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Oksitosin Uygulamalarinda Hekim,
Ebe ve Hemsirelerin Rolii
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Ozet

Amag: Dogumhanelerde calisan hekim, ebe ve hemsirelerin oksitosin uygulamalarini degerlendirmek ve uygulama sirasinda kar-
silastiklari guclikleri belirlemek amaciyla tanimlayici olarak yapilmistir.

Yontem: Hastanelerin dogumhanelerinde calisan ve arastirmaya katiimayi kabul eden 53 ebe ve hemsire ile 25 hekim calisma
kapsamina alinmistir. Ebe, hemsire ve hekimlere oksitosin kullanimi, kullanim sirasinda karsilastiklari sorunlar ve ¢6ziim &nerileri
ile ilgili sorular sorulmus, elde edilen veriler yiizdelik ve kalitatif olarak degerlendirilmistir

Bulgular: Oksitosin uygulamasi sirasinda ebe ve hemsirelerin %84.9'u, hekimlerin %76'si gli¢lik yasamaktadir. Yasanan glgltk-
ler; hastalarin tedaviye uyumsuzlugu, takipteki aksamalar, malzeme eksikligi ve oksitosin protokolinin bulunmamasindan kay-
naklanmaktadir.

Sonug: Oksitosin uygulamasi sirasinda karsilasilan gtclikler, oksitosin protokoll kullanimi ile azaltilabilir niteliktedir.

Anahtar Sozciikler: Oksitosin kullanimi, saglik personelinin roli

Role of doctors, midwives and nurses in oxytocin administration

Obijective: In order to evaluate oxytocin administration and determine the difficulties encountered by doctors, nurses and mid-
wives.

Methods: 53 midwives and nurses and 25 doctors who accepted to participate were included in the study. Questions about the
difficulties of oxytocin administration and solution suggestions for these difficulties were adressed and acquired data was eval-
uated quantatively and qualitatively.

Findings: 84.9% of midwives and nurses 76% of doctors have experienced difficulties during oxytocin administration. There are
difficulties of oxytocin administration because of uncooperative patients, lack systematic of monitoring, sufficient equipment
and an oxytocin protocol.

Result: Difficulties encountered during oxytocin administration can be decreased by using oxytocin protocols.

Keywords: Oxytocine usage, role of health professional

Giris bir ilactir. Dogumun indiksiyonu, terapotik abor-

. o . ) tus, dogum sonu kanamanin 6nlenmesi ve dogum-
Sentetik oksitosin, giincel obstetrikte ilkemizde . N
dan sonra stit salgilanmasinin saglanmasi amaciyla

ve diinyada yaygm olarak kullanilan, FDA (Food  kyjlanilan oksitosinin kullanim sikligi, glinimizde

and Drug Administration) tarafindan onaylanmis  giderek artmaktadir.l7
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Amerika Birlesik Devletlerinde 1997 yilinda
708.151 dogumda (toplam dogumlarin %18.4')
oksitosin kullanildigt bildirilirken, 2002 yilinda bu
oran %20 olarak belirtilmistir.1.8

Ulkemizdeki dogum kliniklerinde oksitosin kul-
lanim orantyla ilgili veriler bulunmamakla birlikte,
dogumun indiiksiyonu icin kullaniminin yaygin ol-
dugu bilinmektedir.

Gebeligin sonlandirilmas: gereken durumlarda
(gebelige bagl hipertansiyon, erken membran riip-
tirtd, koryoamniyonit, anormal gebelik testleri
(Anensefali, kromozom anomalileri vb), intrauterin
gelisme geriligi, Rh uygunsuzlugu, miad asimi, an-
nede diyabet, bobrek hastaligi, kronik obstriktif
akciger hastaligi ve kalp hastaliginin olmasi), mi-
adinda/miad asimi olan bir gebede dogum agrila-
rinin baslatilmasi ya da yetersiz agrilarin artirilmasi
icin oksitosin kullanimt Onerilir.49.11,12.17

Kullanim 6ncesi hastanin ve fettistin 6zenli de-
gerlendirilmesi, kullanim sirasinda anne ve fetisiin
dikkatli izlenmesi, ortaya cikabilecek komplikas-
yonlari 6nlemek icin elzemdir. Oksitosinin 6zensiz
kullanimi anne ve bebegin zarar gormesine neden
olabilir.2411.12

Uygulama icin gerekli 6n kosullar saglandiktan
sonra tedaviye baslama karari verilmelidir. Son yil-
larda oksitosinin baslangic ve artis dozlariyla ilgili
ACOG (American Collage of Obstetricians and
Gynecologists) tarafindan kabul gormis 2 tedavi
protokolti vardir. ACOG 1999 Kasim bilteninde
distik ve yiksek doz tedavi protokoliini acikla-
mustir (Tablo 1).8 ACOG oksitosin tedavisinin 1000
cc isotonik sivi icersinde 10 Unite oksitosin ilave
edilerek hazirlanmasini 6nermektedir.

Oksitosinin hiperstimiilasyon (fetal kalp hizinda
bozulma olsun ya da olmasin), ablasyo plasenta,

uterus kan akiminda bozulma, hizli dogum eylemi,
uterus riptlird, hiponatremi ve postpartum kana-
ma gibi annenin saghigini tehdit eden, fetal hipok-
si, hiperbilirubinemi, hizli dogum eylemi sonucu
fetal travma ve fetal 6lim gibi fetlistin sagligini et-
kileyen yan etkileri vardir. Ayrica oksitosin viicutta
zayif bir antiditiretik hormon etkisi yaparak sivi in-
toksikasyonunun gelismesine neden olabilir. Sivi
intoksikasyonunun belirtileri laterji, bas agris1 ve
gorme bulanikligidir. Ciddi sivi intoksikasyonu;
konvtilsiyonlar, koma ve serebral 6deme bagl
olimlere yol acgabilir.13-578101316

Swvi intoksikasyonunu onlemek amaciyla ACOG
tarafindan oksitosinin izotonik soliisyon icinde ve-
rilmesi gerektigi vurgulanmistir.

Oksitosin uygulamalari sirasinda hem fetiis
hem de anne saglhigini etkileyebilecek komplikas-
yonlarin 6nlenmesi icin hekim, ebe ve hemsirele-
rin dikkatli davranmalart gerekir.

Ebe ve hemsireler oksitosin uygulamast sirasin-
da IV (Intra Venoz) soliisyonun hazirlanmasi, uy-
gulama sirasinda ve oncesinde hastanin kontrendi-
kasyonlar yoniinden degerlendirilmesi, uterusun
ve fetlisin tedaviye cevabinin degerlendirilmesi
sorumluluguna sahiptir.11-15

Calismamizin amact; Istanbul ilinde bulunan ve
dogum sayilari fazla olan devlet ve SSK hastanele-
rinde calisan hekim, ebe ve hemsirelerin oksitosin
uygulamalarindaki rollerini saptamak ve karsilas-
tiklart gticlikleri tanimlamaktir.

Yontem

Arastirma kapsamina; Istanbul ilinde hizmet ve-
ren, aylik dogum sayist 100 ve lizerinde olan basit
rastlantisal yontemle secilmis, Saglik Bakanligina

Tablo 1. Oksitosin ile dogumun indiiksiyonu: Diisiik doz ve ylksek doz tedavi protokoll (oksi-
tosin uygulama sekli) (ACOG tarafindan onerilmistir).

Tedavi Baslangi¢ dozu Kabul goren artis miktar Doz artis araliklari
mU/dk (mU/dk) (dk)
Dustk doz 0.5-1 1 30-40
12 2 15
Yiksek doz ~6 ~6 15
6 6%, 3,1 20-40

*: Bu miktar hiperstimilasyon varliginda 3 mi/dk’ya azaltilir ve hiperstimilasyon tekrarlarsa 1 mu/dk azaltilir.
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bagli 7 arastirma ve uygulama hastanesi alinmistir.
Arastirma 1-15 Ocak 2004 tarihleri arasinda hasta-
nelerin dogumhanelerinde tanimlayict olarak yapil-
mistir.

Arastirmanin evrenini, hastanelerin dogum tini-
telerinde calisan tim ebe, hemsire ve hekimler
olusturmustur. Hastanelerin dogumhane unitele-
rinde vardiya ya da rotasyonla degismekle birlikte
toplam 95 ebe ve hemsire, 55 hekim (arastirma sii-
recinde dogumhane rotasyonunda olan) hizmet
vermektedir. Arastirmaya katilmayi kabul eden 53
ebe-hemsire ile 25 hekim arastirmanin Orneklem
grubuna alinmustir.

Veriler arastirmact tarafindan ebe, hemsire ve
hekimler icin farkli hazirlanmis soru formlari kulla-
nilarak elde edilmistir.

Ebe ve hemsireler icin hazirlanan soru formun-
da; oksitosin tedavisini uygulamadan Once neler
yaptiklari, tedavi uygulamasi sirasindaki rolleri, te-
davinin etkileri, oksitosin uygulamasi sirasinda ya-
sanan sorunlar ve sorunlara yonelik ¢cozim oneri-
lerini iceren sorular yer almustir.

Hekimler i¢in hazirlanan soru formunda ise ok-
sitosin tedavisine baslama kriterleri, oksitosin uy-
gulamalartyla ilgili yasadiklart sorunlar ve ¢6ziim
Onerileri, oksitosin uygulamalari sirasinda ebe ve
hemsirelerden beklentilerini iceren sorular bulun-
maktadir.

Ebe, hemsire ve hekimler i¢in hazirlanmis soru
formlart arastirmacilar tarafindan bireylerle karsilik-
It gortiisme teknigi kullanidarak doldurulmustur.

Elde edilen veriler ytizdelik ve kalitatif olarak
degerlendirilmistir.

Bulgular

Arastirma kapsamina aldigimiz hastanelerde
farkli oksitosin uygulamalart oldugu ve hi¢ birinde
yazilt ve kurum tarafindan kabul gomis oksitosin
tedavi protokolti bulunmadigt belirlendi.

Arastirma kapsamina alinan 25 hekimden
%20’si uzman, %80’i asistan doktordu. Hekimlerin
dogumhanedeki calisma stirelerini inceledigimiz-
de; ortalama 31.9 + 37.1 aydi.

Arastirma kapsamindaki 53 ebe ve hemsirenin
%11.3"G hemsire, %8.1’i ebe ve %7.5’i sorumlu ebe
idi.

Ebe ve hemsirelerin %64.2’si on lisans, %26.4’{
saglik meslek lisesi ve %9.4’0 lisans mezunuydu ve
calisma streleri ortalama 6.6 = 6.6 yild1.

Hekimlerin tamami, oksitosin tedavisine feti-
sin durumu iyi ve bishop skoru uygunsa dogum-
daki agrilan etkili kilmak ve dogum eyleminin zo-
runlu olarak baslatilmasi gereken durumlarda (int-
rauterin gelisme geriligi, Intrauterin fetal oliim, Er-
ken membran riptirt, Oligohidroamnios vb.) bas-
ladiklarini belirtti (Tablo 2).

Oksitosinin yan etkilerinin neler oldugunu sor-
dugumuzda ebe ve hemsirelerin %94.3’0 fetal kalp
hizinda bozulma, %73.6’s1 uterus hiperstimtlasyo-
nu, %47.2’si bulantt kusma, %39.6’s1 fetal- maternal
tasikardi ve %1.9'u idrar miktarinda azalma yaniti-
nt vermistir (Tablo 3).

Ebe ve hemsirelerin %16.1’inin ise aslinda oksi-
tosinden kaynaklanmayan yan etkileri oksitosinin
yan etkileri olarak degerlendirdikleri saptanmustir.

Ebe ve hemsirelerin oksitosin uygulamas: 6nce-
si girisimlerinin dagilimi incelendiginde %86.8 gibi

Tablo 2. Hekimlerin oksitosin tedavisine baslama kriterlerinin dagilimi.

Oksitosin tedavisine baglama kriterleri n* %

« Fetusln durumu iyi ve bishop skoru 5 ve lzerinde ise dogumdaki yetersiz 25 100
agrilan etkili kilmak

« Dogum eyleminin zorunlu olarak baslatiimasi gereken durumlar 25 100

+ Normal seyreden dogum eylemini zaman kazanmak icin hizlandirmak 4 16

4 16

« Atoni kanamalari

*: Birden fazla yanit verildigi igin n katlanmistir.
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Tablo 3. Ebe ve hemsirelerin oksitosinin yan etkileri hakkin- ~ Tablo 5. Ebe ve hemsirelerin oksitosin uygulamasi sirasinda

daki gorlslerinin dagilimi. yaptiklari takipler ve takip sikliklarinin dagilimi.
Oksitosinin yan etkileri n* % Uygulamalar n (53) %
- Fetal kalp hizinda bozulma 50 94.3 Fetal monitdrizasyon ile takip
Uterusun hiperstimilasyonu 39 736 + Duzenli yapiliyor (stirekli) 20 37.7
Bulanti kusma 25 472 + Dizensiz yapiliyor 14 26.4
+ Tasikardi (fetal / maternal) 21 39.6 * Yanitsiz 15 283
Basadrisi 4 75 + Bakilmiyor 4 75
Kardiak ritim bozuklugu 4 7.5 CKS takibi
+ Solunum bozulmasi 2 38 . Duzenli (her 15 dakikada bir) 25 47.2
idrar miktarinda azalma 1 1.9 . Diizensiz 17 321
Konfiizyon 1 1.9 - Yanitsiz 11 20.8
« Oksitosinin yan etkisi olmayan durumlar 8 16.1

Vajinal muayene

*: Birden fazla yanit verildigi icin n katlanmistir. - Duzenli (saatte bir kez) 23 43.3
- Duzensiz 14 26.4
» Yanitsiz 13 24.5
yluksek bir oranda hastaya aciklama yapildigi, . sakimiyor 3 5.7
%71.7 oraninda hayati bulgularin alindigi, %77.4 Kontraksiyon takibi
oraninda NST uygulamast yapildigi (siire belirtil- - Dizenli (15 dakikada bir) 13 24.5
meden), %67.9 oraninda CKS (cocuk kalp sesi) ta- s:ii;jz 13 ;;?
kibi yapildigi belirlenirken %26.4 gibi dusiik bir - Bakimiyor 4 75
oranda Leopold manevralart uygulandigi saptan- Amniotik svi miktari-rengi ve yogunlugu
mistir (Tablo 4) - Duzenli (saatte bir) 18 34
- Duzensiz 12 22.6
» Yanitsiz 17 32.1
- Bakilmiyor 7 1.3
Tablo 4. Ebe ve hemsirelerin oksitosin uygulamasi 6ncesi gi- Hastanin kan basinci
ri§im|erinin dag|||m|_ - Duzenli (1/2 saatte bir) 29 54.7
- Duzensiz 17 32.1
Uygulamalar n (53) % . Yanitsiz 7 132
Ha#aya bilgi verme Hastanin nabzi
-+ Verliyor 46 86.8 . Diizenli (1/2 saatte bir) 17 321
- Verilmiyor 7 13.2 . Diizensiz 25 472
Hayati belirtiler « Bakilmiyor 11 20.8
+ Aliniyor 38 71.7
. Alinmiyor 15 283 Hastanin solunumu
- Duzenli (1/2 saatte bir) 12 22.6
NST (Non Stress Test) -+ Duzensiz 13 24.5
+ Yapilyor 41 77.4 + Bakilmiyor 28 60.4
« Yapiimiyor 12 22.6

Hastanin aldigi cikardigi

CKS degerlendirmesi + Diizenli (saatte bir) 1 1.9
+ Yapiliyor 36 67.9 . Dizensiz 12 226
+ Yapimiyor 17 32.1 - Preeklempsili hastalarda diizenli 8 15.1

Vajinal muayene + Yanitsiz 3 434
- Yapiliyor 31 58.5 - Bakimiyor 9 7
+ Yapiimiyo 22 41.5 - .

aprmiyor infiizyon dozunun kontrolii

Anamnez alinmasi - Duzenli (1/2 saatte bir) 21 39.6
- Yapiliyor 25 47.2 - Duzensiz 32 60.4
+ Yapilmiyor 28 52.8

Sette tikaniklik olup olmadigi

Leopold muayenesi - Duzenli (1/2 saatte bir) 18 34
- Yapiliyor 14 26.4 - Duzensiz 35 77.1
+ Yapilmiyor 39 73.6

*

: Takip sikliklari icin referans aldigimiz kaynaklar (1,4,5,9,12,14,15,16,17).

Tablo 5°de ebe ve hemsirelerin oksitosin uygu- ninda diizenli takip edildigi, %43.3 oraninda du-
lamast sirasinda yaptiklari takipler ve sikliklart in-  zenli vajinal muayene yapildigi, %47.2 oraninda
celendiginde; hastanin kan basincinin %54.7 ora-  duzenli CKS takibi yapildig: (latent fazda saat basi,
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aktif fazda 15-30 dakikada bir kez) ve %34 oranin-
da amniyotik sivinin rengi ve yogunlugunun di-
zenli degerlendirildigi belirlenmistir.

Ayni zamanda, oksitosin tedavisi sirasinda has-
tanin nabzinin %47.2, solunumunun %24.5, aldigt
cikardigi izleniminin %22.6, infiizyon dozu kontro-
linin %060.4, sette tikaniklik olup olmadigini kont-
rol etme %066.1 oraninda diizensiz takip edildigi
belirlenmistir.

Oksitosin uygulamasiyla ilgili ebe, hemsire ve
hekimlerin yasadiklar gticlikleri inceledigimizde
(Tablo 6); ebe ve hemsirelerin %56.6, hekimlerin %
48 oraninda hastalarin tedaviye uyumsuzlugu (has-
tanin parenteral uygulanan oksitosini agrisi fazla
oldugu gerekcesiyle ¢ikarmaya calismasi, ilag uy-
gulamasi ¢cabuk bitsin diye akist hizlandirmasi, has-
tanin uygulamay: ret etmesi vb.) nedeni ile gtclik
yasadiklari, ebe ve hemsire sayisinin yetersizligine
bagli takiplerin aksamasi nedeniyle giiclikk yasama
oranmin ise ebe ve hemsirelerde %39.6, hekimler-
de %28 oldugu belirlenmistir.

Fetal monitdr sayisinin yetersizligi nedeni ile
giiclik yasamanin hekimlerde %56 gibi yiksek,
ebe ve hemsirelerde bu oranin %18.9 gibi dusik
bir oranda oldugu belirlendi.

Oksitosin tedavi protokoliiniin olmamasi nede-
niyle ebe ve hemsireler %11.3, hekimler ise %12
gibi distik oranlarda gticlik yasamaktadirlar.

Oksitosin uygulamast ile ilgili yasanan gticlik-
leri ortadan kaldirmak amaciyla ebe, hemsire ve
hekimlerin Onerilerini inceledigimizde; 28 ebe-
hemsirenin ve 2 hekimin herhangi bir 6nerisi ol-
madig1 saptannustir. Oneride bulunan ebe ve hem-
sireler ile hekimlerin Onerileri incelendiginde; ebe

ve hemsirelerin %52’si, hekimlerin %56.5’i malze-
me sayisinin artirtlmast (monitor, doziflow, pump
vb.) ve oksitosin tedavi protokoliinin hazirlanma-
st ile (ebe ve hemsireler %8 ve hekimler %8.6) giic-
liklerin giderilebilecegini belirtmislerdir (Tablo 7
ve 8).

