma yapistigi, ancak icine invaze spontan dogum yapmus olan hastaya dort yil ¢nce
olmadig1 plasenta akkreta vera, villuslarin miyomet- ~ makat prezentasyonu ve fetal distres endikasyonu
riyumun igine girdigi plasenta inkreta ve plasenta- ile sezaryen operasyonu uygulanmisti. Vaginal ka-
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nama sikayeti ile basvuran hasta son adet tarihini
hatirlamiyordu. Hastaya spekulum muayenesi uygu-
lanarak aktif vaginal kanama gozlendi. Transabdo-
minal ultrasonografide 37 gebelik haftas: ile uyumlu
tekil canl: fetiis ve total plasenta previa tespit edildi.
Preoperatif hemoglobin 10 g/dL, hematokrit %29.8,
beyaz kire sayist 13.103, trombosit sayist 304.103
idi. Arteriyal kan basinct 140/55 mmHg idi. Nabiz
sayist 92/dak. idi. Olgu bu bulgular ile acil olarak
operasyona alindi. Eksplorasyonda plasenta, visseral
periton altinda inkomplet riptiir alanini tamamen
kapliyordu. Plasenta, 10 cm 7 cm boyutuyla mekik
seklinde eski insizyon hattina yapisik idi. 2950 gr,
49 cm, 1. dakika APGAR skoru 8 olan kiz bebek do-
gurtuldu. Plasenta mimkiin oldugu kadar kanama
kontrol edilerek yapisma ytizeylerinden ayrilmaya
calisildi. Plasentanin internal osu tamamen kapattigt
gozlendi. Plasenta ayrilamadi. Artan kanama goz
Onlne alinarak olguya subtotal histerektomi uygu-
landi. Operasyon esnasinda bakilan hemoglobin
5.5 g/dL idi. Iki linite operasyon esnasinda, iki tini-
te operasyon sonrasi toplam dort Unite tam kan
transfiizyonu yapilarak hemoglobin 9.1 g/dL'ye yiik-
seltildi. Postoperatif bes giin antibiyoterapi uygula-
nan hasta altinci giin sifa ile taburcu edildi.

Tartisma

Plasenta akreta en hafif form olup olgularin
%060’ inda bulunur. Plasenta perkreta olgularin
%20’sini olusturur. Plasenta perkreta ise %20 ora-
ninda gorilir ve en ileri formdur. Koryonik villus-
lar myometriuma tam kat penetredirler ve bazi ol-
gularda cevre dokulara yayilmislardir. Eski sezar-
yenlilerde, uterusunda diger nedenlerle nedbe do-
kusu olanlarda, elle halas yapilanlarda ve ylksek
pariteli gebelerde plasenta kreta sik gorulir. Olgu-
larin %30'undan fazlasinda birlikte plasenta previa
da vardir.3 Bizim olgumuzda risk faktorlerinden ile-
ri anne yasi, yiksek dogum sayisi ve gecirilmis se-
zaryen operasyonu mevcuttu. Ayrica plasenta pre-
via tespit edilmisti.

Plasenta kreta, asir1 kanamaya yol acabilir ve
siklikla histerektomi gerektirir. Olgularin % 14inde
uterus riptira gorilir.s Olgumuzda da inkomplet
raptir gozlendi. Villuslarin, mesane gibi komsu or-
ganlara invazyonu nadir de olsa gortilebilir. Plasen-
ta akreta ve daha ileri tipleri olan inkreta ve perk-
reta daha ciddi maternal komplikasyonlara yol ac-
tiklart icin oldukc¢a korkutucudurlar. Bazen yapilan
abdominal histerektomi bile hastanin yasamini kur-
tarmaya yetmemektedir.

Resim 1. Plasenta yapisma yerinden histopatolojik kesit.
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Resim 2. Plasenta yapisma yerinden histopatolojik kesit.

Plasentanin os interni kismen ya da tamamen
kapamasi olarak tanimlanan plasenta previa ticlin-
cl trimester kanamalarinin énemli bir sebebi olup,
dogumlarin %12’'inden daha azinda goriiliir.4 Inva-
ziv plasentasyon ile plasenta previanin olgularin ti¢-
te ikisinde beraber gortldigu bildirilmis ve bunla-
rin dortte birinin daha 6nce sezaryen gecirdigi sap-
tanmuistir.>

Plasenta perkreta tanisini antenatal olarak koy-
mak zordur. Ultrasonografik olarak retroplasental
myometriumun normal hipoekoik zonunun kaybz,
uterus serozast ile mesane arasindaki hiperekojeni-
tenin incelmesi ve kesintiye ugramas: komsu organ-
lara ozellikle de mesaneye invazyonu distindiiren
fokal egzofitik kitlenin varligt tanida yardimei olabi-
lir.6

Bizim olgumuzda yine plasenta perkretay: dii-
sundurebilecek vaskiiler lakiinler mevcuttu.”

Magnetik rezonans gorintileme plasentanin
myometriuma invazyonunu gosterebilir fakat bu ko-
nuda deneyim sahibi kisilerce degerlendirilmelidir.?

Chou ve ark. plasenta previa inkreta/perkreta
bulunan hastalarda t¢ boyutlu renkli Doppler so-
nografi ile alistilmadik uteroplasental vaskiiler ag

tespit etmislerdir. Neovaskiilarizasyon olarak isim-
lendirilen bu durumun tanida kullanilabilecegini ra-
por etmislerdir.8

Zelop ve ark. ugtinci trimesterdeki yiikselmis
MSAFP ile anormal plasental yapisma arasindaki
iliskiyi incelemislerdir. Plasenta yapisma anomalisi
gosteren 11 hastaya histerektomi, kontrol grubu
olarak sectikleri plasenta previast olan fakat
yapisma anomalisi gostermeyen 14 hastaya sezar-
yen operasyonu uygulamuslardir. Plasenta yapisma
anomalisi gosteren 11 olgunun besinde yiikselmis
MSAFP tespit edilirken, kontrol grubundaki 14 has-
tada normal MSAFP bulmuslardir.? Yiikselmis se-
rum kreatin kinaz tanida faydali olabilir.10 Asil tani
patolojik olarak konulur. Bizim olgumuzda makros-
kopik olarak serviksin sol st yarisinda yaklasik
4 cm perforasyon ve plasenta previa tespit edildi.
Mikroskopik patolojide plasental koryon villus ya-
pilarinin direkt olarak myometriuma invazyonu go-
rilmuis olup, cevrelerinde desidua bazalis gortile-
memistir. Ayrica aralarinda hyalinize kas dokusu
odaklart ve fibrin alanlari izlenmistir. Trofoblastik
hiicrelerin myometriumu tam kat penetre ettigi, pe-
rimetriuma ulastigr gorilmustir.
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Resim 3. Plasenta yapisma yerinden histopatolojik kesit.