Ebe ve hemsirelerin %52’si agr1 odasindaki ge-
belerin hekimler tarafindan daha dutzenli takip
edilmeleri ile sorunlarin azalabilecegini distntr-
ken, hekimlerinde %95.6’s1 agr1 odasindaki gebele-
rin, ebe ve hemsireler tarafindan daha dizenli ta-
kip edilmesi ve %17.3"0 ise dogumhanede etkin
calisacak ebe ve hemsirelerin sayisinin artirilmast
ile gucliklerin ortadan kalkacagi gorisiuni ileri
surmustur.

Ebe ve hemsirelerin oksitosin uygulamalari ile
ilgili hekimlerden beklentilerin neler oldugunu in-
celedigimizde; %45.4(0 hekimlerin hasta secimin-
de dikkat davranmamalarini,
%27.2'si oksitosin tedavi protokoliniin hazirlan-
mast ve tedavi protokoll kullanilarak doz ayarla-
malarmnin yapilmasini, %181 ise hekimlerin istem
yazmalarint belirtmistir. 53 hemsireden 24Gnin
ise herhangi bir beklentilerinin olmadigt saptan-
mustir (Tablo 9).

Hekimler %39’u ebe ve hemsirelerden, oksito-
sin damla hizint ve hastalart diizenli takip etmele-
rini isterken, yalnizca % 9'u ebe ve hemsirelerin
oksitosin tedavisi hakkinda yeterli bilgiye sahip ol-
malarint beklemektedir (Tablo 10).

ederek aceleci

Tartisma

Oksitosin kullanimi sirasinda hekim, ebe ve
hemsireler; oncelikle hastay: degerlendirmeli, teda-

Tablo 6. Oksitosin uygulamasiyla ebe, hemsire ve hekimlerin yasadiklari gugltklerin dagilimi.

Sorunlar Ebe-Hemsireler Hekimler

n* (53) % n* (25) %
« Hastalarin tedaviye uyumsuzlugu 30 56.6 12 48
« Ebe-hemsire sayisinin yetersizligi nedeniyle takipte aksamalar 21 39.6 7 28
« Fetal monitor azligi 10 18.9 14 56
+ Ebe-hemsire ile hekimler arasindaki iletisim bozuklugu 11 20.8 5 20
- Oksitosin tedavi protokoliniin olmamasi 6 1.3 3 12
- Sorun yasamiyoruz 8 15.1 6 24

*: Birden fazla yanit verildigi icin n katlanmistir.
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Tablo 7. Oksitosin uygulamasinda yasanan gugltklerle ilgili
ebe ve hemsirelerin 6nerileri.

Tablo 10. Hekimlerin ebe-hemsirelerden beklentileri

Oneriler n* (25) % Beklentiler n* (22) %
Malzeme sayisinin artirilmasi 13 52 + Hekimler hasta seciminde dikkatli 10 45.4
(monitér, doziflow, pumb v.b ) davranmali, acele etmemeli

« Hastalarin daha duzenli takip edilmeleri 13 52 Oksitosin tedavi protokollniin olusturulmasi 6 27.2
Hekimlerin tedavide dikkatli olmalari 8 32 ve tedavi protokoli kullanilarak doz
Protokol gelistiriimesi 2 8 ayarlamalarinin yapiimasi
- . . B — Order yazmalari 4 18

*: Birden fazla yanit verildigi icin n katlanmistir. Yalnizca nerisi olanlar (n=25) degerlendiril- i L L

mistir. + Hekimler oksitosin uygulama saatini mimkin

oldugunca geg saatlere birakmamali 3 13.6

Tablo 8. Oksitosin uygulamasinda yasanan gugliklerle ilgili
hekimlerin 6nerileri.

Oneriler n* (23) %
Oksitosin damla hizinin dikkatli takibi 9 39
Oksitosin tedavisi uygulanan hastayi diizenli 9 39
takip etmeleri
Damar yolunun agik olup olmadiginin 5 21.7
dikkatli takip edilmesi

« Fetal monitdrizasyonu saglama ve 4 17.3
NST yorumlayabilme
Oksitosin uygulamasi sirasinda gelisebilecek 4 17.3
komplikasyonlari takip etmeleri ve hekime
haber vermeleri
Ebe ve hemsirelerin oksitosin tedavisi 2 9

hakkinda yeterli bilgiye sahip olmalari

*: Birden fazla yanit verildigi icin n katlanmistir. Yalnizca énerisi olanlar (n=23) degerlendiril-

mistir.

Tablo 9. Ebe ve hemsirelerin hekimlerden beklentileri.

Beklentiler n* (22) %
Hekimler hasta seciminde dikkatli 10 45.4
davranmali, acele etmemeli
Oksitosin tedavi protokollnin olusturulmasi 6 27.2
ve tedavi protokoll kullanilarak doz
ayarlamalarinin yapiimasi
Order yazmalari 4 18
Hekimler oksitosin uygulama saatini mimkin
oldugunca geg saatlere birakmamali 3 13.6

*: Birden fazla yanit verildigi icin n katlanmistir. Yalnizca énerisi olanlar (n=22) degerlendiril-

mistir.

vinin etki ve yan etkileri hakkinda hastay1 bilgilen-
dirmelidirler.”

Uygulama Oncesi, serviksin bishop skorlamasi
ile degerlendirilerek, elde edilen degerin en az 4
olmasi, fetal akciger matiirasyonunun saglanmis ol-
mast, gebelik haftasinin uygunlugu, annenin duru-
munun stabil olmasi, fetisiin boyutlarinin ve yerle-

siminin uygun olmas: gereklidir.24 Bishop skoru-

*

: Birden fazla yanit verildigi icin n katlanmistir. Yalnizca nerisi olanlar (n=22) degerlendiril-
mistir.

nun 4’den az oldugu durumlarda basarisiz indiiksi-
yon olasiligi daha fazladir.47

Bazen, anne yasamini tehdit eden durumlarda
da fetal maturiteye bakilmaksizin oksitosin tedavi-
sine baslanabilir.27

Arastirmamizda, hekimlerin oksitosin tedavisine
baslama kriterlerini inceledigimizde; tim hekimle-
rin litaratiirle uyumlu olarak, dogum eyleminin zo-
runlu olarak baslatiimasi gereken durumlarda ve
bishop skoru 5 ve tizerinde ise dogumdaki yeter-
siz agrilart etkili kilmak amaciyla oksitosin kullan-
diklar1 belirlenmistir.”

Ancak calismamizda elde ettigimiz ve literatiir-
le uyumlu olmayan bir diger kullanim normal sey-
reden dogum eylemini hizlandirarak zaman kazan-
mak amaciyla oksitosin kullanimidir. Hekimlerin
%16’s1 oksitosini normal seyreden dogum eylemini
hizlandirmak amaciyla kullanmaktadirlar. Bu kulla-
nimin dogumhanelerdeki hasta sayisinin fazla ol-
mas1 ve hasta yigilmasmin onlenmesi amactyla ya-
pildigt distunilebilir ancak arzu edilen bir durum
degildir.

Oksitosin hem bebek, hem de anne acisindan
bir takim yan etkilere sahiptir.” Ebe ve hemsireler
oksitosinin yan etkilerini bilmeleri, yan etkilerin er-
ken donemde fark edilebilmesi acisindan son de-
rece Onemlidir. Anne ve fetiisti yakindan izleyen
ve ortaya cikan degisiklikleri ilk fark edecek kisi
ebe ve hemsireler oldugu unutulmamalidir.

Calismamizda ebe ve hemsirelerin buytk co-
gunlugunun, fetal kalp hizinda bozulma ve uterus
hiperstimtlasyonu gibi oksitosinin stk gorilen yan
etkilerini bildikleri, ancak oksitosinin az gozlenen
stvi intoksikasyonu yan etkisinden (idrar miktarin-
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da azalma, bas agrist ve kalp ritminde bozulma
vb.) fazla haberdar olmadiklart belirlenmistir. Ebe
ve hemsirelerin oksitosinin yan etkileri hakkinda
sahip olduklart bilgilerin, 6nceki deneyimlerinden
kaynaklandig: distntlebilir.12

Oksitosin uygulamast oncesinde ebe ve hemsi-
reler, hasta ve ailesinin tedaviye uyum saglamasint
saglamak amaciyla, hasta ve ailesine oksitosin uy-
gulamasinin amaci, nedeni, tedavi sirasinda ortaya
cikabilecek problemler ve hastanin tedavi sirasinda
nelere dikkat etmesi gerektigiyle ilgili aciklama
yapmalidir.1112 Calismamizda ebe ve hemsirelerin
buytik cogunlugu hastaya bilgi verdigini belirtilmis
ancak bilgilerin neleri kapsadigi aciklanmamustir.

Ebe ve hemsirelerce annenin ve bebegin deger-
lendirilmesi, mevcut sorunlart 6grenmek ve riskli
durumlarn ortaya cikarmak icin 6nemlidir. Anam-
nezi alman gebenin vajinal ve abdominal degerlen-
dirilmesi yapilmalidir. Fetiisiin pozisyonu ve pre-
zentasyonu abdominal olarak uygulanan Leopold
manevralari ile degerlendirilmelidir. Gebenin haya-
ti belirtileri kaydedilmeli ve fetiisin kalp hizi din-
lenmelidir. Eger oksitosin baslanmast icin kontren-
dike bir durum varsa hekime haber verilmeli-
dir.411.12

Goetzl ve arkadaslarinin yaptiklart calismada,
oOnceden uterus rlptlrt yasayan hastalarin, daha
fazla uterus hiperstimtlasyonu yasadiklart belirlen-
mistir. Bu nedenle uterus riptirt hikayesi olan
hastaya oksitosin ya hi¢ uygulanmaz ya da ¢zenli
bir takip ile uygulanir.13

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, ebe ve
hemsirelerin buiytk bir cogunlugunun tedavi 6nce-
si hastanin hayati belirtilerini aldigi, fetal monitor
ile bebegin durumunu degerlendirdigi belirlenmis-
tir.47.111217 Ancak ebe ve hemsirelerin tedavi Once-
si vajinal muayene, anamnez alma ve Leopold ma-
nevralarini uygulayarak bebegin situsunu ve habi-
tusunu degerlendirme oranlart diistiktir. Bu oran-
larin azliginin, ebe ve hemsirelere sorumluluk ve-
rilmemesi ve her seyin hekimlerin sorumlulugunda
olmasindan kaynaklandigini soyleyebiliriz.

Diizenli oksitosin uygulanmast sirasinda elekt-
ronik fetal monitor ile fetal kalp hizi ve kontraksi-
yonlar surekli izlenmeli, fetal kalp hizinda normal-
den sapma oldugu durumlarda infiizyon acilen ka-
patilmalidir.47.11,12.17

Arastirmamizda; fetal monitor ile izleme orant,
fetal monitor azligina baglt olarak distk bulunmus
ve ebe-hemsire ve hekimler de fetal monitor azli-
gint sorun olarak belirtmislerdir.

Ebe ve hemsireler fetal monitor azligindan kay-
naklanan bu durumda, el doppleri ya da feteskop
ile CKSyi sik sik izleyerek ve travayin asamasina
gore 10 dk’'lik kontraksiyon takibi yaparak ortaya
cikabilecek komplikasyonlart 6nceden fark etme
yoluna gidebilirler. Ancak ¢calismamizda CKS takip-
lerinin literatiirde belirtildigi diizeyde (latent fazda
saat basi, aktif fazda 15-30 dakikada bir kez) ve du-
zenli olarak yapildigi sOylenemez.411.12.16

Ebe ve hemsireler, oksitosinin yan etkisi olarak
en fazla, fetal kalp hizinda bozulma ve hiperstimii-
lasyonu tanimlamalarina ragmen, duzenli takip
oranlarinin az olmast distndirictudir. Diizenli
CKS ve kontraksiyon takip oranlarin azlhigi, bazi
kliniklerde bu sorumlulugun hekimlere verilmesi
ya da ebe ve hemsire sayisinin yetersizligi ile ilis-
kili olabilir.

Oksitosin uygulamasi sirasinda meydana gele-
bilecek sivi intoksikasyonu, uterus riptirt ve ab-
lasyo plasenta gibi problemlerin en erken haberci-
si, kadinin hayati bulgularinda ve CKS’de bozulma
ve idrar cikisinda azalmadir. Bu nedenle hemsire-
lerin dizenli araliklarla bu takipleri yapmalart ge-
rekir. Bunun yaninda swvi intoksikasyonunun er-
ken belirtilerinden biri de kalp ritminde bozulma-
dir ve hastanin nabzinin diizenli takip edilmesi ge-
rekir.4.9.11,12,14,15

Calismamizda ebe ve hemsirelerin yarisindan
fazlasi, diizenli kan basinci takibi yaptiklarini be-
lirtmelerine ragmen, nabiz takibini buytik oranda
diizensiz yaptiklari, bunun yaninda ebe ve hemsi-
relerin yarisinin hastanin solunum takibini hi¢ yap-
madiklart anlasilmistir. Oysa ki kan basinci, nabiz
ve solunum takibi diizenli yapilmalidir.

Aldig1 ¢ikardig takibinin ise normal gebelerde
hemen hemen hi¢ dizenli takip edilmedigi belir-
lenmistir. Bu durum arastirmamizda da belirlenen,
ebe ve hemsirelerin sivi intoksikasyonunu, oksito-
sin kullanimina bagli ortaya cikabilen bir yan etki
olarak bilmemelerinden ve idrar miktarini deger-
lendirmek icin tuvalette kullanimi kolay olcekli
kaplarin olmamasindan kaynaklanabilir.
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Amniyotik sivinin miktari, rengi ve yogunlugu
izlenerek kayit edilmelidir.49.11.12.16

Oksitosin dogasi geregi insan viicudunda ritmik
sekilde salinir.6 IV uygulanan oksitosin dozunun,
dogru miktarda gidip gitmedigini anlamak icin set-
te herhangi bir tikaniklik/fazla akis olup olmadig:
diizenli izlenmelidir. Fazla miktarlarda giden oksi-
tosin uterin hiperstimiilasyona yol acarak, uterus
raptirine neden olurken, oksitosin dozunun az
miktarlarda gitmesi tedavinin beklenen etkisinin
olusmasini engeller.211.12.16

Calismamizda ebe ve hemsirelerin damla sayisi-
ni ve sette tikaniklik olup olmadigini dizensiz
kontrol ettikleri saptanmustir. Diger takiplerde ol-
dugu gibi bu takipte de aksakliklar, hemsirelerin
sayica yetersizliginden kaynaklanabilir.

Oksitosin tedavisi alan hastalar stirekli elektro-
nik fetal monitor ile izlenmeli, oksitosin dozunun
dogru miktarda gonderilebilmesi icin inflizyon
pompalari kullanidmalidir.4691217 Calismamizda he-
kimlerin, oksitosin kullanimi sirasinda buyik bir
oranda fetal monitdr azligina bagli problem yasa-
malari belirtmeleri bu gerekceyle daha kolay acik-
lanabilir. Calismamizda hekim, ebe ve hemsireler
yasanan bu gicliigiin malzeme sayisinin artirilmast
ile duzeltilebilecegi gortistine sahiptir.

Oksitosin kullanimi sirasinda hekimler en fazla
fetal monitor azligt nedeniyle problem yasarlarken,
ebe ve hemsireler hastalarin tedaviye uyumsuzlugu
(hasta ve yakinlarinin inflizyonu hizli gitsin ve bir
an Once bitsin diye hizlandirmalari, hastanin agrist
nedeniyle inflizyonu kapatmast) nedeniyle guiclik
yasamaktadirlar. Calismamizda, ebe ve hemsirele-
rin buylk bir cogunlukla, tedavi dncesi hastay1 bil-
gilendirdiklerini belirtmelerine ragmen, hastalarin
tedaviye uyumsuz olmalari verilen egitimin yeter-
siz oldugunu ortaya koymaktadir.

Oksitosin kullanimi sirasinda yasanan gucliikle-
ri azaltmaya yonelik hekimlerin, ebe ve hemsirele-
rin hastalar1 daha diizenli takip etmeleri gerektigi
yonlnde istekleri varken, benzer sekilde ebe ve
hemsireler de hekimlerin hastalari diizenli takip et-
melerini istemektedirler. Bu durum, hekim, ebe-
hemsireler arasinda, takip sirasindaki sorumluluk
paylasimt ile ilgili bir karmasa oldugu seklinde
aciklanabilir. Eger dogumhanelerde, hem hekim-
lerin hem de ebe ve hemsirelerin oksitosin uy-

gulamasi sirasindaki sorumluluklarinin neler ol-
dugunu acikca belirten protokoller bulunsaydi, bu
karmasa daha az yasanabilirdi. Ancak calismamiz-
da az sayida hekim, ebe ve hemsire oksitosin
tedavi protokoliiniin olmast ile sorunlarinin azala-
bilecegi gortstindedir.

Hekimlerin cogunlugu, ebe ve hemsirelerden
hastalart ve oksitosin damla hizint diizenli takip et-
melerini beklemektedirler. Arastirmamizda belir-
ledigimiz gibi ebe ve hemsirelerin oksitosin infiiz-
yon hizint ve hastalart dizensiz takip etmeleri
nedeniyle yasanan sorunlar hekimlerin boyle bir
beklentisini dile getirmesine neden olmus olabilir.

Ebe ve hemsireler ise; hekimlerden o6zellikle
hasta seciminde dikkatli davranmalarini ve travay
sirasinda aceleci davranmamalarini beklediklerini
aciklamuglardir.

Sonuc olarak calismamizda oksitosin kullanimi
ile ilgili bir takim sorunlarin yasandigi, bu sorun-
larin oksitosin tedavi ve takip protokoliintin hazir-
lanmasi, malzeme temini ve hasta egitimi ile 6n-
lenebilir nitelikte oldugu saptanmistir. Oksitosin
tedavi ve takip protokold, ilacin nasil ve hangi
dozda kullanilacagi, ka¢ damla ile uygulamaya
baslamak gerektigi, ila¢c uygulamasi sirasinda hem-
sire/ebelerin yapmast gereken takipler ve takip-
lerin sikligt, ila¢ uygulamast sirasinda kar-
silasilabilecek acil durumlar ve acil durumlarda
hekim, ebe/hemsirelerin rollerinin neler oldugunu
acikca belirten nitelikte olmalidir. Tedavi ve takip
protokoliniin olusturulmasinda ve uygulanmasin-
da hekim, ebe ve hemsirelerin isbirligi yapmasi
herkesin uygulamadaki rollerinin belirlenmesi
gerekir. Kurumlar, dogumhanelerdeki malzeme
eksikliginin hayati sonuclar ortaya cikarabilecegi
gercegini unutmamali ve eksik malzemenin temini
yoluna gitmelidir. Ayrica hastanelerdeki saglik per-
soneline, hasta egitim yontemleri hakkinda diizen-
li araliklarla bilgi verilmelidir.5
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Siddetli Intrauterin Gelisme Yetersizligi
Olgularinda Genetik Trombofili Siklig1

Ragip Atakan Al, Serdar Yalvac, Esmen Oztiirkoglu, Erol Akkok, Omer Kandemir, Ismail Délen

Saglik Bakanhgr Ankara Etlik Dogumevi ve Kadin Hastaliklar: Egitim Arastirma Hastanesi, Ankara

Ozet

Amag: Umbilikal arterde diyastol sonu akim kaybi veya ters akim saptanan siddetli intrauterin gelisme yetersizligi (IUGY) olgula-
rinda trombofili sikligini saptamak.

Yoéntem: 2003-2005 tarihleri arasinda umbilikal arterde diyastol sonu akim kaybi veya ters akim saptanan ve genetik trombofili
testleri yapiimis (aktive protein C rezistansi, protein C aktivitesi, serbest protein S antijenitesi) siddetli intrauterin gelisme yeter-
sizligi saptanan 17 olgunun sonuglari incelendi.

Bulgular: Onbir vakada (%64.7) trombofili saptandi. U¢ olguda (%17.6) iki faktér pozitifligi mevcuttu. Bu oranlar normal top-
lum icin bildirilen degerlerden yulksektir.

Sonug: Siddetli intrauterin gelisme yetersizligi saptanan olgularda daha ylksek oranda genetik trombofiliye rastlanabilir.

Anahtar Sozciikler: Trombofili, intrauterin gelisme yetersizligi, Doppler, gebelik

Frequency of genetic thrombophilia in severe intrauterine growih restriction

Objective: To investigate the frequency of genetic thrombophilia in pregnancy complicated with severe intrauterin growth
restriction in which absent or reversed end-diastolic blood flow were detected.

Methods: We presented 17 cases with diagnosed as severe intrauterine growth restriction with absent or reversed end-diastolic
blood flow and the test result of genetic thrombophilia (activated protein C resistance, protein C, free protein S antigen) were
available.

Results: Genetic thrombophilia was detected in 11 (%64.7) cases. In three cases (%17.6), two factor were estabilished. These
ratios were higher than the incidence for the normal population.

Conclusion: It seems that the frequency of genetic thrombophilia was increased in severe intrauterine growth restriction.

Keywords: Thrombophilia, intrauterine growth restriction, Doppler, pregnancy

Giris la faktor V Leiden (FVL), methylenetetrahydrofola-

G " bofili b | acabilen bi te reduktaz ve protrombin G20210A mutasyonlart
enetik trombolili tromboza yol acabtien bir ile protein C, protein S ve antitrombin III eksiklik-

grup genetik hiperkoagulabilite bozuklugunu ta- ey sayilmaktadir. Yakin zamanda yapilan calisma-

nimlamak icin kullanidmaktadir. Bu gruptan siklik-  lar genetik trombofililer ile obstetrik komplikas-

Yazisma adresi: Dr. Ragip Atakan Al, Saglik Bakanligi, Ankara Etlik Dogumevi ve Kadin Hastaliklart Egitim Arastirma Hastanesi, Ankara
e-posta: atakanal@superonline.com
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yonlar arasinda bir iliski olabilecegini dustindur-
mektedir.! Literatiirde genetik trombofili ve intra-
uterin gelisme yetersizligi arasindaki iliskiyi incele-
yen cok sayida retrospektif ve birkac prospektif ca-
lisma mevcuttur. Ancak hasta seciminde kullanilan
yontemler ve hasta sayilar farklilik arz etttiginden
calismalar heterojen bir grup olusturmakta; ulasilan
sonuglar birbiriyle celismektedir. Intrauterin gelis-
me yetersizligi ile genetik trombofililer arasindaki
iliskiyi inceleyen ve vaka sayist nispeten duisik
olan vyayinlar, genetik trombofililerin intrauterin
gelisme yetersizligi nedenlerinden birisi olabilece-
gini dustindirmektedir.28 Ancak daha buytk seri-
lerde bu iliski gbzlenmemistir.9.10

Gebelik haftasina gore disik dogum agirlikli
bebekler heterojen bir grup olusturmaktadir. Bu
bebeklerin bir grubu plasenta yetersizligine baglt
olarak gelisen malnutrisyondan dolay: geliseme-
mektedir. Diger grup bliytk oranda yapisal olarak
kictk olan saglikli bebekler ile nadir gortlen fetal
anomali, kromozom bozuklugu ya da intrauterin
gecirilmis hastaligi olan anormal bebekleri icer-
mektedir.

Plasenta calismalarindan preeklampsi ve intra-
uterin gelisme yetersizligi olgularinda normal ge-
beliklerden daha yiiksek oranda trombotik stirecle-
rin izlendigi bilinmektedir.1-13 Aksi yonde calisma-
lar mevcut olmakla birlikte, genetik trombofililerin
plasentada tromboza ya da plasenta olusmasi sira-
sinda bozukluga yol acarak plasenta yetersizligine
ve intrauterin gelisme yetersizligi neden olabile-
cekleri dustnilmektedir.11.121416 Ancak disuk do-
gum agirlikli bebekler ve genetik trombofili iliski-
sini inceleyen vaka- kontrol ve kohort calismalari-
nin hemen timiinde intrauterin gelisme yetersizli-
gi fetal agirliga gore belirli persentil ya da standart
sapmanin altindaki olgular olarak tarif edilmis, pla-
senta yetersizligi saptanan olgular ayrica tasnif
edilmemistir. Gercekte gebelik haftasina gore bek-
lenenden kuctk bebeklerin biiytik bolimu, nor-
mal veya anormal, yapisal olarak kiiciik bebekler-
den olusmaktadir.

Ingilizce literatiirde Doppler kullanilarak olgu-
larin siniflandirildigt az sayida calismanin sonugla-
r1 ise celiskilidir.>8 Calismamizda umbilikal arterde
diyastol sonu akim kaybi veya ters akim olan bir
grup dustk dogum agirlikli bebekte trombofili in-
sidanst bildirilmektedir.

Yontem

Perinatoloji Uinitesinde 2003-2005 yillarinda te-
davi edilen umbilikal arterde diyastol sonu akim
kaybt veya ters akim olan ve genetik trombofili
testleri calisilmis 17 hastaya ait sonuclar retrospek-
tif olarak degerlendirilmistir. Incelenen faktorler
aktive protein C rezistansi, protein C, protein S
testlerini icermektedir. Hastalarin ayrica lupus anti-
koagtlan, antikardiyolipin Ig G, Ig M, antifosfoli-
pid Ig G, Ig M test sonuglari da incelendi.

Laboratuar Yontemi: Serbest protein S antijen
enzym elinked immunosorbent assay (ELISA) (As-
serachrom free protein S, Diagnostica Stago, Asni-
éres, Fransa) ile Protein C Stachrom protein C kul-
lanilarak (Automated Coagulation Laboratory, Di-
agnostica Stago, Asnieres, Fransa) kolorimetrik
yontem ile olctldi. APC rezisistanst STA®-Staclot®
Protein C kiti (Diagnostica Stago, Asniéres, Fransa)
Lupus antikoagulant lupus antikoagulan hassas
aPTT kiti (PTT-LA Lupus Anticoagulant aPTT-ba-
sed reagent, Diagnostica Stago, Asniéres, Fransa)
ile ol¢tldi. Plazma antikardiolipin ve antifosfolipid
antikorlar ticari ELISA Kitleri ile ol¢iildi. Anormal
test sonuclart icin kullanilan normal degerler Tab-
lo 1’de verilmistir.

Calisma kontrol grubu icermemektedir. Bir kar-
silastirma yapmak amactyla normal populasyonda
bildirilen trombofili insidanslari kullanildi.17-19

Tablo 1. Testler icin referans degerler.

Test Pozitif deger
APCR <120 sn

Pro C < %60

Pro S < %40
APTT-LA >48 sn
Antikardiyolipin Ig G >12 MPLU/m
Antikardiyolipin Ig M >12 GPLU/ml
Antifosfolipid Ig G >12 RU/ml
Antifosfolipid Ig M >12 RU/ml

Bulgular

Hasta listesi Tablo 2’de verilmistir. Bebeklerin
timiinin agirligi gestasyonel haftalarina gore %5’in
altindaydi. Antifosfolipid antikoru sendromuna ait
bulgular hicbir hastada izlenmedi. Hastalarin 11’in-
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Tablo 2. Hasta listesi.

No APC-R Pro CR F-Pro S Gebelik Haftasi  Agirlik (g)
1 N N N 32 900
2 N N A 31 850
3 A N N 30 950
4 N N N 28 600
5 A N N 32 1100
6 A N A 27 400
7 A N A 31 900
8 N A N 32 720
9 N N N 31 1000
10 N A N 32 900
11 N N N 33 1200
12 N N A 34 1350
13 N N A 31 950
14 N N N 33 1200
15 A N A 33 1050
16 N N N 32 900
17 N N A 31 900

N: normal, A: anormal

de (% 64.7) en az bir, tG¢iinde (% 17.6) ise iki ge-
netik trombofili saptandi (Tablo 3). Normal top-
lumda bildirilen degerler goz Oniline alindiginda
calisma grubundaki hastalarda trombofili oraninin
belirgin olarak yiksek oldugu izlenmektedir (Tab-
lo 3). Dort, 6, 7 ve 8inci vakalar intrauterin exitus
oldular. Ilgin¢ olarak, bu vakalardan ticiinde (6, 7,
8'inci) trombofili saptandi.

Tablo 3. Test sonuclari.

Test Vaka
n (%) Normal populasyon(17-19) %
APCR 5(29.4) <15
Pro C 2(11.8) 0,2:0.4
Pro S 7 (41.2) 0.3-0.13
Toplam 11 (64.7)
Tartisma

Calismamizda intrauterin gelisme yetersizligi
saptanan ve umbilikal arterde diyastol sonu akim
kaybi veya ters akim olan bir grupta olgularin %
64.7'sinde en az bir trombofilik faktor tespit edildi.
Hastalarin FVL mutasyon calismalart yapilmamis
olup APC rezistanst sonuclart mevcuttur. Gebelikte
ozellikle ilerleyen gebelik yasi ile birlikte APC re-
zistanst izlenmekle birlikte, APC rezistansi sapta-

nan olgularin hemen ¢cogunda FVL mutasyonu sap-
tanmaktadir.20 Turk toplumunda FVL mutasyonu
icin yaklasik %7.1 tasityict frekanst bildirilmekte-
dir.2t

Konu ile ilgili ilk ¢alismalardan birisinde Kup-
ferminc ve ark. 44 intrauterin gelisme yetersizligi
olgusunda %50 oraninda en az bir trombofilik fak-
tor saptadilar.2 Bu calismada bebeklerin %66’ s1 36
haftanin alunda dogum yapmistt ve ortalama be-
bek agirligt 1387 gramdi. Kupferminc ve ark. daha
sonra yayinladiklart diger bir serilerinde 22-26 ge-
belik haftalarinda plasenta yetersizligi saptanan ve
ciddi gelisme yetersizligi olan bir grup olguyu 52
normal gebelik ile karsilastirdilar.s Intrauterin gelis-
me yetersizligi grubunda trombofili sikligi %69
kontrol grubunda ise %14 olarak saptandr. Yirmi-
besinci gebelik haftasindan 6nce intrauterin exitus
olarak kaybedilen 13 bebekten 10 tanesinde, calis-
mamiza benzer bicimde, trombofili mevcuttu. Int-
rauterin gelisme yetersizligi grubunda %33 sikligin-
da iki ve daha fazla trombofilik faktor saptanirken
kontrol grubunda hicbir hastada trombofili gozlen-
medi.

Verspyck ve ark. ise fetal agirliklart %3 tin altin-
da olan 203 bebegin dahil edildigi bir ¢alismada
intrauterin gelisme yetersizligi ve trombofili arasin-
da bir iliski gozlemediler. Bu calismada, ilging ola-
rak, bildirilen 34 diyastol sonu akimi olmayan be-
begin hicbirisinde trombofilik faktdrler mevcut de-
gildi.s

Mc Cowan ve ark. 145 yapisal olarak kiicik int-
rauterin gelisme yetersizligi olgusu ile 290 normal
gebeyi kapsayan calismalarinda anormal Doppler
bulgusu saptanan SGA bebekleri ayr1 olarak ince-
lediler.® Calismada genel bir karsidastirma yapildi-
ginda trombofili insidansi acisindan SGA bebekler
ile kontrol grubu arasinda bir fark gozlenmedi. An-
cak anormal Doppler saptanan olgularda, 6zellikle
agirliklart %3’tin altinda olan bir grup bebekte, is-
tatistiksel olarak fark bulunmamakla beraber trom-
bofili sikliginda artis bildirdiler.

Yakin zamanda yayinlanan bir metaanalizde
FVL ve protrombin gen mutasyonu ile intrauterin
gelisme yetersizligi iliskisi arastirilmistir.22 Bu calis-
mada metaanalize dahil edilen calismalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir heterojenite saptan-
makla birlikte FVL/protrombin gen mutasyonlari
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ile intrauterin gelisme yetersizligi arasinda bir iliski
olabilecegi bildirilmistir (OR yaklasik 2.4). Ilging¢
olarak intrauterin gelisme yetersizligi tanisini fetal
agirhgt %10 ve %5’in altinda alan seriler ayri ayri
ele alindiklarinda, FVL/protrombin gen mutasyon-
lar1 ile intrauterin gelisme yetersizligi arasindaki
iliski yanlizca fetal agirligi %5’in altinda olan olgu-
larda mevcuttu. Plasenta yetersizligine bagli olarak
gelisen siddetli intrauterin gelisme yetersizligi ol-
gularinin fetal agirhigim %5’in altinda oldugu grup-
ta daha sik rastlandigt goéz Oniine alindiginda sid-
detli intrauterin gelisme yetersizligi ile FVL ve prot-
rombin gen mutasyonu arasinda bir iliski olabile-
cegi gortlmektedir.

Mevcut literatiirde intrauterin gelisme yetersizli-
gi saptanan gebeliklerde rutin trombofili taramasi-
nt destekleyecek bir delil hentiz yoktur. Yapilacak
calismalarda plasenta yetersizligi saptanan olgula-
rin ayrica tasnif edilmesinin konunun aydinlanma-
sinda yardimct olacagt kanaatindeyiz.
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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci, preeklamptik gebelerdeki nitrik oksit (NO) metabolitlerinin serum seviyelerini tespit etmek ve NO se-
viyesi ile preeklampsi arasinda bir iliski olup olmadigini ortaya ¢ikartmaktir.

Yontem: Bu prospektif, vaka kontrollli calismada preeklampsi tanisi konulmus gebe kadinlardan (n=30) ve benzer yas grubun-
daki saglikli gebelerden vendz kan ornekleri alindi. Alinan kan 6rneklerinin serum fraksiyonlarinda toplam nitrit/nitrat konsant-
rasyonu hesaplandi. Daha sonra her iki grupdaki gebeliklerin sonuglari arastirildi ve iki grup klinik 6zellikleri ile NO metabolitleri
agisindan birbirleri ile karsilastirildi. istatistiksel degerlendirme icin esli t-test ve x2 test kullanildi. 0.05'den kiiclk p degeri istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Preeklamptik ve saglikli gebelerde ortalama toplam nitrit/nitrat seviyeleri sirasiyla 59.0 + 15.55 ymol/L ve 41.0 + 10.37
pmol/L olarak bulundu. Preeklamptik gebelerin maternal serumlarinda toplam nitrit/nitrat seviyeleri anlamli derecede daha yUk-
sekti (p<0.05). Ayrica siddetli preeklampsi tanisi alan gebelerdeki nitrit/nitrat seviyeleri, hafif preeklamptik ve saglikli gebelerle
karsilastirildiginda, anlamli derecede yiksek saptandi (p<0.05).

Sonug: Bu calismada NO metabolitlerinin maternal serum seviyeleri preeklamptik gebelerde daha yiksek saptandi ve bu ylksek-
lik preeklampsinin siddeti ile dogru orantili olarak bulundu. Bu artis, preeklampside uteroplasental kan akimini artirmaya yonelik
kompensatuar bir mekanizma olabilir.

Anahtar Soézciikler: Gebelik, nitrik oksit, preeklampsi, nitrit, nitrat.

Maternal serum concentrations of the metabolites of nitric oxide in preeclampsia

Obijective: The purpose of this study was to determine the serum levels of nitric oxide (NO) metabolites in pregnant women
with preeclampsia and to find out any relation between the pathogenesis of preeclampsia and NO levels.

Methods: In this prospective, case-control study, venous blood samples were collected from pregnant women with preeclamp-
sia (n=30) and age-matched healthy pregnant women (n=30). The serum fractions of these samples were assayed for total nit-
rite/nitrate levels. The outcomes of the pregnancies were evaluated and groups were compared to each other for the clinical
characteristics and NO metabolites. Student'’s paired t-test and x2 test were used for the statistical analysis. P value less than
0.05 was considered statistically significant.

Results: The mean total serum levels of nitrite/nitrate in pregnant women with preeclampsia and healthy pregnant women we-
re 59.0 £ 15.55 pymol/L and 41.0 + 10.37 umol/L respectively. There were significantly higher total nitrite/nitrate levels in the
maternal serum of preeclamptic women (p<0.05). Also, significantly higher nitrite/nitrate levels were found in severe preeclamp-
tic women compared with those of mild preeclamptic and healthy pregnant women (p<0.05).

Conclusion: Maternal serum levels of NO metabolites were higher in pregnant women with preeclampsia and it was directly
related with the severity of the disease. This may be a compensatory mechanism to increase the blood flow to uteroplacental
unit in preeclampsia.

Keywords: Pregnancy, nitric oxide, preeclampsia, nitrite, nitrate.

Yazigsma adresi: Dr. Levent Ttitiincii, GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Istanbul
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Giris

Preeklampsi gebelerde gorilen en ciddi saglik
sorunlarindan birisidir ve 20 haftadan biyik gebe-
liklerin yaklasik olarak %5-8’inde ortaya ¢ikmakta-
dir.l Hipertansiyon, 6dem ve proteinuri ile karak-
terize olan bu hastalik, viicuttaki tim sistemleri et-
kileyerek, hem fetal hem de maternal morbidite ve
mortaliteye neden olan ¢ok o6nemli bir gebelik
komplikasyonudur. Bugline kadar preeklampsinin
etyolojisi ve patogenezi net olarak aydinlatilama-
mis olsa da, temel sorunun anormal sitotrofoblast
invazyonu nedeniyle gelisen azalmis plasental kan-
lanma ve buna bagh ortaya cikan yaygin endotel
hasart oldugu dustintilmektedir.2 Bu endotel hasa-
r1 sonucunda "endotelin" ve "tromboksan" gibi
maddelerin yapimi ile damar duvarinin angiotensin
II'ye olan duyarliligt artarken, nitrik oksit (NO) ve
prostasiklin gibi vazodilator maddelerin yapiminin
ise azaldigt bildirilmistir.3

Bir aminoasit olan L-argininden "nitrik oksit
sentaz (NOS)" enziminin etkisi ile sentezlenen NO,
trombosit agregasyonunu inhibe eden ve damarlar-
da vazodilatasyona neden olan etkili bir serbest ra-
dikaldir.4 Tlk bulundugu yillarda "endotel kaynakls
gevsetici faktor-endothelium derived relaxing fac-
tor (EDRF)" olarak tanimlanan,’> ancak daha sonra
NO oldugu anlasilan,67 bu ¢ok kiiciik lipofilik mo-
lekl, sitozolik guanilat siklazt aktive ederek siklik
guanozin monofosfat (¢cGMP) konsantrasyonunu
artirir ve boylece hiicre ici Ca++ miktarini azaltarak
vazodilatasyona neden olur. NO gaz halinde bulu-
nan bir molekuldur, yart émri ¢cok kisadir (yakla-
sik 4 saniye) ve hizla metabolitleri olan nitrit (NO2)
ile nitrata (NO3) donusiir.8 Bu nedenle NO uretimi-
nin arastirlddigt ¢calismalarin buytk kisminda onun
metabolitleri olan nitrit ve nitratin konsantrasyon-
lar1 farkli 6rneklerde (maternal plazma, serum, id-
rar ve cesitli dokular, amnios mayii, plasenta, umb-
likal ven6z kan, beyin-omurilik sivisy) ol¢ctlmustiir.