Plasenta perkretanin tedavisi histerektomidir.
Rabenda-Lacka ve ark. normal dogumlarin %0.021
sezaryen operasyonlarin %1.03’iinde histerektomi
gerektigini bildirmislerdir. Bu calismada histerekto-
mi endikasyonlarmi %61.1 ile plasenta yapisma
anomalileri, %13.8 uterin atoni, %11.1 ile uterin
riptir olusturmaktaydi. En sik komplikasyon ikilisi
%5.6 ile sok ve triner yaralanmalardi. Maternal
mortalite %2.8 olarak bulundu.1!

Hemodinamik olarak stabil olan plasenta perk-
reta olgulari konservatif olarak metotreksat ile teda-
vi edilebilir.2 Yine uterin arter embolizasyonu ferti-
litesini korumak isteyen olgularda giderek artan bir
siklikta kullanilan bir yontem haline gelmistir.

Sonuc

Nadir olsa da, plasenta perkreta daha fazla kadi-
na sezaryen operasyonu uygulanmast sebebiyle gi-
derek artmaktadir. Ultrasonografi yapilirken bu ol-
gularda myometrium ile plasenta duvari ayrintili
olarak degerlendirilmelidir. Kreatin kinaz ve mater-
nal serum alfa-fetoprotein taniya yonelmede diger
bulgulara destek olabilir. Fertilitesini tamamlamis
hastalarda tedavi histerektomi iken cocuk isteyen

hastalarda uterin arter embolizasyonu veya operas-
yon sonrast yerinde birakilan plasenta icin meto-
treksat tedavisi uygun olabilir.
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Ozet

Amag: Gastrointestinal sistem (GIS) kaynakli duplikasyon kisti, konjenital olarak nadir gériilir (1/4500) ve en sik ileumdan orjinini
alir. Olgu sunumunda posterior mediastene yerlesen kistik lezyonlarin ayirminin yapilmasi ve literatlr esliginde duplikasyon kisti-
nin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Olgu: 28. gebelik haftasinda, sag posterior mediastende yer alan kistik olusum sebebi ve diafragma hernisi 6n tanisi ile klinigimi-
ze sevk edilen olgunun ultrasonografi ile fetal toraksin degerlendiriimesinde; diafragma konturlarinin diizenli oldugu gorilda. Sag
posterior mediastende, inen aorta dnline yerlesen diizgtn konturlu kistik olusumu nedeniyle duplikasyon kisti disundldd. Ek ult-
rasonografi bulgusu olarak, tek umbilikal arter tespit edildi. Dogumdan sonra yenidogana yapilan operasyon sonucu elde edilen
materyalin patoloji degerlendirmesinde; prenatal tani, mediastinal yerlesimli intestinal duplikasyon kisti olarak dogrulandi.

Sonug: Obstetrisyen, genetik uzmani ve toraks cerrahinin isbirligi ile yapilan degerlendirme; prenatal tanilarin aile tarafindan anla-
siimasi ve olasi postnatal operasyonlarin degerlendiriimesi agisindan énem tasimaktadir.

Anahtar kelimeler: Duplikasyon kisti, Ultrasonografi, FetUs.

A CASE REPORT OF PRENATALLY DIAGNOSED DUPLICATION CYST LOCATED AT
POSTERIOR MEDIASTINUM

Background: Duplication cysts originated from gastrointestinal system (GIS) are rare anomalies (1/4500) and these cysts are most
commonly encountered from ileum. In this case report, differentiation of cystic lesions located at posterior mediastinum and eval-
uation of duplication cyst in the view of literature is aimed.

Case: A pregnant women at 28 week of gestation was referred to our clinic as fetus presenting with a cystic lesion located at
posterior mediastinum which was suspected as diaphragmatic hernia. In the evaluation of fetal thorax, normal diaphragm and a
smooth cystic structure located in the front of the descending aorta and in the right side of posterior mediastinum were seen in
which it was thought to be a duplication cyst. In addition to the above ultrasonographic features, single umbilical artery was
observed. After vaginal delivery, surgical operation was performed and pathological evaluation of the cyst confirmed prenatal
diagnosis of intestinal duplication cyst.

Conclusion: Cooperation of obstetrician, geneticist and thoracic surgeon during evaluation of such cases has an importance on
understanding of prenatally diagnosed disorder by family and planning of postnatal operations.

Keywords: Duplication cyst, Ultrasonography, Fetus.

Yazisma adresi: Dr. Melih Atahan Giiven
Yoriikselim mah. Hastane Cad. No: 32, 46050 Kahramanmaras
e-posta: mguven@ksu.edu.tr



50 Giiven MA ve ark., Prenatal Tanist Konmus, Posterior Mediastinal Yerlesimli Enterik Duplikasyon Kist Olgusu

Giris

Gastrointestinal sistem (GIS) kaynakli duplikas-
yon Kkistleri; konjenital olarak nadir gorilen
(1/4500) ve neonatal donemde hafif erkek domi-
nanst (1.2:1) ile seyreden anomalilerdir. GIS boyun-
ca herhangi bir yerde izlenebilir ve sadece % 2'den
az bir kismi1 posterior mediastene yerlesir. GIS dup-
likasyon Kkistleri en sik ileumdan kaynaklanir.12 Bu
duplikasyon kistlerinin icerdigi ortak Ozellikler
Ladd tarafindan; a- kas tabakasi icermesi, b- intesti-
nal sistemi iceren epitelyal yapt icermesi, c- gelisen
yapiin bir kisminin intestinal sisteme tutunmus ol-
masi, olarak bildirilmistir.3