Normal gebelikte hem NO tretiminin, hem de
NO’ya cevabin arttigi bilinmekteds gebeligin deva-
mint saglayan bircok fizyolojik mekanizmada bu
artisin rol oynadigi disiinilmektedir.? Bu nedenle
preeklampsinin patogenezinde NO sisteminde
meydana gelen bir fonksiyon bozuklugunun yer
alabilecegi distintilmis ve son 10 yil icerisinde de
bu konuda c¢ok sayida arastirma yapilmistir.10 An-
cak yapilan bu calismalarda celiskili sonuclar su-
nulmus, bir kisminda preeklamptik gebelerde NO

seviyelerinin arttig1, 115 bir kisminda azaldigs,)16-18
bazilarinda ise degismedigi raporlanmuistir.19- 21

Bu calisma; preeklampsinin patogenezinde nit-
rik oksit seviyelerindeki degisikliklerin roli olup
olmadigini arastirmak ve eger varsa preeklampsi-
nin siddeti ile nitrik oksit dizeyleri arasindaki ilis-
kiyi ortaya koymak amaci ile planlanmis, bu amac-
la calismaya dahil edilen olgularda serum toplam
nitrit/nitrat seviyesi bakilmuistir.

Yontem

Bu calismaya hastanemiz ytiksek riskli gebe po-
liklinigine basvuran ve preeklampsi tanisi konul-
mus olan 30 gebe ile, kontrol grubu olarak hasta-
nemiz antenatal izlem poliklinigine basvuran ve
herhangi bir sorun saptanmayan, calisma grubu ile
benzer ozelliklere sahip 30 gebe kadin dahil edil-
di. Kontrol grubu, poliklinigimize basvuran primig-
ravid gebeler arasindan, calisma grubunu olustu-
ran preeklamptik gebelerle yas, gebelik haftasi ve
risk faktorleri acisindan eslestirilerek olusturuldu.
Calisma Helsinki deklarasyonu prensiplerine uy-
gun olarak planlandi, hastanemiz etik kurulundan
calisma icin izin belgesi ve calismaya katdmis in-
sanlardan "bilgilendirilmis onam" belgesi alind.
Calismaya dahil edilen gebelerin tamami 28. gebe-
lik haftasin1 doldurmus ancak 36. gebelik haftasin-
dan daha buytk gebelige sahip olmayan, 20 ile 35
yaslart arasinda, tedavi gebeligi, sigara icimi veya
tani konulmus baska bir sistemik hastalik (Diabe-
tes mellitus, kronik hipertansiyon, oto-immun has-
taliklar, kronik bdbrek hastaliklar, Uriner enfeksi-
yon, kardiovaskuler hastaliklar, tiroid fonksiyon
bozuklugu, enfektif hastaliklar vs.) gibi risk faktor-
leri icermeyen, demir ve folik asit disinda herhan-
gi bir tedavi almayan, herhangi bir fetal anomali
saptanmayan ve tekiz gebelige sahip primigravid
kadinlardan olusmaktaydi.

Preeklampsi tanist icin ACOG kriterleri kullanil-
di.t Buna gore 20. gebelik haftasindan 6énce nor-
motensif oldugu bilinmesine ragmen, 15 dakikalik
istirahat siiresi sonrast ve 6 saat ara ile en az iki
kez, oturur pozisyonda olcllen tansiyon arteriyel
degerinin sistolik 140 mmHg, diastolik 90
mmHg'nin tzerinde olmast ve 24 saatlik idrarda
300 mg'in lzerinde proteinlri saptanmasi preek-
lampsi olarak kabul edildi. Ayni sartlarda ol¢tlen
tansiyon arteriyel degerinin sistolik 160 mmHg, di-
astolik 110 mmHg olmasi, 24 saatlik idrarda 5 g'in
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Uizerinde proteintiri saptanmasi, 24 saat icerisinde
500 ml’den az idrar ¢ikist, fetal gelisme geriligi sap-
tanmasi, trombositopeni saptanmast veya karaciger
fonksiyon bozuklugu bulunmasi halinde ise "agir
preeklampsi" tanist konuldu.

Calisma ve kontrol grubuna dahil edilen gebe-
lerin tamamindan tam kan, tam idrar, karaciger
fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, aclik
kan sekeri, viral hepatit belirtecleri, indirek co-
ombs testi, 24 saatlik idrarda protein, kreatinin kli-
rens, idrar kultirt tetkikleri ve goz dibi muayene-
si yaptirildi. Ayrica fetal iyilik halinin tesbiti icin ge-
belerin tamamina fetal monitor, ultrasonografi ve
fetal Doppler calismalart yapildi. Calismaya dahil
edilen gebelerin tamamindan serum toplam nit-
rit/nitrat degerinin saptanmast amacit ile, preek-
lampsi icin herhangi bir tedavi baslanmadan once,
24 saatlik nitrit ve nitratdan fakir diyet (Ispanak,
pancar ve pismis et icermeyen) verilmesini ve se-
kiz saatlik acligi takiben periferik venoz kan alin-
di. Alinan kanlarin serum fraksiyonlart ayrilarak ca-
lisma stiresinin sonunda topluca calisiimak tizere -
70°C’de saklandi. Serum toplam nitrit/nitrat seviye-
lerinin  6l¢timt, gebelerin tamami dogurduktan
sonra, calisma hakkinda bilgi sahibi olmayan biyo-
kimya teknisyenleri tarafindan topluca yapilds.

Serum toplam nitrit/nitrat seviyelerinin 6l¢i-
miunde Cortas ve Wakid'in tarif ettigi yontem kul-
lanildi.22 Bu yontem nitratin bakir kaplanmis kad-
miyum grantlleri ile nitrit haline indirgenmesi ve
olusan nitritin ortamda daha 6nceden bulunan nit-
rit ile beraber oOlcilmesi esasina dayanmaktadir.
Burada askorbat vb. inhibitorlerin etkisini ortadan
kaldirmak icin standart eklenmesi yontemi kulla-
nilmustir.

Calismada tim veriler ortalama + standart sap-
ma olarak verildi. Istatistiksel degerlendirmeler
SPSS Ver. 11.0 (Chicago, IL, ABD) programi kulla-
nilarak, bagimsiz gruplar t-testi ve ki kare testi ile
yapildi, p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular

Calismaya 10 tanesi hafif, 20 tanesi ise agir pre-
eklampsi tanist almis 30 preeklamptik gebe ile
kontrol grubu olarak 30 saglikli gebe dahil edildi.
Calismaya dahil edilen gebelerin genel Ozellikleri
karsilastirildiginda  preeklamptik gebe grubu ile

kontrol grubunu olusturan saglikli gebeler arasin-
da yas ve nitrit/nitrat serum seviyelerinin kontrolu
icin 6rnegin alindigi gebelik haftast acisindan an-
lamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Buna karsin ¢a-
lisma grubunu olusturan preeklamptik gebelerde
ortalama sistolik ve diastolik tansiyon arteriyel de-
gerleri ile 24 saatlik idrarda saptanan protein mik-
tart anlamli seviyede yiksek bulundu (p<0.05).
Preeklamptik gebelerin ortalama gebelik siiresi ve
yenidoganlarin ortalama dogum agirligi da kontrol
grubuna nazaran anlamli derecede diisiik bulundu
(p<0.05). Ayrica calisma grubunda sezaryen oran-
lart %63.3 ile kontrol grubunda saptanan %33.3
oranina nazaran anlamli derecede yiiksek saptandi
(p<0.05). Calisma grubunda bir gebede perinatal,
bir gebe de ise postnatal fetal kayip gozlenirken,
kontrol grubunu olusturan gebelerin hicbirisinde
fetal kayip izlenmedi. Calismaya dahil edilen gebe-
lerin genel 6zellikleri ve gruplar arasindaki farklar
Tablol’de sunulmustur.

Calisma grubunu olusturan preeklamptik gebe-
lerde maternal serum ortalama nitrit/nitrat seviyesi
59.0 £ 15.55 pmol/L bulundu. Kontrol grubunda
ise bu deger 41.0 + 10.37 pmol/L olarak saptand:
ve iki grup arasinda istatistiki acidan anlamlt bir
fark vardi (p<0.05) (Tablo 2). Hafif ve agir preek-
lamptik gebeler ayri ayr degerlendirildiginde, ma-
ternal serum ortalama nitrit/nitrat degerleri sirast
ile; 51.8+13.63 umol/L ve 73.8+6.0 pmol/L olarak
saptandi. Agir preeklampsi grubunda saptanan de-
ger hem hafif preeklampsi grubuna hem de kont-
rol grubuna nazaran istatistiksel acidan anlaml de-
recede yiiksek bir degerdi (p<0.05).

Tartisma

Glintimuze kadar yapilan bir ¢cok calismada, ge-
belik esnasinda en azindan damar yataginda ve
uterusta NO yapiminin arttigt ve bu artisin kontrak-
tiliteyi dogum eylemi baslayana kadar azaltarak
uterusun sessiz kalmasini sagladig: ve damarsal ya-
pilarin gebelige adaptasyonunda 6nemli rol oyna-
dig1 bildirilmistir.48 Bu amacla yapilan arastirmalar-
da normal gebelikte plazma ve idrarda ¢cGMP ve
nitrit/nitrat miktarmnin artti@l, yani dolayli olarak
NO {Uretiminin artti@1 gosterilmistir.9 Buradan yola
cikarak, preeklamptik gebelerde ortaya cikan kli-
nik bulgularin aciklanmasinda normal gebelerin
tersine NO yapiminda bir azalma olabilecegi fikri
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Tablo 1. Calismaya dahil edilen gebelerin genel 6zellikleri.

Ozellik Preeklampsi Normal Gebelik P Degeri
(n=30) (n=30)

Yas (Yil) (Ortalama=SD) 29.06+5.40 28.06+4.01 ad
Ornek alindiginda gebelik haftasi (Ortalama +SD) 32.6+2.8 32.1+3.0 ad
Dogumda gebelik haftasi (Ortalama+SD) 35.2+2.7 38.1+2.1 <0.05
Sistolik Kan Basinci (mmHg) (Ortalama=SD) 153+19 11448 <0.05
Diastolik Kan Basinci (mmHg) (Ortalama=SD) 113+14 736 <0.05
24 Saatlik idrarda protein (g) (Ortalama+SD) 4.28+1.02 0.18+0.22 <0.05
Dogum agirhgi (g) (Ortalama+SD) 2488+751 32264276 <0.05
Sezaryen dogum orani 19 (%63.3) 10(%33.3) <0.05
Perinatal 6lim 2 (%6.66) 0 ad

SD: Standart sapma
ad: Anlamli degil

Tablo 2. Maternal serum nitrit/nitrat konsantrasyonlari.

Maternal serum ortalama

nitrit/nitrat miktari (umol/L)

Preeklampsi (n=30)
Hafif preeklampsi (n=10)
Agir preeklampsi (n=20)
Normal gebelik (n=30)
P degeri

59.0+£15.55a
51.8+13.63a
73.8+6.0a,b
41.0+£10.37
<0.05

Not: Degerler ortalamazstandart sapma olarak verilmistir.
aKontrol grubu ile karsilastiridiginda anlamli (p<0.05)
bHafif preeklampsi grubu ile karsilastinldiginda anlamli (p<0.05)

ortaya atilmis ve bu amacla preeklampside NO sis-
teminin muhtemel roliint ortaya ¢ikarmaya yone-
lik onlarca calisma yapilmis ve yayinlanmistir.10-21
Bu calismalarin biytik cogunlugunda maternal ve-
ya fetal plazmada, ¢ok kisa yarllanma 6mrii olan
NO yerine, onun metabolitleri olan NO2z ve/veya
NOs seviyeleri bakilmustir.1-14.1621 Bununla birlikte
preeklamptik gebelerin amnios mayiinde,? beyin-
omurilik sivisinda?é veya kordon kanindai2is NO
metabolitlerini arastiran ¢alismalar da yayinlanmus-
tir. Bu calismalar sonucunda celiskili sonuglar ra-
porlanmis ve preeklampsinin patogenezinde NO
sisteminin rolt olabilecegi ortaya konulsa da, bu-
nun nasil oldugu tam olarak acikliga kavusmamis-
tir. Bu amacla son yillarda daha ileri tekniklerle ya-
pilan calismalarda NO metabolitleri yerine, NO
sentezinde rol alan NOS izoenzimleri arastirilmis,
ancak yine farkli sonuclar raporlanarak, preek-
lamptik gebelerde NOS mRNA Uretiminin dusti-
g2 veya degismedigi,? ya da preeklamptik gebe-
ler ile normotansif gebeler arasinda immin boya-

ma ile bakilan NOS izoenzim seviyelerinde bir fark
olmadig: bildirilmistir.??

Bizim calismamizda ise preeklamptik gebelerde
maternal serum ortalama nitrit/nitrat seviyeleri nor-
motansif saglikli gebelere nazaran belirgin derece-
de yiiksek bulunmustur. NO’un etkileri gbz éntine
alindiginda preeklamptik bir gebede NO etkinligi-
nin azalmast ve buna bagl olarak ortaya cikan va-
zokonstriksiyonun preeklampsinin patogenezinde
rol oynamast beklenirken, tam tersine NO metabo-
litlerinin artmasi, preeklampsi patogenezinde NO
sisteminin dogrudan rolii olmadigini, ancak olusan
preeklampsi bulgularint azaltmaya ve uteroplasen-
tal kan akimint artirmaya yonelik kompensatuar bir
mekanizma olabilecegini dustindirmektedir. Bu
sonu¢ daha once yapilan bazt calismalarla da
uyumlu bir sonucturt-14 Ayrica calismamizda, agir
preeklampsi grubunda NO metabolit seviyelerinin
daha da ytiksek bulunmasi, bu diistinceyi destek-
leyen bir bulgu olarak kabul edilebilir. Benzer se-
kilde Pathak ve ark.lar1 da yaptiklart calismada
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preeklamptik gebelerdeki serum nitrit/nitrat sevi-
yelerini normotensif gebelere nazaran anlamli de-
recede daha yiiksek bulmuslar ve preeklampsinin
siddeti ile nitrit/nitrat seviyeleri arasinda dogru
oranti  saptadiklarini  bildirmislerdir.28 Yine Sha-
amash ve ark.’lar1 2000 yilinda yaptiklart calismada
preeklampsinin siddeti ile NO metabolitlerinin ma-
ternal fetal dolagimindaki miktart arasinda pozitif
iliski oldugunu gostermislerdir.t2 Preeklamptik ge-
beler ile normotensif gebeler arasinda serum nit-
rit/nitrat seviyeleri acisindan bir fark saptanmadigi-
nt bildiren bir calismada dahi, agir preeklampsi
grubunda NO Uretimi daha fazla bulunmustur.2!
Tum bu bulgular, bizim populasyonumuzda sapta-
nan ve preeklampsinin siddeti arttikca NO tretimi-
nin de arttigini gosteren sonucu destekler nitelikte
bulgulardir.

NO tretimi ve salinimindaki bu artisin, preek-
lamptik gebelerde ortaya ¢ikan endotel hasart ve
oksidatif strese bagli olarak olustugu ileri stirtl-
mus, ayrica trombositler, trofoblastlar, desidual ve
myometrial hiicrelerin de artmis NO {retiminin
kaynagini olusturabilecegi dustiinilmustir.’3 Bu
kaynaklardan salinan fazla NO, preeklamptik ge-
belerde goriilen vazokonstriksiyon, trombosit agre-
gasyonu ve buna bagli olarak azalan utero-plasen-
tal kan akimini artirmaya yonelik kompensatuar bir
mekanizma olabilir. Preeklampsi gelisen gebelerin
teorik olarak dort farkli donemden gectikleri ileri
strilmiis ve bu hipoteze gore preeklampsiye ne-
den olan tahmini etken ortaya ¢ikmadan onceki
herhangi bir bulgunun saptanmadigi dénemin ilk
evreyi, tahmini etkenin ortaya c¢ikmast sonrasi
kompensatuar mekanizmalarla dengenin devam
ettirilebilmesi nedeniyle herhangi bir klinik bulgu-
nun ortaya ¢cikmadigi donemin ikinci evreyi, hafif
klinik bulgularin ortaya c¢ikmasina ragmen kom-
pensatuar mekanizmalarin halen etkin olmasmna
bagli olarak ciddi bulgularin goriilmedigi donemin
uctinct evreyi ve artik kompensatuar mekanizma-
larin yetersiz kaldigs, ciddi klinik bulgularin goril-
digli donemin de dordinci evreyi olusturdugu
ileri stirilmusttir.8 Bu hipoteze gore ikinci ve ticlin-
ci evrelerdeki kompensatuar mekanizmalarin te-
melini NO sistemi olusturmakta, preeklampsiye
neden olan muhtemel etken ortaya c¢iktiktan sonra
NO tretimi ve salinimi artmaya baslayarak, gebeli-
gin ileri evrelerine kadar ciddi bulgularin ortaya

citkmasint 6nlemekte, ancak belli bir asamadan
sonra NO seviyelerinin ¢ok yiiksek olmasina rag-
men bu yeterli olamamakta ve agir preeklampsi
tablosu ortaya cikmaktadir. Bizim ¢alismamizda el-
de edilen bulgular da bu hipotezi desteklemekte-
dir.

Sonucg

Bu calismada preeklamptik gebelerin maternal
serumlarinda toplam nitrit/nitrat seviyeleri normo-
tensif, saglikli gebelere nazaran anlamli seviyede
daha yuksek bulunmustur. Bu ytkseklik preek-
lampsinin siddeti ile dogru orantili olarak artmak-
tadir. Gebelerde karsilasilan en ciddi sorunlardan
birisi olan preeklampside, NO sisteminin, uteropla-
sental kan akimint artirmaya yonelik koruyucu bir
roli olabilir. Ancak preeklampsi patogenezinde
NO sisteminin kesin roliinti ortaya ¢ikartmak icin,
gebeligin farkli donemlerinde NO seviyelerini dog-
rudan gosterecek, prospektif calismalara ihtiyac
vardir
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Gebeligin ikinci Trimesterinde Ikizlerden Birinin
Dogumunu Takiben Konservatif Yaklasim

Cem Dane, Murat Kiray, Salih Dural, Mukadder Tayhan, Ahmet Aliosmanoglu, Murat Yayla

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi. Kadin Hastaliklar: ve Dogum Klinigi, Istanbul

Ozet
Amag: ikinci trimester ikizlerde birinci fetlsiin dogumunu takiben tercih edilen tedavi seceneklerinin sonuclarinin arastiriimasi.