GIS duplikasyon kistleri klinik ve patolojik ola-
rak; 1. Enterik duplikasyonlar ve kistler (intestinal
epitel ile ortilt), 2. Bronkojenik kistler (respiratuar
epitel ile ortilt), 3. Noroenterik kistler (vertebral
anomali ile iliskili veya sinir sistemi ile baglantist
olan) adlandirilirlar.45 Intestinal sisteme ait dupli-
kasyonlarin bircok formunun olmasi, tek bir embr-
yolojik olusum teorisini ortaya koyamamaktadir.
Notokordun GIS ile es zamanli divertikiilazasyo-
nunda yasanan problemler, normal embryolojik sti-
recte yer alan intestinal divertikilizasyonun regres-
yona ugramamasi sebepler arasinda gosterilmekte-
dir.56

Tek umbilikal arter (TUA); normalde iki arter ve
bir venden olusan umbilikal kordun, arterlerinden
birinin olmamast ile meydana gelir. Beyaz irkta go-
rilme sikligi % 0.9-1.2 arasinda bildirilmistir.7s
TUA, yapisal ve kromozom anomaliler ile beraber
izlenebilir. izole TUA olgularinda kromozom ano-
mali riski distk iken, ek ultrason bulgusu ile sey-
reden olgularda anoploidi izlenme sansi artar.910

Olgu

28 yasinda G1 PO ve 28. gebelik haftasinda olan
gebe, fetal toraks icinde ekojen olmayan, sag pos-
terior mediastende yer alan kistik lezyon nedeniyle
ve diafragma hernisi 6n tanisi ile Kahramanmaras,
Stitciiimam Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hasta-
liklart ve Obstetri Klinigi'ne sevk edildi. Eslik ede-
bilecek olasi anomalilerin tanist amaciyla yapilan
fetal ekokardiografide situs anomalisi ve kardiak
patoloji saptanmadi.!t Ultrasonografi ile abdomen
ve toraksin degerlendirilmesinde; mide boslugu

gozlenmedi, diafragma konturlart diizenli izlendi.
Kalple ayn1 seviyede, sag posterior mediastende ve
inen aorta Oniine yerlesen 25x33 mm boyutlarinda
diizgiin konturlu kistik olusum tespit edildi (Sekil 1
ve 2). Kistik yapinin renkli Doppler ile degerlendi-
rilmesinde kanlanmasin: saglayacak belirgin bir kan
akimi izlenmedi, kistin periferindeki dokulardan
beslendigi dustntldi. Akcigerler bilateral olarak
normal ekojenitede izlendi. Yukarida belirtilen ult-
rasonografik bulgulara ek olarak, umbilikal kord
degerlendirmesinde tek umbilikal arter (sol umbili-
kal arter yoklugw) tespit edildi. Amnion sivi miktart
normal sinirlar icindeydi. Ultrasonografik bulgularin
esliginde olabilecek kromozom say1 ve yap1 bozuk-
luklarini belirtmek amaci ile aileye genetik danisma
verildi (S.C) ve aile fetal karyotip tayini icin kordo-
senteze karar verdi. Karyotip 46, XX olarak tespit
edildi. Karyotip tayinini takiben aile tarafindan ge-
beligin devamina karar verildi. Hamileligin geri ka-
lan déneminde rutin takiplerde daha énceden belir-
lenen bulgulara ek baska bir ultrasonografik pato-
loji izlenmedi. Bununla birlikte mideye ait gériiniim
gebeligin ilerleyen doneminde izlenmekle beraber,
normalden kiictik boyutlardaydi. Gebeligin 39. haf-
tasinda normal spontan vajinal dogum ile 3200 gr
kiz bebegi doguran gebenin yenidoganinda vital
fonksiyonlar: bozan herhangi bir problem izlenme-
mekle beraber, sag akcigerde solunum sesinin net
duyulamadig: tespit edildi. Ek olarak dogumu taki-
ben, plasenta ve eklerinin incelenmesinde tek um-
bilikal arter varligi dogrulandi. Prenatal bulgularin
esliginde yenidogana yapilan tetkiklerde toraksta
yer alan kistik olusum disinda baska bir patoloji be-
lirlenmedi. Kistik yapinin ¢evre dokularla iliskisinin
net olarak belirlenebilmesi amaci ile magnetik rezo-
nans gorlntileme yapildi; posterior mediastende
Ozafagusa komsu, inen aorta Oniinde yer alan ve
vertebra ile iliskisi olmayan 3X3 cm’lik kistik olu-
sum tespit edilmesiyle prenatal tant dogrulandi. To-
raks cerrahi ile yapilan konstltasyonlar sonucu
operasyon karari alindi.12 Operasyonda; sag poste-
ro-lateral torakotomi ile 5. interkostal araliktan to-
raksa girildi. Eksplorasyonda ekstra parankimal yer-
lesimli, toraks duvarmna yapisik, ¢zafagusa komsu
ve diafragmaya pedikiille uzanan 3x3 cm boyutla-
rinda kistik kitle total olarak eksize edildi (Sekil 3).
Operasyonu takiben yapilan patolojik incelemede;
kistik olusumun cidarinin intestinal kaynakl epitel-
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sekil 1.

yal doku ile ortiltd oldugu tespit edildi (Sekil 4) ve
prenatal tant mediastinal yerlesimli intestinal dupli-
kasyon olarak dogrulandi. Operasyon sonrast her-

hangi bir komplikasyon izlenmedi.