Yoéntem: Birinci fetlisiin dogumundan sonra aktif konservatif tedavi yapilan veya herhangi bir tedavi uygulanmayarak ikinci
fetUslin dogumu geciktiren yedi vaka klinik 6zellikleri ve prognoz yéniinden irdelendi.

Bulgular: Gebelik haftasi ortalama 18.7 + 4.1 (13-26) bulundu. Konservatif davranilan olgularin dérdi de kaybedildi. Acil serklaj
uygulanan Ug gebelikte ikinci fetlisin dogumu 2, 40 ve 42 glin sire ile geciktirilebildi. Bu olgularda perinatal prognoz olumsuz
olmakla birlikte maternal komplikasyona rastlanmadi.

Sonug: Yasayabilirlik sinirina yakin ikizlerde ikinci fetlstn geciktirilmis dogumu denenebilir, ancak prognoz her zaman yiiz
guldurici olmayabilir.

Anahtar Soézciikler: Cogul gebelik, selektif dogum, acil serklaj, ikizlerde geciktiriimis dogum, konservatif yaklasim.

Conservative managemenet of twin pregnancy dfter delivery of one fetus at the second trimester
of the pregnancy

Objective: To investigate the results of therapeutic modalities in second trimester twins, following the birth of the first twin.

Methods: Seven cases were investigated for their clinical features and prognosis, in which cases either active conservative treat-
ment was implemented following the birth of first twin or no treatment was implemented to delay the birth of second twin.

Findings: The mean gestational week was 18.7 + 4.1 (13-26). All four cases of no treatment were miscarried. The deliveries of
the other three pregnancies with emergency cerclage, were delayed by 2, 40 and 42 days. In these cases, the perinatal prog-
nosis was unsuccessful; however there were no maternal complicatioins.

Results: For multiple pregnancies with limited survivability, delayed delivery of the second twin could be tried; the result of prog-
nosis may not be positive in all cases.

Keywords: Multipl pregnancy, selective delivery, emergency cerclage, delayed delivery of second twin, conservative manage-
ment.

Giris rak artmustir.! Cogul gebelikler, erken dogum ve
o bunun sonucu olarak ytiksek perinatal mortalite ve
Son 20 yilda ovulasyon indiiksiyonu ve IVF'e 6 hidire riski tasimaktadirlar.2 Bu gebeliklerde

bagli olarak cogul gebeliklerin sikligi anlamli ola-  onde gelen fetiisin dogumunu takiben kisa stre

Yazisma adresi: Dr. Cem Dane, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi, Istanbul
e-posta: cemdane@yahoo.com
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sonra diger fetus veya fetisler dogar. Fetuslerin
dogumu arasindaki slirenin uzamast ve sonradan
dogan fetiislerin yasamasi genellikle erken dogum-
dan dolay1 nadirdir.? Ikizlerden birinin dogumunu
takiben, dogmamus fetiisiin gebelik stiresinin uza-
tilmasi konusunda neler yapilabilecegine iliskin
herhangi bir gorts birligi yoktur. Bu amacg icin acil
serklaj, tokoliz gibi girisimlerde bulunulmus ve bu
sayede 2 giin ile 107 giin arasinda siire kazanilabil-
digi, yenidogan prognozunun ise degisik olabildi-
gi bildirilmistir.4>

Bu sunumda, klinigimizde diamniyotik-dikor-
yonik ikiz gebelik olup, fetiislerden sadece birinin
dogdugu olgularda izlenilen yollarin gebeligin sii-
resine ve gebeligin prognozuna olan etkilerini
arastirmayi amacladik.

Yontem

Klinigimizde 2000 ile 2004 yillari icinde gebeli-
gin birinci veya ikinci trimesterinde ikiz gebelik ile
birlikte dusik veya erken dogum tehditi ile basvu-
ran ve ilk fetusun dogurtuldugu, ikinci fetusun ise
takip edildigi yedi olguda demografik veriler, izle-
nilen klinik yaklasimlar, miidahale yontemleri, ge-
beligin uzatilma streleri, gebelerde ve fetuslarda
olusan morbidite-mortalite geriye doniik olarak de-
gerlendirildi. Aktif konservatif yaklasim uygulanan
veya spontan izlenen vakalar tamamen rastgele se-
cilmistir.

Bulgular

Incelenen olgularda gebelik haftast 13-26 ara-
sinda olup ortalama 18.7 + 4.1 idi. Ortalama gebe
yast 27.8 + 5.9 (18-34) olarak bulundu. Ortalama
gebelik sayisi 2.8 + 1.8, yasayan cocuk sayist 1.4 +
1.5 idi. Tki hasta nullipar, diger 5 hasta multipar idi.
Olgulardan ikisi infertilite tedavisi sonrast gebe kal-
must1 (Tablo 1).

Olgularin biri haric hepsinde fetuslardan her
ikisinin de canlt oldugu ve tim gebeliklerin dikor-
yonik diamniyotik olduklart saptandi. Olgulardan
dordt spontan olarak izlenirken uctlinde serklaj
uygulanmisti. Olgularda gebeligin uzatidma talebi
ailelerden gelmis, tarafimizdan serklaj yapimas:
Onerilmis, ancak sepsis gibi 6nemli riskler de ay-
rintilt olarak anlatilmis ve islem oncesi aydinlatil-
mis onam almmusti.  Acil serklaj yapilan 3 olguda
butin islemler genel anestezi altinda ameliyathane
kosullarinda ve trandelenburg pozisyonunda bak-
teriyolojik inceleme icin strtinti 6rnegi alindiktan
sonra yapilmisti. Umbilikal kordonun st seviye-
den absorbe olmayan bir materyalle baglanmasini
takiben 6n ve arka serviks duvarlarindan forsepsle
tutularak, 5 mm Mersilene Tape (Ethicon RS-21, Et-
hicon Inc, Somerville, New Jersey, USA) kullanila-
rak Mc Donald yontemiyle servikse dikis atilmisti.
Gebeligin 20. haftasindan 6nce serklaj yapilan has-
talara tokolitik olarak indometasin, nifedipin, 20.
haftadan sonra ise parenteral ritodrin verilmisti.

Tablo 1. ikizlerden birinin dogumunu takiben serklaj yapilan ve yapllmayan olgularda demografik ve klinik 6zellikler.

Olgu Yas G,P,C Gebelik Serklaj Tokoliz Antibiyotik Dogum Apgar Gecikme Sagkalim
haftasi agirliklan (g)  skor (1'-5') (giin)
1 25 4,3,0 17 Mc Donald Nifedipin Ampisilin
indometasin Metranidazol 150 / 550 4/2 42 -/-
2 32 2,01 13 Mc Donald Nifedipin Ampisilin
indometasin Metranidazol 80/280 0/0 40 -/-
3 23 1 20 Mc Donald Ritodrin Ampisilin
Metranidazol 320/380 4/0 2 -/-
4 34 4,3 21 Yapilmadi Yapilmadi Ampisilin
Metranidazol 400/470 4/0 4 /-
5 31 6,3,2 26 Yapilmadi Yapilmadi Ampisilin
Metranidazol 770/1080 6/4 7 -/-
6 32 2,1 18 Yapilmadi Yapilmadi Ampisilin
Metranidazol 190/240 2/0 3 /
7 18 1 16 Yapilmadi Yapilmadi Ampisilin

Metranidazol 100/230 2/0 3 -/-
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Tum olgularda 10 gln stre ile profilaktik anti-
biyotik (ampisilin + metranidazol) verilmesi plan-
lanmis ve diisiik gerceklesse dahi bu tedavi kulla-
nilmistt. Guinlik izlemde fetus kalp seslerinin yant
sira enfeksiyon riskine karsi ates, uterus hassasiye-
ti, akinti1 kontrolu, 16kosit ve CRP bakildi. Hastala-
rin hepsi ilk fettistin dogumunu takiben hastanede
yatak istirahatine alindi. Genellikle bir hafta icinde
vajinal akintilarinin azalmasiyla birlikte yavas yavas
glinlik aktivitelerine donmelerine izin verildi. Has-
taneden 10. glin cikarilan gebeler fetal parametre-
ler icin haftalik ultrasonografi ile izlendi, enfeksi-
yon kriterleri icin 6nce haftalik daha sonra 15 giin-
lik ara ile tetkikler yapildi.

Konservatif izlenen dort olgunun hepsi 3-7 giin
icinde dustik veya dogum yapti. Serklaj grubunda-
ki ti¢ olgudan ikisinde 40 ve 42 glnliik stire kaza-
nilds, bir olgu ise 48 saat icinde disik yapti. Fetls-
lerin hepsi vajinal yoldan dogdular. Tum fetislerin
1. dakika ve 5. dakika apgar skorlart 5’'in altinday-
di. Dogan ilk fetiislerin dort tanesi erkek, ¢ tane-
si kiz idi. Bunlarin bir tanesi 6li dogdu, digerleri
canli dogup ilk 24 saat icinde kaybedildiler. Olgu-
larin hepsinde 6lim nedenleri ileri derecede pre-
matiriteydi. Ilk fettslerle geciktirilerek dogan fe-
tusler arasinda stire 2 gin ile 42 giin arasindaydi
(28.0 = 22.5). Plasentalarin postpartum inceleme-
sinde hepsinin dikoryonik olduklari gortldi. izle-
me slresince ve diisiik-dogum sonrasinda ne serk-
laj yapilanlarda ne de yapilmayanlarda anlamli ma-
ternal morbidite gortilmedi.

Tartisma

Cogul gebeliklerde ikinci trimesterde zarlarin
erken acilmasi sonucu beklenen genellikle fettisle-
rin kisa araliklarla dogmasidir. Bazen ilk fetiistin
dogumunu takiben kasilmalar kaybolabilir. Giinii-
mizde yaygin yaklasim iyi olmayan sonuclar nede-
niyle kalan ikizin dogumunun hizlandirilmast sek-
linde olmaktadir.6 Carson 1880 yilinda ikizlerin do-
gumlart arasinda 44 giin stire oldugunu belirttigi ilk
olguyu yayinlamistir.” Kalchbrenner ve ark. 1994
yilinda dogumun geciktirilmesi ve secilecek olgu-
lara iliskin bir protokol gelistirmistir.8 Buna gore:

1. Cogul gebelik 18 ile 24 hafta arasinda olmals,

2. Gebelik diamniyotik olmali,

3. Korunacak gebelik kesesi saglam olmali,

4. Fetusda sikinti, dekolman plasenta ve intra-
amniyotik enfeksiyon olmamalidir. Literatiirde bu
konuda yapilmis sunumlar ve bircok retrospektif

olgu serisi olmasina karsin, yapilmis hi¢ bir rando-
mize kontrollu ¢alisma bulunmamaktadir. Ozellik-
le acil serklaji, profilaktik serklaj veya yatak istira-
hatiyle karsilastiran hi¢ bir kontrollu calisma yok-
tur? Bu yiizden kanita dayali tip acisindan bu
problemin ¢6ziimiinde son karart vermek mimkiin
gorinmemektedir. Novy tarafindan 39 acil serklaj
vakast, 31 yatak istirahati uygulanan ikinci trimes-
ter gebeligi ile karsilastirilmis, serklaj yapilan grup-
ta % 80 fetal sag kalim, diger grupta % 75 fetal sag
kalim gorilmustiir.1o Baska bir calismada 20 acil
serklaj olgusunda fetal sag kalim % 55 bulunur-
ken,1t 32 ikinci trimester acil serklaj olgusunda %648
fetal sag kalim saptanmistir.2 Yukaridaki gebelikle-
rin ortalama uzama sureleri 1 ile 14 hafta olarak
belirtilmektedir. Bu karsilastirmalar klinisyenlere
bu gibi durumlarin yonetimine iliskin net sonug¢
vermemektedir, cinkii olgu gruplart kicuk, secim
kriterleri yetersiz ve secim Onyargilart bulunmakta-
dir.

Bizim olgularimizdan ¢zellikle en kiiciik ola-
ninda gebeligin IVF sonrasinda elde edilmis olma-
st ve ailenin 1srarli tutumu ikinci trimesterin hemen
basinda serklaj yapilmasina neden olmus, gebelik
20. haftaya kadar uzatilabilmis, ancak daha ileriye
goturtlememistir. Yogun izleme kosullart ve yakin
klinik gozlem altinda bizim takip ettigimiz gebelik-
lerde dogumun geciktirilebilmesi 2 ile 42 gtin ara-
sinda mimkiin oldu. Bu stire serklaj yapilanlarda
daha uzun bulundu. Inceledigimiz gebelerde do-
gum haftalarinin ¢cok erken olmast nedeniyle sag
kalima iliskin herhangi bir yorum yapamadik.

Acil serklaj olgularinda profilaktik antibiyotik
kullaniminin yararligina karar vermek icin yeterli
veri bulunmamaktadir. Bu konuda yapilmis tc¢ ca-
lismanin ikisi profilaktik antiyotik Onerirken biri
karst c¢ikmaktadir.1315 Biz profilaktik antibiyotik
kullanmay: tercih ettik.

Literattirde ikinci ikizin dogumunu geciktirmek
icin profilaktik tokolitik tedavi konusunda da go-
ris birligi bulunmamaktadir. Yapilan bir calismada
profilaktik tokolizin 25 hastanin 23 tanesinde gebe-
lik stiresine olumlu katkisi olmustur.16 Wittmann
kendi serisinde tokolizin faydali olmadigint distin-
mektedir.l” Biz vakalarimizda indometasin, nifedi-
pin ve 20. haftadan sonra parenteral tokoliz kullan-
dik ve ti¢ olgudan ikisinde kisa-orta donemde ba-
sarili olduk.

Bazi ¢calismacilar serklaj sonrasi hastay: hastane-
den taburcu etmektedirler. Biz hastanede ilk 10
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glin yatak istirahatini tercih ettik, sonraki donemde
haftalik takipleri uygun gordik.

Acil serklaj tilkemizin sartlarinda 24. haftanin al-
tindaki gebeliklerde dogumlar arasindaki siirenin
uzatilmasi icin standart bir yaklasim olarak kabul
edilmemelidir. Ancak fetal yasayabilirligin basladi-
81 24. haftanin izerinde erken dogumun sekelleri-
ni Onleyerek fetisiin prognozunu iyilestiren bir
yontem olabilir. Bizim olgularimizda acil serklaj er-
ken dogumu Onlememistir, ama bununla birlikte
serklajin gebelik siiresini uzattugi gorilmustir. Ol-
gu sayist az olmasina ragmen, uzatilan bu stlre, uy-
gulanma haftasinin ileri gebelik haftalarina kaydi-
rilmast ile erken doganin durumunu ve yasam ko-
sullarini iyilestirebilecek gibi gorinmektedir. Ayri-
ca kazanilan bu ek stire fetal akcigerlerin olgunlas-
tirilmast icin uygulanan kortikosteroidler icin de
zaman saglayabilir. Boyle durumlarda bebegin er-
ken dogma riski ile anneye uygulanan genel anes-
tezi ve tokolizin getirecegi risk dengelenmek zo-
rundadir. Risklerin anlatilmasi ve hastanin psikolo-
jik olarak hazirlanmast da gereklidir.

Sonuc

Geciktirilmis dogum erken dogum eylemi bas-
layan ve biri dogan ikiz gebeliklerde yararli bir
yaklasim olabilir. Bu yonetim stratejisi genel olarak
konservatif tedavi olarak adlandirilir. Aktif konser-
vatif tedavi yatak istirahati, devamli veya aralikli
hastaneye yatirilma, dogan ilk ikizin kordonunun
yiksek baglanmasi, tokolitik tedavi, devamli veya
aralikli antibiyotik tedavisi, ek olarak 26 haftanin
ustiinde kortikosteroid baslanmasi, tam fikir birligi
olmasa da serklaj uygulanmas: bu olgularda tercih
edilebilir. Konservatif tedavi icin kontrendikasyon
olusturan koryoamnionit isaretleri acisindan di-
zenli klinik ve ultrasonografi muayenesi ile labora-
tuar izlemi yapilmalidir. Bu tip gebeliklere sik rast-
lanmadigindan prospektif calismalarin  yapilmasi
glic olup literatiirde bu konuda ancak retrospektif
calismalara rastlanmaktadir. Yayinlanmis calisma-
larda sag kalmis yeni doganlarin orta ve uzun su-
reli gelisimleri konusunda c¢ok fazla bilgi bulunma-
maktadir. Kisith olmakla birlikte bu kiictik seriden
elde edilen veriler 2. trimesterde 40-42 gline kadar
gebeligin uzatilabildigini godstermistir. Gebeligin
22-24 haftasindan sonra tersiyer merkezlerde yapi-
lacak bu tip girisimler aydinlatilmis onam alinmasi
kosulu ile bazi olgularda faydali olabilirler. Ancak
daha 6nceki donemlerde yapilacak girisimlerin ya-
rardan ziyade zarar getirebilecegi unutulmamalidir.
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Diisiik Riskli Gebelerde Arteria Uterina’da
Elde Edilen Erken Diyastolik Centiklenmenin
Gebelik Sonuclari ile iliskisi

Faik Giirkan Yazict!, Ekrem Tok!, Sitk1 Giilhan2, Devrim Ertunc!, Giilay Ozdemir!, Saffet Dilek!

1Mersin Universitesi Kadin Dogum Anabilim Dali, 2Radyoloji Anabilim Dali, Mersin

Ozet

Amag: Doppler ultrasonografide arteria uterina’da elde edilen erken diyastolik ¢centiklenme sikliginin saptanmasi ve erken diyas-
tolik centiklenme varliginin, fetal dogum agirligi, dogum sonrasi apgar skorlari, erken dogum, intrauterin gelisme geriligi ve pre-
eklampsi gelisimi gibi perinatal sonuglar ile iliskisinin arastirilmasi amaglandi.

Yoéntem: Antenatal poliklinigine basvuran dusuk riskli tek fetus gebeligi olan, 261 olguya 24. gebelik haftasinda ultrasonogra-
fik inceleme yapildi. Anomali tespit edilmeyen gebelere bilateral uterin arter Doppler kan akim analizi yapildi. Prospektif olarak
olgular iki gruba ayrildi. Grup 1: Erken diyastolik ¢entiklenme izlenmeyen grup ve Grup 2: Erken diyastolik ¢entiklenme izlenen
grup. Daha sonra bu gebelikler doguma kadar takip edilerek perinatal sonuclar belirlendi.