Tartisma

Mediastinal yerlesimli yapilar, tipik olarak cevre

yapilar ile iliskisiz, sferik yapida kistik olusumlar

Diafragma kubbesi ile komsu ve inen aorta éniinde yer alan duplikasyon kisti.

olarak posterior mediastende yer alirlar.! GIS dup-
likasyon Kkistlerinin prenatal tanist nadiren yapil-
makta ve teshislerin bircogu neonatal doénemde
kistin mediastende olusturdugu kompresyona bag-
i semptomlar vermesi ile konulmaktadir.2 Prenatal
donemde tespit edilen posterior mediastinal yerle-
simli kistik olusumlarin ayirici tanisinda; bronkoje-
nik kistler, intestinal duplikasyon Kkistleri, kistik no-
rojenik tiimorler, pulmoner sekestrasyon, Kkistik

Sekil 2. Toraksin kalp seviyesinden yapilan koranal kesitinde, duplikasyon kistinin kalp ile ayni
seviyede yer almasi ve gorlintl olarak diafragma hernisini taklit etmesi.
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Sekil 3.

adenomatoid malformasyon ve diafragma hernisi
distintlmelidir.13-16

Kistik adenomatoid yapilar, ekojenik yapilardan
kistik yapilara kadar degisken ozellikler gosteren ve
terminal respiratuar bronsiollerin asirt biylimesine
bagli olusan, akcigerin bir gelisim anomalisidir. Tip
1 6zellikle makrokistlerle seyredip diafragma herni-
si ve duplikasyon kist olgulart ile karisabilmektedir.
Kistik adenomatoid lezyonlar: trakea-bronsiyal sis-
temle iliskilidirler.14 Olgumuzda tespit edilen kistik
olusumun, posterior mediastende akcigerin perife-
rinde yer almasi sebebi ve bronsiyal sistemle iliski-
de olmamast sebebi ile kistik adenomatoid malfor-
masyon tip 1 tanisindan uzaklasildi. Mide gebelik
boyunca normal boyutlarinda izlenmemekle bera-
ber, diafragma konturlarinin net olarak normal ya-
pida izlenmesi, kistik olusum icinde barsak hareket-
lerinin izlenmemesi nedeni ile diafragma hernisi ta-
nist dustintilmedi. Ultrasonografide midenin abdo-
minal bolgede normal lokalizasyonunda terme ka-
dar kuicik olarak izlenmesinin mediastinal kistin

Operasyon sirasinda duplikasyon kistinin gorintusa.

ozafagusa olast kompresyonu sebebi ile olusan yut-
ma glgcligiine bagli olabilecegini disundik. Bu-
nunla birlikte, olgumuzda terme kadar olan izlem-
de polihidroamnios gozlenmedi.

Bronkojenik kistler ise siklikla trakeaya komsu
yapida olan kistik olusumlar olup, treakeo-bronsi-
yal sistemle iliskide olabilir veya olmayabilirler.1s
Bronsiyal kistlerin mediastenin ortasinda yer almast
nedeni ve olgumuzda bulunan kistik yapinin peri-
ferik lokalizasyonu sebebi ile bronkojenik tanisin-
dan da uzaklasildi.

Posterior mediasten yerlesimli kistik olusumun
ultrasonografi ile incelenmesinde; vertebra ile iliski-
si ve vertebra anomalisi tespit edilmedi. Trakea nor-
mal lokalizasyonunda izlendi. Bu bulgular ile néro-
enterik kist tanisini ortadan kaldirdi.45

Olgumuzda, pulmoner sekestrasyonu akcigerde
ekojenite artisina sebep olmast ve siklikla kan aki-
mint aortadan direk olarak almasi sebebiyle diistin-
medik.16
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Sekil 4.
yapilar.

TUA, yapisal anomaliler (genito-tiriner, santral
sinir sistemi, kardiovaskiiler, kas-iskelet sistemi ) ve
kromozom anomalisi ile beraber olabilir.7-1017 Cogul
gebelik ve maternal diabet durumlarinda TUA’nin
gortlme sikligr artar.’7 Bizim olgumuzda TUA’e se-
bep olabilecek maternal bir neden tespit edilmedi.
Olgumuzda bulunan TUA’in posterior mediastende
yer alan kistik lezyonla tesadiifi birlikteligini distin-
memize ragmen, TUA’e ek ultrasonografik bulgu-
nun bulunmasi sebebi ile prenatal tant amacl kor-
dosentez uygulandi.910 Karyotip 46, XX olarak tes-
pit edildi.

Duplikasyon kistleri hayati tehdit edici kompli-
kasyonlara yol acabilir,’8 dolayisi ile kistik yapinin
tam eksizyonu tercih edilen tedavi yontemidir. Fe-
tlistin tanist prenatal donemde konmus olup, cerra-
hi ve patoloji ile de dogrulanmustir.

Sonuc

Obstetrisyen, genetik uzmani ve toraks cerrahi-
nin isbirligi ile yapilan degerlendirme; prenatal ta-
nilarin aile tarafindan anlasimast ve olast postnatal
operasyonlarin degerlendirilmesi acisindan 6nem
tasimaktadir.

10.

11.

12.

Histolojik dederlendirmede, duplikasyon Kkistinin intestinal orjinli oldugunu gdsteren
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Korioanjiom: Bir Olgu Sunumu

Basak Baksu!, Eser Agar!, Inci Davas!, Canan Tanik?

1 Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastalklar: ve Dogum Klinigi, Istanbul
2 Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, Istanbul

Ozet

Amag: Yizde bir oraninda gorilen plasental korioanjiomaya bagl nadir bir komplikasyon olan dekolman plasenta olgu sunumuy-
la konuyu tekrar gézden gecirmeyi amagladik.

Olgu: Otuzyedi yasinda 27 hafta 5 glinlik gebeligi mevcut olan hasta vajinal kanama ve uterin hassasiyet bulgulariyla interne edil-
di. Ultrasonografi incelemesinde 30x25x3.5 santimetre boyutlarinda, yer yer dekole plasenta izlendi. Sezaryen dogum ile birinci
dakika dort, besinci dakika sekiz apgar skorlu, 1000 gram, canli bir kiz bebek dogurtuldu.

Sonug: Olgularin yarisindan fazlasinda prognozun kot olmasindan dolayi korioanjiomlarin antenatal tanisi ve takibi énemlidir.
Boylece hem maternal hem de fetal komplikasyonlar en aza indirilebilir.

Anahtar kelimeler: Plasenta, dekolman, korioanjiom

CHORIOANGIOMA: A CASE REPORT

Background: A case of abruptio placenta as a rare complication of chorioangiomas which are seen in 1% of pregnancies is pre-
sented to remind this entity again.

Case: Thirtyseven-years-old patient with 27 weeks and 5 days of gestation was hospitalized due to vaginal bleeding and uterine
tenderness. A placenta of 30x25x3.5 centimeter in size with partially detached areas was observed with ultrasonography. A
female newborn weighing 1000 gr. with first minute apgar score of four and fifth minute score of eight was delivered with cesare-
an section.

Conclusion: Since both maternal and fetal prognosis is poor in more than half of the patients with chorioangiomas, antenetal
diagnosis and follow up is important. By this way, both maternal and fetal complications can be reduced.
Keywords: Placenta, abruption, chorioangioma

Giris tal tiimorler icinde en sik karsilasilan olmasina rag-

Plasental korioanjiomlar yaklasik olarak tiim ge- ~ M¢1 ¢4pi bes santimetreden fazla olan korioanji-

beliklerin %1’inde goriiliir ve genellikle asempto- omlar ‘biytk’ olarak tanimlanir ve ender rastlanir.
matik olarak seyreder.! Temel ozellikleri endotel Biiylik korioanjiomlar bir¢ok fetal ve maternal
hiicrelerinin asirt cogalmast olmasina ragmen etyo-  komplikasyonlara neden olduklarindan klinik

lojisi halen tam olarak aydinlatilamamistir.2 Plasen-  6nem tasirlar.3

Yazisma adresi: Dr. Basak Baksu
Nato Yolu Cad. Doktorlar Sitesi A9 D: 9 CengelkSy-istanbul
e-posta: basakbaksu@yahoo.com
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Dekolman plasenta nedeniyle opere edilen has-
tamizda saptanan plasental korioanjiom olgu sunu-
muyla bu patolojik tabloyu tekrar gozden gecirme-
yi amacladik.

Olgu

Otuzyedi yasinda, G4, P2, 27 hafta 5 glinlik ge-
beligi olan hasta vajinal kanama, siddetli karin ve
bel agris1 sikayeti ile klinigimize basvurdu. Hastanin
yapilan muayenesinde vajinal kanama ve uterin
hassasiyet mevcuttu. Ultrasonografik incelemesinde
canly, tekiz, makat prezentasyonlu, normal amniyo-
tik indekse sahip, lctimleri 28 hafta ile uyumlu fe-
tiis saptandi. Plasentanin 30x25x3.5 cm. boyutlarin-
da olup yer yer dekole alanlar icerdigi gozlendi.
Tahmini fetal agirlik 1040 gram olarak hesaplandi.
Laboratuvar testlerinden hemoglobin 9.7 mg/dl, he-
matokrit %30, trombosit sayist 155000/ml, aclik kan
sekeri 80 mg/dl olarak saptandi. Oz ve soygecmi-
sinde 6zelligi olmayan hastanin obstetrik takiplerin-
de 11-14. ve 16-18. hafta tarama testlerinde ve ikin-
ci duzey ultrasonografisinde patoloji saptanmamuist.

Hasta dekolman plasenta 6n tanistyla acil olarak
operasyona alindi. Sezaryen dogum ile birinci daki-
ka 4, besinci dakika 8 apgar skorlu, 1000 gram can-
11 bir kiz bebek dogurtuldu. Bebek yenidogan yogun
bakim servisine prematurite, respiratuar distres
sendromu ve anemi nedeniyle yatirildi. Operasyon
sonrasindan kontrol hemoglobin degerinin 7.8
mg/dl gelmesi Uzerine hastaya iki Unite tam kan
transflizyonu yapildi. Anne postoperatif sekizinci
gliinde salah ile taburcu edildi. Bebek postpartum
sekizinci giinde kalp yetmezligine bagl eksitus oldu.

Patolojik incelemede plasenta makroskopik ola-
rak 30x25x3.5 cm. boyutlarinda gozlendi. Tamamen
kanamali plasentanin 6nemli kismint tutan solid
krem renginde tek kitle izlendi. Alinan ¢ok sayida
kesitte gevsek miksoid stromada farkli ¢caplarda bir
kismi1 acilmus bir kismi kapali kapiller yapilar izlen-
di. Baz1 alanlarda kavernoz tipte yapilar goruldi.
Arada hiyalinizasyon, mikrokalsifikasyon ve tek tik
mitoz saptandi. Olguya sitokeratin (DAKO), faktor
8 (neomarkers), CD31 (DAKO), AFP (DAKO), Ki-67
(MIB-1) immiuino-histokimyasal yontemler uygulan-

Sekil 1.

Gevsek stroma icinde dar capli ici eritrosit dolu damar yapilari (HE x200).
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Sekil 2. Endoteli CD31 ile boyali damar yapilar (CD31 x200).

di. CD31 ile yaygin kuvvetli boyanma, faktor 8 ile
zayif boyanma izlendi. Sitokeratin ve AFP ile bo-
yanma izlenmedi. Proliferasyon belirteci olarak Ki-
67’de %30’lara varan boyanma saptandi. Bu bulgu-
larla olgu korioanjioma (plasental hemanjiom) ola-
rak degerlendirildi.

Tartisma

Plasental korioanjiomalar, hemokoriyal plasen-
tanin benign timorleridir. Defektif anjiogenez son-
rast olusan malformasyonlar olduklari ve artmis bii-
yume faktori ekspresyonunun korioanjiom olusu-
munda roli oldugu o6ne surtilmektedir.3 Gorilme
sikligi anne yasiyla paralel olarak artmaktadir. Co-
gunlukla 30 yasin lzerinde gortlir.? Bizim olgu-
muz 37 yasindaydi. Korioanjiom saptanan hastala-
rin bebeklerinin %72’si kiz cinsiyetine sahip olarak
bildirilmistir.3 Olgumuzda 1000 gram canli bir kiz
bebek dogurtuldu.