Bulgular: Doppler ultrasonografisi yapilan 243 gebenin 41'inde (%16.8) Erken diyastolik ¢entiklenme izlendi. Grup 1 ve grup
2'de yenidogan dogum agirliklari (p = 0.00), uterin arter Pulsatilite indeksi ve Rezistans indeksi degerleri arasinda (p = 0.00) is-
tatiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Preeklampsi, diisik dogum apgar skoru ve erken dogum agisindan grup 1 ve grup 2 ara-
sinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi.

Sonug: Duslik riskli gebelerde gelisebilecek preeklampsi, intrauterin gelisme geriligi, erken dogum gibi komplikasyonlar icin an-
tenatal takip sirasinda Doppler ultrasonografide uterin arterde ¢entiklenme varligi dnemli bir bulgu olabilir.

Anahtar Sozciikler: Doppler ultrasonografi, diyastolik centiklenme, perinatal sonuglar.

Relationship of early diastolic notch in uterine artery Doppler measurements with pregnancy
complications in low risk pregnancies

Obijective: To investigate the incidence of early diastolic notch in uterine artery Doppler measurements and analyze relationship
of early diastolic notch with perinatal outcome such as preeclampsia, preterm delivery, intrauterine growth retardation, neona-
tal birth weight and apgar scores.

Methods: Two hundred sixty-one pregnant women underwent uterine artery Doppler measurements at 24 weeks of gestation.
Patients were divided in two groups. Group 1: Early diastolic notch negative and group 2: Early diastolic notch positive. The rela-
tionship between early diastolic notch and perinatal complications were assessed prospectively.

Results: Of 243 consecutive pregnancies, early diastolic notch was observed in 41 (16.8%) patient. Mean value of uterine artery
pulsality indices, resistivity indices and neonatal birth weight were statistically different between the two groups (p = 0.00).
Preeclampsia, and preterm delivery were significantly frequent in group 2.

Conclusion: Diastolic notch might be an important indicator for early identification adverse perinatal outcomes such as preterm
birth, intrauterine growth retardation.

Keywords: Doppler ultrasonography, diastolic notch, perinatal outcome.

Yazisma adresi: Dr. Faik Giirkan Yazici, Mersin Universitesi, Kadin Dogum Anabilim Dali, Mersin, e-posta: gyazici@mersin.edu.tr
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Giris

Preeklampsi, intrauterin gelisme geriligi TUGG)
gibi perinatal mortalite ve morbidite sebebi olabi-
lecek hastaliklar siklikla ti¢clinct i¢ ayda hatta mi-
ada yakin tespit edilmektedir. Buna karsilik pato-
fizyolojik mekanizmalarin gebeligin daha erken
donemlerinde olustugu kabul edilir.12 Normal ge-
belikte ilk tGicaydan baslayarak 24. gebelik haftasi-
na kadar giderek belirginlesen sekilde uterin da-
marlarin diyastolik kan akiminda artis meydana
gelmektedir. Uterin arterde, yaklasik 12-14. gebelik
haftalarina kadar izlenen ylksek direncli akim, spi-
ral arterlerdeki trofoblast invazyonu sonrasinda ye-
rini gebelik stiresince devam eden dustk direncli
akima birakir.3

Doppler ultrasonografi incelemelerinde uterin
arterde yuksek rezistans indeksi (RI) ve yuksek
pulsatilite indeks (PD tespit edilenlerde, Doppler
ultrasonografi bulgulart normal olan gebelere gore
preeklampsi, IUGG ve plasental yetersizlige bagli
diger komplikasyonlarin gorilme sikliginin arttigi
izlenmistir.4 Uteroplasental Doppler akim egrileri
icindeki erken diyastolik ¢entiklenme (EDC) gebe-
ligin ikinci yarisinda, muhtemelen plasentasyon
olusum asamasinda yetersiz trofoblast invazyonu
nedeniyle, spiral arter alanindaki bir patolojik akim
dontstine isaret etmektedir.4

Bu calismada, gebe poliklinigine basvuran di-
stk riskli gebe populasyonunda 24. gebelik hafta-
sinda EDC sikliginin saptanmast ve EDC varliginin,
fetal dogum agirhigi, dogum sonrast apgar skorlari,
erken dogum, IUGG ve preeklampsi gelisimi gibi
perinatal sonuclar ile iliskisinin arastirilmasi amac-
landi.

Yontem

Temmuz 2003 ile Haziran 2004 tarihleri arasin-
da Mersin Universitesi Tip Fakdiltesi, Kadin Hasta-
liklart ve Dogum Anabilim Dali, antenatal polikli-
nigine basvuran dusuk riskli gebelikler calismaya
alindi. Ultrasonografide fetal anomali izlenmeyen,
onceki gebeliginde; preeklampsi, IUGG, erken do-
gum, intrauterin 6lim hikayesi, kronik hipertansi-
yon, seker hastaligi ve bobrek hastaligt gibi siste-
mik hastalik ve risk faktorleri bulunmayan duisik
riskli, tek fetus gebeligi olan, 261 olguda 24. gebe-

lik haftasinda Doppler ultrasonografik inceleme
yapildi. Mersin Universitesi Hastanesindeki takip-
lerine gelmemeleri ve antenatal takiplerine baska
bir saglik kurumunda devam etmeleri nedeniyle 18
olguda gebelik sonuclarina ulasilamadi. Yirmidor-
diinci gebelik haftasinda Doppler ultrasonografi
ile olctimleri yapilan ve perinatal sonuclari tam
olarak elde edilebilen 243 olguda sonuclar incelen-
di. Calismaya alinan tiim olgulara Mersin Universi-
tesi, etik kurul karari dogrultusunda hasta izin
formlart verildi.

Teknik: Ultrasonografi ve Doppler olctimleri
tim olgulara ayni kKisi tarafindan (GO) uygulandi.
Ultrasonografik dl¢iimlerde General Electric Logic
500 Pro ultrasonografi cihazi (Wi, USA) ve C357
abdominal prob kullanildi. Tim gebeler Doppler
ultrasonografi yapilmadan once yaklasik 15 daki-
ka oturtularak dinlendirildi, kan basing¢lar1 6l¢il-
du. 1lk olarak fetal biometrik dlctimler yapildi. Ge-
belik haftast 24. hafta ile uyumlu olanlara ve
onemli yapisal anomali tespit edilmeyen gebelere
her iki uterin arter Doppler kan akim analizi yapil-
di. Renkli Doppler ultrasonografi kullanilarak, ute-
rin arterlerin eksternal iliak arterleri caprazladig:
yer bulundu ve arterin uterus tarafinda olan kis-
mindan kesik akim “pulse-wave” Doppler kullani-
larak akim hizi dalga sekilleri kaydedildi.> Sag ve
sol uterin arter RI ve PI degerleri ayr olarak de-
gerlendirildi. Ardisik benzer bes adet dalga elde
edildikten sonra EDC'un bulunup bulunmamasina
gore olgular iki gruba ayrildi. Grup 1: EDC izlen-
meyen grup ve Grup 2: EDC izlenen grup (Sekil
1). Daha sonra bu gebelikler doguma kadar takip
edildi.

Olgularin perinatal sonuglarinin belirlenmesin-
de hastane dogum kayaitlari ile anne ve babalardan
alinan bilgilerden faydalanildi. 6 saat ara ile en az
iki kere yapilan arter kan basinct 6l¢timlerinde sis-
tolik basin¢g 140 mmHg ve/veya diyastolik basing
90 mmHg'in tizerinde olan ve glnlik proteintirisi
> 500 mg olan olgular preeklampsi olarak tanim-
lanlandi.6 37. haftadan 6nce doganlar erken dogum
ve dogum agirlig1 beklenen gebelik haftasina gore
10. persentilin altinda olan olgular TUGG olarak
kabul edildi. Dustk dogum apgar skoru olarak 5.
dakika apgar skoru < 7 olanlar alind1.
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Sekil 1. Uterin arter Doppler ultrasonografisinde erken diyastolik ¢entik-

lenme.

24. haftada tek ve iki tarafli EDC gortilme sik-
liklar1 hesaplandi. Istatiksel analizler "Student’s T-
test" ile ve ylizde oranlarinin karsilastirilmast ise ki-
kare testi ile yapildi. Tim gruplarda uterin arter
Doppler analiz sonuglart ile perinatal sonuglar kar-
silastirildi. EDC varliginin yenidogan apgar skorla-
r1, dogum agirligi, erken dogum gibi perinatal so-
nuclar Gizerine etkisi arastirild.

Bulgular

Doppler ultrasonografisi yapilan 243 gebenin
202’sinde (%83.1) diyastolik EDC izlenmedi (grup
1, 4Tinde (%16.8) EDC izlendi (grup 2). EDC
%9.46 iki tarafli ve %7.41 tek tarafli olarak gozlen-
di. EDC izlenmeyen gruptaki gebelerin 75 tanesi
primigravid (%37.1), 127 tanesi multipardi (%62.8)
ve yas ortalamasi 27.7 £ 5.0 idi. Doppler ultraso-
nografide uterin arter PI degerlerinin ortalamasi
0.87 + 0.36 ve RI degerlerinin ortalamast 0.52 +
0,11 olarak bulundu. Yenidogan dogum agirliklari-
nin ortalamast 3106 + 264 olarak bulundu (Tablo
1. Grup 2’de ise gebelerin 25 tanesi multipar
(%61), 16 tanesi primigravid (%39) idi ve annelerin
yas ortalamasi 26.9 + 5,0 idi. EDC izlenen grupta PI
degerlerinin ortalamasi 1,45 + 0,61 ve RI degerleri-
nin ortalamasi 0.67 + 0.13 olarak bulundu. Yenido-
gan dogum agirliklarinin ortalamasi 2945 + 527 idi.
EDC izlenmeyen ve izlenen gruplar arasinda hasta
yaslari bakimindan istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p = 0.32). Yenidogan dogum agirlik-
lart (p = 0.00), uterin arter PI ve RI degerlerinin or-
talamalari (p = 0.00) arasinda iki grup arasinda is-
tatiksel olarak olarak anlamli fark oldugu tespit
edildi (Tablo 1).

Tablo 1. Grup 1 ve 2'de yas, Pulsatilite indeksi, Rezistans in-
deksi ve yenidogan dogum adirligi ortalamalarinin
karsilastiriimasi (ortalama + standart sapma).

Grup 1 Grup 2 P degeri
(n=202) (n=41)
Yas ortalamasi (yil) 27.7 = 5.0 269 + 5.0 0.32
Pulsatilite indeksi 0.87 + 0.36 1.45 + 0.61 0.00
Rezistans indeksi 0.52 + 0.1 0,67 + 0.13 0.00
Dogum agirhgr (gram) 3106 + 264 2945 + 527 0.00

Perinatal sonuclar degerlendirildiginde; EDC
izlenmeyen grupta preeklampsi orant %3.4, IUGG
orant %3, distik apgar skor orani %1.4, erken do-
gum orant %8.4 ve sezaryen ile dogum orant %16
olarak bulundu (Tablo 2). EDC izlenen grupta ise;
preeklampsi orant %12.19, dogumda IUGG orani
9%9.8, dusik apgar skor orant %7.3, erken dogum
orant %21 ve sezaryen orant %24 olarak bulundu
(Tablo 2). EDC olanlarla olmayanlarda sezaryen
oranlart arasinda istatiksel olarak anlamli fark
yoktu (p = 0.15). Preeklampsi, disik dogum ap-
gar skoru ve erken dogum acisindan iki grup ara-
sinda istatiksel olarak anlaml fark saptandi (Tab-
lo 2).
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Tablo 2. Grup 1 ve 2'de perinatal sonuglarin karsilastiriimasi.

Klinik sonuclar Grup 1 Grup 2 P degeri
(%) (%)

Preeklampsi 34 12.2 0.00

UGG 3.0 9.8 0.04

Dusuk apgar skoru* 1.4 7.3 0.03

Erken dogum 8.4 21.0 0.00

Sezaryen orani 16 24 0.15

*5.dakika apgar skoru <7

Tartisma

Gebeligin ikinci ticayindaki uterin arter Dopp-
ler bulgularinin, plasenta yetmezligine bagli gelise-
bilecek komplikasyonlarin 6ngortilmesinde 6nem-
li bir rol oynayabilecegi distintilmektedir. Son yil-
larda daha sik olarak kullanidan Doppler ultraso-
nografi gebelikte kan akim degisikliklerinin deger-
lendirilmesine izin veren, girisimsiz, kolay ve tek-
rarlanabilir bir inceleme yontemidir.57

Trofoblastlarin invazyonu sonucu spiral arterle-
rin kas tabakasi fibrinoid bir yaptya doner.! Bu se-
kilde uteroplasental dolasim distk direncli hale
gelir. Doppler ultrasonografide ilerleyen gebelik
haftalar ile birlikte diyastol sonu hizlarda belirgin
artis saptanmaktadir. Bu dustk direncli akima bag-
l1 olarak; RI ve PI degerlerinde progresif azalma iz-
lenmektedir.4 24. gebelik haftasindan once izlenen
EDC’in bu haftadan sonra kaybolmasi beklenmek-
tedir.®

Preklampsi ve IUGG’ni tam olarak 6ngorebile-
cek bir yontem hentiz yoktur. Bu amacla yapilan
calismalardan bir tanesi de, yiiksek damarsal diren-
ci saptamaya yonelik Doppler analizidir. Doppler
ultrasonografi ile dustik riskli ve yiiksek riskli ge-
belerde cok sayida tarama c¢alismalart yapilmistir.o-
12 Bu calismalarda farkli Doppler indeksleri (ytk-
sek PI, RI degerleri) veya EDC izlenmesi incelen-
mistir. Ancak uterin arter indeksleri incelenen da-
mar kesitinin yerine ve plasentanin yerlesimine go-
re buyuk degisiklikler gosterebildiginden cogu
arastirmact uterin arter indeksleri yerine EDC bul-
gusunun daha uygun oldugunu savunmaktadir.9-11

Hafner ve arkadaslart 22. gebelik haftasinda,
1102 gebede yapugi calismada, iki tarafli PI ve RI
degerleri ve EDC varligini, ilk ve ikinci gebeligi
olanlarda karsilastirmislar ve istatiksel olarak an-
lamli fark bulamamuslardir.3 Ayrica calismada, pla-
senta lokalizasyonunun Doppler bulgularini degis-

tirmedigini, sag ve sol uterin arter PI ve RI deger-
lerinin ortalamalart arasinda istatiksel olarak an-
lamli fark olmadigini saptamislardir. Bazi ¢alisma-
larda, uterin arter direncinin asimetrik oldugu, pla-
sentanin oldugu tarafta daha distk olarak 6lculdu-
gu, plasental yerlesimine bagli olan bu farkin 24.
haftadan sonra gebeligin ileri haftalarinda kaybol-
dugu belirtilmistir.1415 24. haftadan itibaren plasen-
ta yerlesiminin uterin arter Doppler bulgulart Gize-
rine etkisi olmadigi kabul edilmektedir.’> Calisma-
mizda, Hafner’in calismasinda oldugu gibi sag ve
sol uterin arter PI ve RI degerlerine ayri olarak bak-
tik ve iki taraf ortalamalart arasinda istatiksel ola-
rak anlamli farkin olmamas: tizerine degerlendir-
melerde ortalama degerleri aldik.

Uterin arterlerde saptanan EDC sikligi Doppler
analizinin yapildig1 gebelik haftasina, poptlasyon-
daki riskli gebelerin oranina gore farklilik goster-
mektedir. Zimmermann ve arkadaslart yaptiklart
calismada 21-24. haftalarda 172 dusutk riskli gebe-
nin %8’de cift tarafli EDC ve %12.2’sinde de tek ta-
rafli EDC izlemis ve ayni calismadaki 175 yiiksek
riskli gebe icin ayni oranlarnt sirasiyla %17.8 ve
%06.3 olarak bildirmislerdir.1¢ Coleman ve arkadas-
lar1 22-24. gebelik haftalari arasinda 114 riskli ge-
benin %17’sinde iki tarafli, %23’de tek tarafli EDC
tespit ettiklerini bildirmislerdir.t” Ek olarak Alba-
iges ve arkadaslar1 1757 risk faktort icermeyen ge-
beleri kapsayan calismada 23. gebelik haftasinda
%4.4 oraninda cift tarafli EDC saptamislardir.'s Pla-
sentasyonun tamamlanmamis olmasindan dolay1
gebeligin erken haftalarinda yapilan uterin arter
Doppler analizlerinde EDC daha sik rastlanmakta-
dir.14 Murakoshi ve arkadaslart 18. gebelik hafta-
sinda %40.7 gibi cok ylksek olan cift tarafli EDC
bulgusunun ileri gebelik haftalarinda %6.9’a kadar
geriledigini bildirmislerdir.?® Yapilan calismalarda
diistik risk gruplarinda cift tarafli EDC’in 24. hafta-
da gorilme orani %3 ile %17 arasinda degismek-
tedir.10.11.18 Harrington ve arkadaslari, 20 ve 24. ge-
belik haftalarinda risk faktorii icermeyen 1326 ge-
be ile yaptiklart tarama calismasinda, olgularin
%3.9’'unda cift tarafli EDC tespit etmislerdir.lo Bu
calismada ileri gebelik haftalarinda preeklampsi
gelisen olgularin %55’inde, IUGG gelisen olgularin
ise %18’inde 24. gebelik haftasinda yapilan Dopp-
ler ultrasonografide cift tarafli EDC izlendigini gos-
termislerdir.
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Albaiges ve arkadaslari rutin gebelik takiplerine
gelen gebelerde 23. haftada ytiksek PI degerleri (=
1.45) ve iki tarafli EDC varliginda perinatal sonuc-
lar1 degerlendirmisler.18 EDC varliginda preeklamp-
si icin duyarlilik %32 olarak tespit edilmis. Yine ay-
nt calismada fetal olim ve ablasyo plasenta icin
duyarlilik %83 ve %50 olarak tespit edilmis. Cobi-
an ve arkadaslarinin geriye doniik olarak yaptikla-
1 bir calismada ikinci ti¢ ayda patolojik uterin ar-
ter Doppler bulgulari (yiiksek RI oranlari ve diyas-
tolik EDC) olanlarla spontan erken dogum arasin-
da iliski olup olmadigini arastirmislar ve herhangi
bir risk artisi olmadigini tespit edilmislerdir.20

Ulkemizde yapilan bir calismada, 18-26 haftada
gelisebilecek preeklampsinin ongoriilmesinde er-
ken diyastolik ¢centiklenme varliginin diger Dopp-
ler bulgularina gore daha etkili oldugu vurgulan-
mustir.2l Gintimuzde ikinci ticayda patolojik uterin
arter Doppler bulgusu saptanan olgularda preek-
lampsi gelisimini 6nleyebilecek etkin bir tedavi bu-
lunmamaktadir.6 Ancak bu gebelerin daha yakin
takip edilmesinde EDC varligi énemli bir bulgu
olabilir. Anormal Doppler bulgulan tespit edildi-
ginde, hastalara daha agresif yaklasim yapildigi ve
sezaryen oranlarinin da arttigr gozlenmektedir.10
Bu calismada da 24. gebelik haftasinda EDC olan-
larda sezaryen oranlarini daha ytiksek oranlarda
tespit ettik. Ancak oranlar arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi.