Korioanjiomlar bircok maternal ve fetal kompli-
kasyona neden olabilir. En sik gozlenen komplikas-

yonlar, polihidramnios ve erken dogum tehditi ola-
rak bildirilmistir.4 Diger komplikasyonlar ise fetal
dissemine intravaskiiler koagilasyon, fetal anemi,
fetal kardiyomegali, fetal gelisme geriligi, preek-
lampsi, plasenta dekolmani ve maternal hemoliz-
dir.2 Olgumuzda daha ender gorilen bir komplikas-
yon olan dekolman plasenta mevcuttu. Antepartum
kanama, plasentanin maternal ytizeyindeki heman-
jlomlarin yirtilmasi seklinde veya timortin vasktler
pedinkiiliiniin riptirt sonucunda olabilir. Korioan-
jlom ile birlikte intervilloz araliktaki uteroplasental
vaskilarizasyonun arttirdigi strese bagli hemodina-
minin degismesi, retroplasental hemorajiye, yani
dekolmana sebep olabilecegi fikri Kohler ve arka-
daslart tarafindan 1976 yilinda ortaya atulmistir; an-
cak kesin kanitlar halen elde edilememistir.2 Fetusta
gortilebilen komplikasyonlarin fetal volim ytklen-
mesi ve kan hiicre yikimina bagli kardiomegali, hi-
poksi, trombositopeni, anemi ve umbilikal ven di-
latasyonu oldugu bildirilmistir.> Bizim olgumuzda
bebek postpartum sekizinci giinde kalp yetmezligi-
ne bagli eksitus olmustur.
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Sekil 3. Dekolman plasenta nedeniyle sezaryen uygulanan hastada plasental korioanjiomun

makroskopik gérintisd.

Korioanjiomlarin ¢aplart bes santimetreden bii-
yik oldugunda komplikasyon gorilme sikliginin
artmast klinik acidan 6nemlidir. Olgumuzun pla-
senta boyutu 30x25x3 c¢m olarak ol¢tldi. Literatlr-
de ortalama cap 6.5 cm (4-13 c¢m) olarak verilmis-
tir.67 Literatlrle karsilastinldiginda olgumuzda sap-
tanan plasenta boyutlart cok buytktir.

Tanida ultrasonografi ve renkli doplerin yeri
onemlidir.6 Renkli dopler sayesinde korioanjiomlar
diger plasental patolojilerden ayirt edilebilirler ve
prenatal tanist konabilir. Renkli dopler incelemede
tan1 ortalama olarak 23. gebelik haftasinda konul-
mus, olgularda ya internal vaskdularite artist ya da
timor icinde lokalize besleyici damar saptanmis-
tir.78

Korioanjiom olgularinin yarisindan fazlasinda
prognozun kot olmasindan dolayi antenatal tant
ve takip cok onemlidir. Boylece hem maternal hem
de fetal komplikasyonlar en aza indirgenebilir.
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Gebelikte Masif Over Odemi

Incim Bezircioglu, Levent Hicyillmaz, Ergun Oziz, Demet Etit, Ali Baloglu
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Ozet

Amag: Masif over 6demi overin timdr benzeri genislemesiyle karakterize nadir bir hastaliktir. Sonografik bulgulari timor benzeri
solid veya kistik komponentler iceren solid kitle olarak bildirilmektedir.

Olgu: 30 yasinda gebeliginin 13. haftasinda akut batin sendromu gelisen olgumuzda yapilan renkli Doppler sonografi ile sag over
90*50 mm boyutlarinda, solid, icerisinde vaskdlarite artisi, ovarian arterde akim artisi saptandi. Eksploratris laparatomi ile sag oo-
ferektomi uygulandi. Histopatolojik inceleme sonucu masif over 6édemi tanisi kondu.

Sonug: Sonografik bulgular nonspesifik olan bu olgularin kesin tanisi histolojik inceleme gerektirmektedir. Bu nadir hastaligin bi-
linmesi gereksiz tedavilerin dnlenmesi icin dnemlidir.

Anahtar kelimeler: Masif over 6demi.

MASSIVE OVARIAN EDEMA IN PREGNANCY: A CASE REPORT

Background: Massive ovarian edema is a very rare condition characterized by a tumorlike enlargement of the ovary. The ultra-
sound findings have been reported as a solid tumorlike mass or as a solid mass containing a cystic component

Case: Our 30 years old case presented with acute abdomen syndrome in 13th week of gestation. The color doppler sonograph-
ic evaluation revealed right ovary as a solid mass, 90*50 mm in diameter with increased vascularity and increased ovarian arter-
ial blood flow. A right salpingo-oopherectomy was performed by exploratory laparotomy. As a result of histopathologic exami-
nation, massive ovarian edema was diagnosed.

Conclusion: The sonographic appereance is nonspecific and the definitive diagnosis requires histological examination. The con-
sideration of this rare entity is important to prevent incorrect treatment.

Keywords: Massive ovarian edema.

ratif tanist glictlir. Spesifik US ve MR bulgular: yete-
rince tanimlanmamustir.

Giris
Masif over ddemi (MOQO) over stromasinda in-

terstisyel stvi birikmesi sonucu gelisen over timor- Olgumuzda goriintiileme bulgulari ve ovulasyon

lerine benzer bir patolojidir. Nadir bir hastaliktir. Et-
yopatogenezinde tekrarlayan kismi over torsiyonu
sorumlu tutulmaktadir.

Daha ¢ok 6-33 yas arasi geng yas gurubunda bil-
dirilmekle birlikte menopoz yas gurubunda da olgu
sunulmustur.23

Konservatif tedavi gen¢ yas gurubunda over
fonksiyonlarinin korunmast icin gereklidir. Preope-

Yazisma adresi: Dr. Incim Bezircioglu

indiiksiyonu ile iligkisi ortaya konarak literatiirde
bu konudaki verilere katkida bulunulmast amaclan-
mistir.

Olgu

30 yasinda G1PO olan kadin hasta ayni glin bas-
layan siddetli karin agrisi, bulanti, kusma ve vaginal
kanama nedeniyle acil olarak klinigimize basvurdu.

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi, izmir
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Hastanin Klomifen sitrat ile yapilan ovulasyon in-
diiksiyonu sonucu gerceklesen, son adet tarihine
gore 13 haftalik gebeligi mevcuttu. Diizenli antena-
tal takibi yapilmakta olup rutin kontrolt 10 giin 6n-
ce gerceklesmisti.