Sonuc

Genellikle doppler kan akim dalga sekil analiz-
lerinin 6n planda oldugu tarama calismalari son 10
yil icerisinde teknolojideki artisa bagl olarak bii-
yik hiz kazanmistir. Glintimuizde dustk riskli ge-
belerde Doppler ultrasonografi kullanarak preek-
lampsi ve/veya IUGG taramasi tartismalidir. Uterin
arter Doppler ultrasonografisinin sadece diastolik
centiklenme pozitif oldugunda yararli oldugunu,
distk risk grubunda rutin bir tarama testi olarak
kullanimmin smirli oldugunu gosteren sonuclar
vardir.22 Bu calismada distik riskli gebelerde erken
diyastolik centiklenme olan olgularda preeklampsi,
IUGG, erken dogum gibi gebelik komplikasyonla-
r1 riskinin artmis oldugu gosterilmistir. Diistik risk
grubu olan gebeliklerde, bu komplikasyonlar icin
anormal Doppler ultrasonografi bulgularinin pre-

diktif degeri daha genis calismalarla ortaya konabi-
lir.
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Polihidramnios Olgularinin Retrospektif
Analizi

Ahmet Kale, Nurten Akdeniz, Mahmut Erdemoglu, Ahmet Yalinkaya, Murat Yayla

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Dogum Anabilim Dal, Diyarbakir

Ozet

Amag: Klinigimizde dogumu gergeklesen polihidramnios olgularinin retrospektif analizini yapmak ve kontrol grubu ile karsilastir-
maktir.

Yoéntem: Ocak 1998 ile Haziran 2004 tarihleri arasinda klinigimizde dogum yapan 95 polihidramnios olgusundan grup1, ayni d6-
nemde miadinda dogum yapan ve randomize secilen 95 normal olgudan grup 2 olusturuldu. Her iki grubun anne vyaslari, do-
gum sekilleri, dogum agirliklari, APGAR skorlari, sezaryen orani ve endikasyonlari, fetal anomaliler ve perinatal mortalite agisin-
dan retrospektif olarak analiz edildi. istatistiksel analizlerde student t ve ki-kare testleri kullanildi.

Bulgular: Grup 1 olgularinin ortalama yasi 29.72+7.34 ve grup 2'nin ise 30.74+2.01 olarak bulundu (p>0.05). Ayni dénemde
polihidramnios tim gebelikler icerisinde %1.01 oraninda bulundu. Polihidramnios etiyolojisinde siklik sirasina gore; idiopatik 41
(%43.15), santral sinir sistemi lezyonlar 21 (%22.10), gastrointestinal sistem anomalileri 10 (%10.52), diabetes mellitus 8
(%8.42), immun hidrops fetalis 7 (%7.36), diger fetal nedenler 7 (%7.36) ve ikizden ikize transflizyon sendromu 1 (%1.05) ol-
guda saptandi. Olgularin 23 (%24.21)'unda preterm eylem, 11 (%11.57)'inde ikiz gebelik saptandi. Grup 1'de 35 (%36.84) ol-
guda, grup 2'de ise 44 (%46.31) olguda dogum sezaryen ile gerceklesti (p>0.05). En sik sezaryen endikasyonu grup 1'de fetal
distres (%11.57), grup 2 ise eski sezaryen (%21.19) saptandi (p>0.05). Grup 1 olgularinda neonatal adirlik 2224 £1 219 g ve
grup 2'de 3414 + 521 g bulundu (p<0.001). Fetal anomali grup 1'de %37.89, grup 2'de %3.15 oraninda bulundu (p<0.001).
Perinatal mortalite grup 1'de %54.73, grup 2'de ise %6.31 oraninda bulundu (p<0.001). Grup 1 olgularinda 1. dakika APGAR
skoru 3.2 £ 2.7 ve 5. dakika 3.8 + 3.8, grup 2'de ise 7.09+1.5 ve 8.8 + 1.9 olarak bulundu (p<0.001).

Sonug: Calismamizda etyolojik faktorler arasinda en sik idyopatik ve santral sinir sistemi anomalileri saptanirken antenatal onle-
nebilen imminize Rh ve Diabetes Mellitus gibi sebepler de énemli yer tutmaktadir. Antenatal bakim hizmetlerinin arttirilmasi 6n-
lenebilir etiyolojik faktorleri azaltabilir. Ayni zamanda yasamla bagdasmayan anensefali gibi anomalilerin erken gebelik haftala-
rinda sonlandirilmasi maternal riskleri azaltir ve daha az ekonomik kayba neden olur.

Anahtar Sozciikler: Polihidramnios, etyoloji, fetal anomali.

Retrospective analysis of polyhydramnios cases

Objective: To evalute the pregnancies with polyhydramnios who had delivered in our clinics and matched with control group
retrospectively.

Methods: Ninety five pregnancies with polyhydramnios (group 1) delivered were evaluated retrospectively and ninety five preg-
nancies delivered spontaneously were chosen randomly as control group (group 2) between January 1998 and June 2004 at
Obstetrics Department. The demographic characteristics, maternal age, delivery modes, neonatal weight, apgar scores, cesare-
an rates and indications, fetal anomalies, perinatal mortality rates were evaluated for each group. Student —t and Chi-squre tests
were used for statatistical analyses.

Results: The mean age of group 1 was 29.72+7.34 and group 2 was 30.74+2.01 (p>0.05). Prevalance rate of polyhydramnios
was 1.01%. The etiology of polyhydramnios was seen as idiopathic causes 41 (43.15%), Central nervous system anomalies 21

Yazisma adresi: Dr. Ahmet Kale, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali, 21280 Diyarbakir
e-posta: drakale@mynet.com
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(22.10%), gastrointestinal system anomalies 10 (10.52%), diabetes mellitus 8 (8.42%), hydrops fetalis 7 (7.36%), other fetal ca-
uses 7 (7.36%), twin-to-twin transfusion syndrome 1 (1.05%). Twenty three cases (24.21%) had preterm labour, 11 (11.57%)
cases were twin pregnancy in polyhydramnios group. Cesarean section rate was 35 (36.84%) in group 1 and 44 (46.31%) in
group 2 (p>0.05). The most common cesarean endication was fetal distress (11.57%) in group 1 and previous cesarean in gro-
up 2 (21.19%). Median birth weight was 2224 + 1219 in group 1 and 3414 + 521 in group 2 (p<0.001). Fetal anomaly rate
was 37.89% in group and 3.15% in group 2 (p<0.001). Perinatal mortality rate was 54.73% in group 1 and 6.31% in group 2
(p<0.001). 1st minutes apgar score was 3.2 = 2.7 and 5th minutes apgar score was 3.8+3.8 in group 1 and 1st minutes apgar
score was 7.09 + 1.5 and 5th minutes apgar score was 8.8+1.9 in group 2 (p<0.001).

Conclusion: Although the common seen etiologies of polyhydramnios were idopathic and central nervous system, preventable
causes of polyhdramnios such as Rh isoimmunisation and diabetes mellitus also plays important role in the etilogy of polyhyd-
ramnios. Improvement of antenatal care services might reduce preventable causes of polyhdramnios. Termination of anomalies

such as anencephaly at early gestasional week reduces maternal risks and economical loss.

Keywords: Polyhydramnios, etiology, fetal anomaly.

Giris

Polihidramnios, amniyotik stvinin 2000 ml ve
daha fazla toplanmasi olarak tanumlanmaktadir.1
Termde 500-2000 ml kadar amnion sivisinin varligt
normal olarak kabul edilir. Ultrasonografik olarak
ise, en genis amniyon sivi cebinin 8 cm veya Uize-
rinde olmast veya amniyon sivi indeksinin, gebelik
yast icin %95’in izerinde olmasi olarak tanimlana-
bilir ya da amniyon swvi miktari, amniyon stvi in-
deksi, (AFI) dort esit uterin kadranin her birindeki
en buytk paketin vertikal derinliginin toplamiyla
hesaplanir. 26-39 haftalik gebelikte AFI st simniri,
24 cm’in Uzerindedir. Polihidramnios, gebeliklerin
9%1-3.2’sinde gorilmektedir.2 Polihidramniosla bir-
likte perinatal morbidite ve mortalite artmaktadir.
Polihidramniosla birlikte konjenital anomalilerin
goriilme sikligindaki artis bilinmekle beraber sebe-
bi bilinmeyen polihidramniosta, kromozom ano-
malisi orani arastirmalar arasinda farkliik goster-
mektedir.3

Bu calismada polihidramnios nedeniyle klinigi-
mize basvurup, dogum yapan olgular maternal ve
fetal ozellikler yonitiniiden retrospektif olarak ince-
lendi.

Yontem

Ocak 1998 ile Haziran 2004 tarihleri arasinda,
Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi Kadin Hastaliklari
ve Dogum Klinigi'nde 6 yillik stirede dogum ya-
pan, toplam 95 polihidramnios olgusu retrospektif

olarak incelendi. Olgular hakkindaki tim bilgiler
bilgisayar verileri ve dosyalardan elde edildi. Anne
yaslari, dogum sekilleri, dogum agirliklari, APGAR
skorlar1, sezaryen orani ve endikasyonlari, fetal
anomaliler, perinatal mortalite acisindan retrospek-
tif olarak degerlendirildi. Polihidramnios nedeni ile
dogum yapan toplam 95 olgu Grup 1, ayni yillar
arasinda miadinda gebelik nedeni ile klinige bas-
vuran ve dogum yapan 95 olgu Grup 2 (kontrol
grubu) olarak kabul edildi. Her iki grup dogum se-
killeri, dogum agirliklart, APGAR skorlari, fetal
anomaliler ve perinatal mortalite acisindan retros-
pektif olarak degerlendirildi.

Sonuclarin degerlendirilmesinde SPSS 11.0 ista-
tistik programi kullanilarak ki-kare testi ile stu-
dent—t testi uygulandi, p<0.05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Ocak 1998 - Haziran 2004 yillar1 arasinda, poli-
hidramnios tanist ile dogumu gerceklestirilen 95
olgu tespit edildi. Ayni stire icerisinde klinigimizde
toplam 9318 dogum gerceklestirildi. Polihidramni-
os tanist ile dogumu gerceklestirilen gebelerin, tim
dogumlara orani %1.01 bulundu. Idyopatik neden-
lere bagli polihidramnios, %43.15 (n=41) ile olgu-
larimizin en biyiik kismini olusturmaktaydi. Ikinci
en buytik polihidramnios nedeni, fetal anomaliler
%37.89 (n=306), fetal anomalilerden icerisinde ise
en sik santral sinir sistemi anomalileri gozlendi. Po-
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lihidramniosun kromozomal nedenleri arasinda
ise, 2 (%2.1) olguda Down sendromu mevcuttu.
Olgularin 8 (%8.42yinde Rh immiinizasyonu, 1
(%1.05)’inde non immiin nedenlerle hidrops gelis-
misti. Polihidramnios olgularinin 7 (%7.36)’sinde
DM saptandi (Tablo 1). Polihidramniosa bagli pre-
term eylem 23(%24.21), ikiz gebelik 11 (%11.57)

olguda saptandi.

Tablo 1. Polihidramnios etiyolojisinde rol oynayan faktorler.

n %
1. Idyopatik 41 43.15
2. Annede diabetes mellitus 8 8.42
3. Fetusa ait sebepler
a. Santral sinir sistemi lezyonlari 21 22.10
1. Anensefali 13 13.68
2. Hidrosefali 5 5.26
3. Spina bifida 2 2.10
4. Ensefalosel 1 1.05
b. Gastrointestinal sistem anomalisi 10 10.52
1. Ozefagus atrezisi 5 5.26
2. Duodenal atrezi 4 4.21
3. imperfore aniis 1 1.05
c. Iimmun hidrops fetalis 7 7.36
d. Down sendromu 2 2.10
e. Non-immun hidrops fetalis 2 2.10
f. Iskelet displazisi 1 1.05
g. Kistik higroma 1 1.05
h. Epidermolizis biilloza 1 1.05
4. Ikizden ikize transfiizyon sendromu 1 1.05

Her iki grup karsilastirildiginda, grup 1 olgula-
rimizin ortalama yaslart 29.72 + 7.34, grup 2 olgu-
larimizin ortalama yaslar1 30.74 + 2.01 idi (p>0.05).
Grup T'de 35 (%36.84) olguda, grup 2’de 44
(%46.31) olguda dogum sezaryen ile gerceklesti
(p>0.05). Polihidramnios olgularinda, fetal distrese
(%11.57) bagli sezaryen ilk siradaydi.

Grup 1 olgularindan dogan bebeklerin ortalama
dogum agirhigr (2224 + 1219 g.), Grup 2'ye gore
(3414 + 521 g.) daha distkti (p<0.001). Grup 1 ol-
gularinda fetal anomali orani (%37.89), Grup 2'ye
gore belirgin olarak ytiksekti (%3.1) (2 hidrosefali,
1 akondroplazi) (p<0.001). Grup 1 olgularinda pe-
rinatal mortalite orant (%54.73), grup 2’ye gore be-
lirgin derecede 6 (%6.31) yiksekti. 1. ve 5. dakika
APGAR skorlart grup 2 olgularinda daha ytiksekti
(p<0.001).

Tartisma

Normalde amniyotik sivi volimii 16. haftada
200 ml, 28. haftada 1000 ml, 36. haftada 900 ml ve
40. haftada 800 ml olarak tahmin edilmektedir. Po-
lihidramnios genel olarak, gebeliklerin %1-3.2’sin-
de gozikmektedir.2 Polihidramnios insidansint Qu-
eenan ve ark! %0.4 olarak, Chamberlain ve ark3 ise
%3.3 olarak bildirmislerdir. Bizim olgularimizda
polihidramnios literatiirle uyumlu olarak %71.01
oraninda gozlendi.

Amniyotik stvi volimui gebelik boyunca degi-
siklikler gostermekte; maternal, fetal ve plasental
kompartmanlar arasindaki dinamik iliskiler tarafin-
dan kontrol edilmektedir.4 Bu kompartmanlar ara-
sindaki denge bozuldugu zaman, gebelik risk alti-
na girmektedir.s Polihidramniosun en sik nedeni
idyopatiktir.6 Golan ve ark.” 149 polihidramnioslu
vaka Uzerinde yaptiklart calismada, vakalarin
2/3"inde, nedenin idyopatik oldugunu saptamis-
lardir. Calisma grubumuzda da literattirle uyumlu
olarak, 41 olguda (%43.15) polihidramnios nedeni,
idyopatik olarak bulundu.

Rh immiinizasyonu ve fetal hidropslu vakalarda
polihidramnios, artmis kardiak outputa sekonder
olarak gozlenebilir. Ayrica Rh immunizasyonlu ve
fetal hidropslu fetuslarda, hipoksiye sekonder lak-
tat konsantrasyonunun arttigt ve bu artan laktatin
da osmotik etki ile fetal kompartmandaki siviyi
maternal kompartamana cektigi gosterilmistir.8 Ca-
lisma grubumuzda, fetal hidropsa sekonder poli-
hidramnios 9 (9%69.47) olguda gozlendi; bu hidrops
fetalis olgularinin 7’si immun nedenlerle, 2’si de
nonimmun nedenlerle meydana gelmisti.

Polihidramnios &zellikle, santral sinir sistemi
veya gastrointestinal anomaliler olmak tzere fetal
malformasyonlarla birliktedir.22 Carlson ve ark.10
yaptiklart calismada polihidramnios olgulari icinde
fetal anomali oranini %44 olarak bulmuslardir. Bi-
zim calisma grubumuzda 36 olguda (%37.89) fetal
anomali saptad: ve bu oran kontrol grubuna gore
belirgin olarak ytksekti (p<0.001). Polihidramnios
olgularimiz icinde en sik, santral sinir sistemi ano-
malileri ve ikinci siklikla gastrointestinal sistem
anomalileri mevcuttu. Santral sinir sistemi anomali-
lerimiz icerisinde ise, 13 olgu ile en sik anensefali
(%13.68) mevcuttu. Anensefalide fetal yutmanin
bozulmasi, meninkslerden sivinin transtidasyonu
veya vazopressin eksikligine bagli politiri, amni-
yon sivisindaki artisa sebep olabilir.11
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Polihidramnios, kromozomal anomalilerle bir-
likte olabilir. Brady ve ark!2 idyopatik polihidram-
nios grubu icinde fetal trizomi oranini %3.2 olarak
bulmuslardir. Landy ve ark!3 ise, 59 olguluk serile-
rinde kromozomal anomali oranmi %1.7 olarak
saptamislardir. Olgularimiz icinde kromozomal
anomali oran1 %2.1 (2 trizomi 21) olarak bulundu.

Amniotik swvi problemleri ve 6zellikle polihid-
ramnios, ikiz gebeliklerde %12 civarinda bulunabi-
lir.1423 Calisma grubumuzda ikiz gebelik 11 olguda
(%11.57) saptandi. Bu olgulardan birinde, ikizden
ikize transfiizyon sendromu mevcuttu. ikizden iki-
ze transfliizyon sendromunda, alict fetusun politirik
oldugu gosterilmis ve histolojik olarak genislemis
glomertller ve dilate distal toplayict tiibuller bu-
lunmustur ve bu olgularda kardiyak debinin arttigi
gosterilmistir.15

Maternal diyabete sekonder polihidramnios in-
sidanst %5-13 arasinda gortlebilir. Diyabette osmo-
tik ditireze sekonder fetal politiri, polihidramniosa
yol acabilir.!? Calisma grubumuzda diyabete bagli
polihidramnios 8 olguda (%8.42) gozlendi.

Polihidramniosun neden oldugu ¢nemli mater-
nal ve fetal komplikasyonlardan birisi de, preterm
eylem ve neden oldugu risklerdir,'6 Many ve ark?!
yaptiklart calismada, 275 polihidramnios olgusu
icinde preterm eylem oranint %18.9 olarak saptadi-
lar. Calisma grubumuzda, polihidramniosa baglh
preterm eylem 23 olguda (%24.21) saptandu.

Polihdramniosta, perinatal mortalite oran1 %10
ile %30 arasinda degismektedir” Sickler ve arks
yaptiklart calismada 39 olguluk polihidramnios se-
risinde, perinatal mortalite oranini %39 olarak bul-
muslardir. Serimizde polihidramniosa bagli perina-
tal mortalite oranit %54.73 olarak bulundu ve bu
oran kontrol grubuna gore anlamli derecede yiik-
sekti (p<0.001). Ayrica polihidramnioslu olgulari-
mizda 1. ve 5. dakika APGAR skorlari ve yenido-
gan bebeklerin ortalama dogum agirligr (2224 +
1219), kontrol grubuna gore belirgin derecede du-
stiktii (p<0.001). Bu belirgin ytiksek perinatal mor-
talite oranimiz, polihidramnioslu olgularimizdaki
yuksek konjenital malformasyon ve preterm do-
gum oranimiza, yenidoganin disik APGAR skoru
ve ortalama dustik dogum agirligina baglanabilir.
Ayrica bolgede yulksek riskli gebeliklerin takip ve
tedavi edildigi refere merkez konumunda olmamiz

polihidramnioslu olgularimizdaki yiiksek perinatal
mortalite oranmna katkida bulunmaktadir.