Muayenesinde batin sag yan tarafinda gebe ute-
rustan tam ayrt edilemeyen sinirlart diizenli kitle
palpe edildi. Alt kadranlarda belirgin defans mev-
cuttu. Pelvik muayenede servikal ostan sizan az
miktarda kanama, 13 haftaya uygun buytklikte yu-
musak uterus, uterusun saginda agrili biytk yumu-
sak kitle palpe edildi.

Batin ultrasonografisinde 13 hafta + 5 giinlik
buytikliikte tek canli fetus, retroplasental 36*14 mm
hematom tesbit edildi. Gebe uterusa komsu sag ad-
neksiyial alanda 90*50 mm boyutlarinda solid kitle
izlendi. Renkli doppler inceleme yapildiginda sag
overdeki kitlenin icerisinde vaskularite artis1 (Resim
1), ayrica sag ovarian arterde akim debisinde artis
gozlendi. Rl degerleri 0.60 olarak saptandi. Doug-
lasta az miktarda serbest mayi izlendi.

Akut batin tablosu nedeniyle laparatomiye karar
verildi. Gobek alti median insizyon ile batina giril-
di. Eksplorasyonda uterus cesameti gebelik haftast
ile uyumlu idi. 20 ml kadar ser6z vasifta serbest si-
vi izlendi. Sitolojik inceleme igin 6rnek alindi. Sag
overde 90*60*30 mm boyutlarinda koyu kirmizi

renkte semitorsiyone kitle mevcuttu. Acil sartlarda
‘frosen section’ yaptirma sanst olmadi. Sag ooferek-
tomi yapildi. Kanama kontrolini takiben operasyo-
na son verildi.

Sitolojik 6rnegin mikroskopik incelemesinde ka-
namali eritrositler iceren zeminde az sayida lenfosit-
ler, yani sira reaktif karakterde mesotel hiicre gurup-
lart izlendi. Patolojik incelemede sag overin makros-
kopik olarak 90*60*50 mm boyutlarinda, kesit yiizii
kanamali, parlak, koyu kirmizi renkte ve solid oldu-
gu izlendi. Mikroskopik incelemede ddemli stroma-
da yer yer mikrokistik yapilar ve eritrosit ekstrava-
zasyonu gosteren vaskiler alanlar ile dilate lenfatik-
ler dikkati cekti (Resim 2). Histopatolojik bulgularla
olguya masif over 6demi tanist kondu.

Postoperatif donemde hastanin vaginal kanama-
st kesildi, agrist olmadi. Ultrasonografik izlemde
retroplasental hematom kayboldu. Postoperatif 7.
glinde salah ile taburcu edildi. Antenatal takiplerin-
de baska sorun yasanmadi. Halen 37. haftasinda ge-
belik devam ediyor.

Tartisma

Masif over 6deminin etiyolojisinde over pedikii-
lintn tekrarlayan kismi torsiyonu sorumlu tutul-
maktadir. Torsiyonla vendz ve lenfatik akim bozu-

Resim 1. Sag ovarian kitle icerisinde vaskularite artigi.
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Resim 2. Mikroskopik incelemede &demli stroma, eritrosit ekstravazasyonu, dilate

lenfatikler.

lurken arteriel akimin stirmesi tablonun gelismesine
yol acmaktadir. Ancak olgularin yarisinda cerrahi si-
rasinda torsiyon gorulebilmektedir.2 Bizim olgu-
muzda kismi torsiyon bulgulari mevcuttu.

Olgularin %15’i bilateral, %85’i unilateraldir ve
%75’ sag overi tutar. Sagda over veni direkt vena
cavaya drene oldugundan basin¢ daha yiiksektir.
Cogunlukla sag overi tutmasi over venlerindeki ba-
sin¢ farklart ile aciklanmaktadir.4 Bizim olgumuzda
da sag overde gelismistir.

Olgular torsiyona sekonder olarak akut agr kli-
nigiyle hastaneye bagsvurmaktadirlar.56 Olgumuz da
akut batin klinigi ile basvurmustur.

Masif over 6demi olgularinda preoperatif kesin
tant konulmast giicttir. Yayinlanan olgular konvan-
siyonel ultrasonografi, renkli Doppler sonografi ve
manyetik rezonans gortintileme (MRD yontemleri
ile degerlendirilmistir. Sonografik bulgular: cesitli-
dir, cogunlukla solid timor benzeri kitle goriintimu
tanimlanmustir. Myometriumdan daha hipoekoik ol-
mast, periferik yerlesimli kistik komponentler de
icermesi literatlirde tanimlanan diger ultrasonogra-
fik ozellikleridir.378 Bununla beraber tek basina ult-
rasonografi ile MOO tanis1 konmus olgu yoktur.

Bu olgular icin karakteristik Doppler ¢zellikleri
tanimlanmamustir. Tam torsiyon oldugunda overin
kan akiminin kesilmesi ve Doppler sonografi ile da-
marlanma gorilmemesi beklenir. Ancak over iki ay-
11 kaynaktan kan aldigindan damar sistemlerinin

torsiyondan etkilenme derecelerine gore bulgular
degisebilecektir. Torsiyonda ilk bulgu ventz kan
akimi yoklugudur, bu donemde arteriel akim ytk-
sek direncli olarak gosterilebilir. Inkomplet veya
aralikli torsiyonda Doppler sonografi bulgulari mi-
nimal olabilir.910 Giivenal ve arkadaslari sunduklari
bir MOO olgusunda Doppler ile normal kan akim-
lart 6l¢muslerdir.!t Bizim olgumuzda Doppler ince-
lemede ovarian Kkitle icerisinde artmis vaskilarite,
over arterinin akim debisinde artis saptandi. Ovari-
an arterde ve over parankiminde yiiksek direncli
akim ornekleri kaydedildi. Bu bulgular tam bir tor-
siyon olmadigt yoniinde yorumlanmustir.

MOO olgularinda yaymlanan MRI bulgularinda
T1 agulikli gorintilerde heterojen dustk intensite,
T2 aguliklt gorintilerde homojen yiiksek intensite
tanimlanmustir.8 Ultrasonografi ile MRI kombine de-
gerlendirildiginde preoperatif tant sansinin artaca-
gindan soz edilmektedir.’2 Olgumuzda acil sartlarda
miidahale edildigi icin MRI degerlendirme yapila-
mamistir.

Literatiirde polikistik over sendromu ve infertili-
te ile MOO birlikteligi yayinlanmustir.1314 Infertilite
tedavisinde ovulasyon indiksiyonu uygulanmasi
over volimuni arttirarak torsiyona predispoze bir
durum yaratabilmektedir. Patty ve arkadaslart klo-
mifen sitrat ile yapilan ovulasyon indtksiyonu so-
nucu gelisen bir masif over ddemi olgusu yayinlan-
muslardir, ancak bu olguda gebelik gerceklesme-
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mistir.1> Olgumuz klomifen sitrat ile yapilan ovulas-
yon indiksiyonu sonucu gebelik elde edilmis, ge-
beligin seyri sirasinda tablo gelismistir. Gebelikte
yayinlanmis iki masif over 6demi olgusu bulunmak-
tadir,816 olgumuz U¢lincidir.

Sonug olarak masif over 6demi gen¢ hastalarda
nadir gorilen benign bir patolojidir. Yayimnlanan az
sayida olguda preoperatif veya intraoperatif tani ko-
nularak konservatif tedaviyle over fonksiyonlarini
korumak mumkiin olmustur.117.18 Geng yas gurubu
ve infertil hastalarda goriilebilmesi nedeniyle ovu-
lasyon indiiksiyonu uygulanan hastalarda akilda bu-
lundurulmasi gerekmektedir. Gortintiileme bulgula-
r1 nonspesifik ve yeterince tanimlanmamustir. Olgu-
muzda goruntileme bulgulart ve ovulasyon indik-
siyonu ile iliskisi ortaya konarak literatiirde bu ko-
nudaki verilere katkida bulunulmasi amaclanmustir.
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Editor’e Mektup

"Gebelikte Bilateral Ovaryal Kitle:

Olgu Sunumu"

Perinatoloji dergisinin 2004; 12(4) no’lu saysin-
da yaymlanan "Gebelikte Bilateral Ovaryal Kitle:
Olgu Sunumu" adli yazimizla ilgili Sayin Prof. Dr.
Tugan Bese'nin yapmis oldugu degerlendirme tara-
fimizdan okundu. Sayin Bese'nin yayinimiza goster-
digi ilgiye ve yaptgt katkiara cok tesekkiir ede-
riz. 12

Sayin Bese’nin gebelikte over kitleleri ile ilgili
degerlendirmelerine tamamuryla katiliyoruz, fakat bi-
zim bu makaleyi yayinlamamizdaki amac; gebelik-
te immattir teratom vakasini veya herhangi bir over
kanserinin tedavisinin ne oldugunu tartismak degil-
di. Bizim amacimiz yazimizin sonunda da belirttigi-
miz gibi, gebeliklerin takibinde adneksiyal alanla-
rinda beraber degerlendirilmesinin énemli oldugu-
nu ve bu sayede erken donemde yakalanan kitlele-
rin takibi ve elektif sartlarda tedavisi ile meydana
gelebilecek olan anne ve fetiise ait komplikasyon
oranlarinin azaltabilecegini vurgulamakti. Gebelikte
kitle saptanan vakalarin elektif sartlarda degerlendi-
rilmesinin, cerrahiye elektif sartlarda alinmasinin,
uygun frozen patolojisinin yapilarak cerrahi seyri-
nin, buna gore yonlendirilmesinin 6nemli oldugu
asikardir. Clinkl cerrahi 6ncesinde yeterince hazir-
lik yapilamayan vakalarda cerrahi girisimin olustur-
dugu gebelige ait komplikasyon oranlart artmakta-
dir.3 Ancak bizim vakamiz agrili miikkerrer sezaryen
nedeniyle acil sartlarda alinan, takibi tarafimizdan
yapilmayan ve frozen imkanindan yararlanilamayan
(vakada cikartilan kitle frozen inceleme icin gonde-
rilmis olmasina ragmen patologlar tarafindan be-
nign-malign ayrimi yapilamadigt icin frozen imka-
nindan yararlanilamadt ve bu nedenle yazida fro-
zen incelemeden bahsedilmedi) bir vaka oldugu
icin, kitlenin kesin malign oldugu bilinmediginden
gerekli olan malign over timort cerrahi evreleme-

si yapilmadi. Hastaya tanit amacl olarak acil sartlar
altinda sadece preoperatif ultrasonografi yapilabil-
di. Saymn Bese'nin degerlendirmesi ve over Kkitlesi
vakalarindaki yaklasimi ¢ok yerindedir. Fakat biz
frozen imkanindan yararlanamadigimiz icin, vaka
icinde malign over timoriinde uygulanmast gelen
cerrahi evreleme yapilmamustir. Postoperatif do-
nemde kesin tani sonrasinda cerrahi evreleme, ta-
mamlayict cerrahi ve kemoterapi planlanmis olma-
sina ragmen, hasta patoloji sonucu elde edilene ka-
dar kendi istegiyle taburcu oldugu ve sonrasinda
hastaya ulasilamamasi nedeniyle (hastanin verdigi
telefon ve adresin yanlis olmast nedeniyle) yapila-
mamistir.

Sonug olarak; sayin Bese'ye yazimiza gosterdigi
ilgi ve yaptg: katkilardan dolay1 tesekkir ederiz ve
sayin Bese’ nin over timorlerindeki yaklasimlarina
katildigimizi belirtiyoruz. Bu vakanin yaymlanma
amact tim gebelerin dikkatli olarak takiplerinin
yapilmasinin ve beraberinde adneksiyal alanlarinda
degerlendirilmesinin, bizim vakamizda oldugu gibi
acil sartlarda degil de, elektif sartlarda tedavilerinin
yapilmalarina imkan saglayabilecegini vurgulamak
icindi.

Saygilarumla.

Doc¢. Dr. Hakan Kaya
Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Kadwn Hastaliklar: ve Dogum Anabilim Dali, Isparta
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