Polihidramnioslu olgularda, sezaryen dogum
orant artmustir.’? Olgularimizin 35’inde  (%36.84)
dogum sezaryen ile gerceklesti ve fetal distrese
(%11.5) bagli sezaryen ilk siradaydi. Sezaryen ora-
nt kontrol grubu ile karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Bu durum bolge-
mizdeki sezaryen oraninin yiiksekligiyle aciklana-
bilir.20

Sonug¢ olarak; polihidramnios saptandigt za-
man, fetal santral sinir sistemi ve gastrointestinal
sistem anomalileri, Rh immunizasyonu, maternal
diabetes mellitus yoniinden olgular arastirilmalidir.
Preterm dogum eylemi ve fetal morbidite ve mor-
taliteyi onlemek icin gerekli medikal dnlemler alin-
malidir.

Kaynaklar

1. Queenan JT, Gadow EC. Polyhydramnios: Chronic versus
acute. Am J Obstet Gynecol 1970; 108: 349-55.

2. Fisk NM, Moessinger AC. Oligohydramnios and polyhyd-
ramnios. In: Reed GB, Claireaux AE (eds), Diseases of the
fetus and newborn, (2.ed), London: Chapman and Hall,
1995: 1243.

3. Chamberlain PF, Manning FA, Morrison I, Harman CR, Lan-
ge IR. Ultrasound evaluation of amniotic fluid volume.The
relationship of marginal and decreased amniotic fluid volu-
mes to perinatal outcome. Am J Obstet Gynecol 1984; 150:
245-9.

4. Chescheir NC, Seeds JW: Polyhydramnios and oligohyd-
ramnios in twin gestations. Obstet Gynecol 1988; 71: 882-4
5. Goldstein RB, Filly RA. Sonographic estimation of amniotic

fluid volume. Subjective assessment versus pocket measu-
rements. J Ultrasound Med 1988; 7: 363-9.

6. Hill LM, Breckle R, Thomas ML, Fries JK. Polyhydramnios:
ultrasonically detected prevalence and neonatal outcome.
Polyhydramnios: ultrasonically detected prevalence and ne-
onatal outcome. Obstet Gynecol 1987; 69: 21-5.

7. Golan A, Wolman I, Saller Y, David MP. Hydramnios in
singleton pregnancy: sonographic prevalence and etiology.
Gynecol Obstet Invest 1993; 35: 91-3.

8. Soothill PW, Nicolaides KH, Rodeck CH, Clewell WH, Lind-
ridge J. Relationship of fetal hemoglobin and oxygen con-
tent to lactate concentration in Rh isoimmunized pregnan-
cies. Obstet Gynecol 1987; 69: 268-71.

9. Ozgiinen F, Evrilke C. Hidramnios ve Oligohidramnios.
Beksag S . Maternal — Fetal Tip ve Perinatoloji. 1. baski. An-
kara, Nobel; 2001; 1132-41.

10. Carlson DE, Platt LD, Medearis AL, Horenstein J. Quan-
tifiable polyhydramnios: diagnosis and management.: Obs-
tet Gynecol 1990; 75: 989-93.

11. Teoh TG, Fisk NM. Hydramnios, oligohydramnios. In:
James DK, Ster PJ, Weiner CP, Gonik B(eds). High Risk
pregnancy, North Yorkshire: WB Saunders, 1999: 309.



162

Kale A ve ark., Polibidrammnios Olgularinin Retrospektif Analizi

12.

13.

14.

16.

17.

Brady K, Polzin WJ, Kopelman JN, Read JA. Risk of chro-
mosomal abnormalities in patients with idiopathic polyhyd-
ramnios. Obstet Gynecol 1992; 79: 234-8.

Landy HJ, Isada NB, Larsen JW Jr. Genetic implications of
idiopathic hydramnios. Am J Obstet Gynecol 1987; 157: 114-
7.

Koc A. Cogul Gebelikler. Beksa¢ S. Maternal — Fetal Tip ve
Perinatoloji. 1. bask: Ankara, Nobel; 2001; 1122-31.

. Naeye Rl, Milic AMB, Blane W. Fetal endocrine and renal

disorders: clues to the origin of hydramnios. Am J Obstet
Gynecol 1979; 108: 1251-6.

Clark Sl, De Vore GR. Prenatal diagnosis for couples who
would not considerabortion. Obstet Gynecol 1987; 157: 114-
7.

Carlson DE, Platt LD, Medearis AL, Horenstein J. Quan-
tifiable polyhydramnios: diagnosis and management. Obstet
Gynecol 1990; 75: 989-93.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Sickler GK, Nyberg DA, Sohaey R, Luthy DA. Polyhydram-
nios and fetal intrauterine growth restriction: ominous com-
bination. J Ultrasound Med 1997; 16: 609-14.

Jacoby HE, Charles D. Clinical conditions associated with
hydramnios: Am J Obstet Gynecol 1966; 94: 910-9.
Yalinkaya A, Bayhan G, Kale A, Yayla M. Dicle Univer-
sitesinde 20 Yillik Sezaryen Orani ve Endikasyonlart: 7' Klin
Jinekol Obstet 2003; 13: 356-60.

Many A, Hill LM, Lazebnik N, Martin JG. The association
between polyhydramnios and preterm delivery. Obstet
Gynecol 1995; 86, 389-91.

Volante E, Gramellini D, Moretti S, Kaihura C, Bevilacqua
G. Alteration of the amniotic fluid and neonatal outcome.
Acta Biomed Ateneo Parmense 2004; 75, 71-5.

Orhan A, Kurzel RB, Istwan NB, Rhea D, Burgess E, Stan-
ziano G. The impact of hydramnios on pregnancy outcome
in twin gestations. J Perinatol 2005; 25: 8-10.



Perinatoloji Dergisi ® Cill: 13, Sayi: 3/Eyhil 2005 163

Prenatal Sakrokoksigeal Teratom Tanis1 Almus
Bir Mekonyum Ileus-Peritonit Olgusu
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Ozet
Amag: Mekonyum ileus tanisindaki zorluklar ve tanida fetal manyetik rezonans gorlntilemenin yerini tartismak.

Olgu: Yirmidort yasinda, 33 hafta 3 glnlik tekil gebeligi mevcut hastada, obstetrik ultrasonografi, manyetik rezonans ve fetal
Doppler incelemelerinde, fetal pelvis yerlesimli, 66x56 mm boyutlarinda, semisolid, yer yer kalsifikasyonlar iceren, vaskularite gos-
termeyen kitle ve polihidramnios saptanmasi Uzerine hospitalize edilmistir. Bu antenatal incelemeler sonucu tip 4 sakrokoksige-
al teratom 6ntanisi alan fetus, dogumu takiben yapilan laparotomi sirasinda mekonyum ileus—peritonit olarak degerlendirilmis
ve ileri tetkiklerde kistik fibrozis saptanmistir.

Sonug: Ultrasonografi ve manyetik rezonans goriintileme fetusta batinda kitle izlenmesi halinde, ¢zellikle de asit, intraabdomi-
nal kalsifikasyon, barsak dilatasyonu gibi bulgular eslik ediyorsa mekonyum ileusu ve peritoniti ayirici tanida distnalmelidir.

Anahtar Sozciikler: Mekonyum periteniti, sakrokoknigeal teratoma, magnetik rezonans.

A case report of meconium ileus-peritonitis with a prenatal diagnosis of sacro-coccygeal teratoma

Backround: To discuss the diffuculties in the diagnosis of meconium peritonitis and to determine the role of magnetic resonance
in differential diagnosis.

Case: Twentyfour-year-old woman with a 33-gestational-weeks pregnancy was hospitalized due to polyhydramnios and a fetal
pelvic semi-solid mass with areas of calcifications, measuring 66x55 mm in diameter, showing no vascularization that was diag-
nosed by obstetric ultrasonography, magnetic resonance and fetal Doppler imaging. Antenatal diagnosis of a type 4 sacrococ-
cygeal teratoma turned out to be meconium ileus-peritonitis during postpartum laparotomy and cystic fibrosis was final diag-
nosis.

Conclusion: When an intraabdominal mass is seen in a fetus with ultrasonograghy and magnetic resonance, especially accom-
panied by ascites, intraabdominal calcifications and bowel dilatations, meconium peritonitis and ileus should be considered in
the differential diagnosis.

Keywords: Meconium peritonitis, sacrococcygeal teratoma, magnetic resonance.

Giris nografinin yaygin bir sekilde kullanilmasidir. Yapi-
Do Hekimlizi'nd 20 vilda. k ccal sal anomalilerin taninma oranlart ultrasonografi ile
ogum Hekimiginde son 20 yiida, kongenita %70’lere ulasmustir. Bu ylizden antenatal yonetinim

anomeliler konusunda pek ¢ok gelisme kaydedil-  jinik énemi de giderek artmaktadir.! Yapisal ano-

mistir. Bu gelismenin asil nedeni obstetrik ultraso-  malilerde oldugu gibi gastrointestinal sistem ano-

Yazisma adresi: Dr. Basak Baksu, Sisli Etfal Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Istanbul, e-posta: basakbaksu@yahoo.com
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malilerinin dogru prenatal tani almasi, dogumun
daha iyi planlanmasi, erken cerrahi miidahale, da-
ha az komplikasyon gibi nedenlerden dolay1, post-
natal sonuc ile yakindan ilgilidir.

Gastrointestinal sistem anomalilerinin tanisinda
ultrasonografi esastir. Bu anomalilere dair en sik
bulgular; barsak dilatasyonu, polihidroamnios, hi-
perekojenik barsak ve asittir. Ancak, bu bulgularin
cogu spesifik olmamakla beraber gebeligin ge¢ do-
nemlerinde olusabilir veya gecici normal varias-
yonlara bagli olabilir.2 Obstetrik ultrasonografinin
bu tip anomalileri yakalama duyarliligi, anomalinin
kendine has 6zelliklerine baglidir.3 Son yillarda ba-
z1 gruplar gastrointestinal anomalilerinin tanimlan-
masinda, agir malformasyonlarin saptanmasinda
veya intraabdominal kiste komsu normal barsagin
gosterilmesinde obstetrik manyetik rezonans (MR)
kullanimini 6nermislerdir.4

Yazimizda prenatal ultrasonografi ve obstetrik
MR ile tip 4 sakrokoksigeal teratom tanist alan, an-
cak dogumu takiben peroperatif mekonyum ile-
us—peritonit olarak degerlendirilen bir olgu sunul-
mustur. Mekonyum ileus tanisindaki zorluklar ve
fetal MR goriintilemenin yeri tartistimistir.

Olgu

Yirmidort yasinda, iki vajinal dogumu ve geci-
rilmis bir ektopik gebelik operasyonu bulunan,
son adet tarihine gore 33 hafta 3 ginlik tekil ge-
beligi mevcut hasta, ikinci diizey ultrasonografi ve
fetal Doppler incelemesi sonucunda, fetal pelvise
yakin yerlesimli, 66x56 mm boyutlarinda, semiso-
lid, yer yer kalsifikasyonlar iceren, vasktlarizasyon
gostermeyen kitle ve polihidramnios saptanmasi
uzerine sakrokoksigeal teratom 6n tanist ile klini-
gimize refere edilmisti. Hastanin konjenital anoma-
lili dogum oykiisti yoktu. Ancak birinci derece ak-
raba evliligi (amca ¢ocuklar) mevcuttu. Obstetrik
muayenede kollum 2 cm dilate, efasman yok, bas
gelisi, bas mobil ve pos intakt idi. Yapilan obstet-
rik ultrasonografide intrauterin, canl, tekil gebelik
mevcuttu. Biparietal cap 82 mm, bas cevresi 301
mm, karin cevresi 330 mm, femur uzunlugu 65
mm idi. Amniyotik stvi indeksi 40 cm, plasenta 6n
duvar yerlesimliydi. Fetusun pelvisinde, mesane
ile kolumna vertebralis arasinda yerlesen, 55x70
mm boyutlarinda, heterojen ekolu, septasyon ve
kalsifikasyon gosteren kitle ve batinda asit izlendi
(Resim 1).

Resim 1. Fetusun pelvisinde, 55x70 mm boyutlarinda, heterojen ekolu, septasyon ve kalsifikas-
yon gosteren kitle ve batinda asit izlendi.
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Bu bulgular ile obstetrik MR inceleme icin Rad-
yoloji klinigine refere edildi. Obstetrik MR incele-
me 1.5 Tesla (Signa; GE Medical Systems, Milwa-
ukee, Winconsin) MR cihazi ile ‘body-coil’ kullani-
larak gerceklestirildi. Fetal pozisyon sonografi ile
belirlendi. Fetal sedasyon amaci ile maternal pre-
medikasyon ya da kontrast madde kullanilmadi.
Aksiyel, koronal ve sagittal planlarda Half-Fourier
Single Shot Turbo Fast Spin Echo ile T1 ve T2 agir-
likli sekanslar ile gortintiler elde edildi. Fetal pel-
visi ve abdomeni dolduran, solid komponentler
icerikli kistik predominant yer kaplayan lezyon bo-
yutlart yaklasik 60x70 mm ol¢tildi. Lezyon presak-
ral mesafeye de uzanim gostermekteydi. Elde edi-
len T2 agirlikli sekanslarda kist icerik alanlart hipe-
rintens gorinimdeyken T1 agulikli sekanslarda hi-
pointens-intermediate intensitede izlendi. Her iki
sekansta hipointens fokuslar kalsifikasyon ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Fetal batinda asit ve
amniyos stvi miktarinda artis eslik etmekteydi (Re-
sim 2 ve 3). Fetal mide, duodenum ve proksimal
jejunal anslar normal genislikteydi (Resim 4). Rek-
tum limeni patent izlenirken kolon segmentleri
nonvizualizeydi. Lezyon basisina sekonder olabile-
cegi yoniunde degerlendirildi. Fetal bobreklerde
toplayict sistemde hafif genisleme distalde basi et-
kisine sekonder olarak izlendi (Resim 5). MR bul-

gulari ile fetal pelvis-presakral mesafe ve abdome-
ni dolduran, solid komponentler icerikli kistik pre-
dominant yer kaplayan lezyonun intraabdominal
yerlesimli sakrokoksigeal teratom (Amerikan Pedi-
atri Akademisi siniflamasina gore tip IV) ile uyum-
lu olabilecegi diistiniildii.s Takip incelemeler One-
rildi.

Hastanin takibi boyunca fetal asit miktart artti.
Yatisinin 20. guniinde, kontraksiyonlarinin basla-
mast lzerine ve dogum seklinin belirlenmesinde
gincel yaklasimin timo6r boyutuna bagli oldugu
g6z Online almarak (kitle >5 cm) sezaryana alindi.!
Kirkdokuz santim, 3400 gr, birinci dakika APGAR
skoru 8 olan bir kiz bebek dogurtuldu. Yenidogan
ve cocuk cerrahisi ekibi tarafindan yapilan ilk mu-
ayenesinde kalp tepe atimi 140/dk, kardiyovaskdler
ve solunum sistem muayeneleri dogaldi. Batin dis-
tandi idi ve venoz belirginlesme mevcuttu. Dinle-
mekle barsak sesleri alinamadi, ants acgikti ve rek-
tal tusede mekonyum izlenmedi. Direk batin grafi-
sinde batinin yarisini dolduran seviye veren gaz go-
rintist saptandi. Bebekte ilk planda mekonyum
ileusu ve peritoniti, pos kolon, kolonik atrezi ve
aganglionik megakolon dusuntldi. Dogumu taki-
ben 36 saat sonra bebek operasyona alindi. Laparo-
tomide tim barsak duvarlarinin tzeri ve omentu-
mun kistlesmis mekonyum ile ortili oldugu,

Resim 2 ve 3. Sagital ve koronal imajlarda, septal yapilar ve solid komponentler icerikli kistik predominant yer kaplayan lezyon,
septa Uzerinde hipointens kalsifikasyon, fetal asid, polihidroamniyos.
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Resim 4. Koronal imajda, yer kaplayan lezyon komsulugunda,
normal kalibrede ince barsak anslari gordllyor.

omentumun nekroze oldugu ve batin duvarmna ya-
pisik oldugu, bridlerin olustugu gozlendi. Nekrotik
omentum yapilart ve bridler eksize edildi. Bircok
odakta lokile kistik yapilar (mekonyum Kkistleri)
eksize edilip aspire edildi. Cikan kolonun ve ile-
umun volvulus seklinde kitle olusturdugu, ileumun
ileocekal valvin 40-50 cm proksimalinde perfore ol-
dugu ve buranin distalinin sigmoid bolgeye kadar
mekonyum tikact ile dolu oldugu izlendi. Manuel
olarak mekonyum proksimale dogru dekomprese
edilerek temizlendi. Bu bolgede hazirlanan ileum
uclart sag alt kadranda loop-ostomi seklinde cilde
agizlastirildi. Boylece mekonyum ileusu 6n tanisi
dogrulanmis oldu. Ug¢ kisimdan alinan biyopside
ganglion hiicrelerinin goriilmesi ile aganglionik me-
gakolondan tanisindan uzaklagildi. 1ki ay sonra ile-
ostomi kapatildi. Postoperatif ileri tetkiklerden son-
ra mekonyum ileusunun siklikla eslik ettigi kistik
fibroz tanist konulan bebek su anda dokuz aylik,
5600 gr ve tedavisine halen devam edilmektedir.

Tartisma

Mekonyum peritoniti nadir goriilen fetal ve ne-
onatal bir durumdur. Ozellikle ince barsaklari ilgi-
lendiren antenatal barsak perforasyonu sonucu ge-
lisir.2 Olgumuzda ileum, ileocekal valvin 40-50 cm
proksimalinden perfore olmustu. Altta yatan ne-

Resim 5. Aksiyel kesitte, yer kaplayan lezyon ve bilateral renal
toplayici sistemde dilatasyon izlenmekte.

denler ince barsak atrezisi, mekonyum ileus, vol-
vulus ve intususepsiyon olmasina ragmen ¢ogu za-
man idiopatiktir.6 Vakamizda, ¢ikan kolonun ve
ileumun volvulus seklinde kitle olusturdugu goz-
lendi. Mekonyum peritoniti, masif generalize peri-
tonit (tip D, mekonyum psodokisti (tip II) ve rezi-
diiel intra-abdominal kalsifikasyonla sonuglanan
prenatal tam restorasyon (tip IID olarak siniflandi-
rilmistir. Prognoz degisken olmakla birlikte buylk
oranda altta yatan patolojiye ve eslik eden anoma-
lilere baglidir.” Gastrointestinal malformasyonun
eslik etmedigi mekonyum peritoniti olgularinda
prognoz daha iyidir.8 Bizim olgumuzda mekonyum
peritonitine, ¢cikan kolon ve ileumda volvulus eslik
etmekteydi.

Mekonyum ileus ve peritoniti, prenatal ultraso-
nografi ile taninabilse de bulgular degiskendir. Pre-
natal sonografik gorintii barsak obstriiksiyonu,
mekonyum psodokisti, intraperitoneal kalsifikas-
yonlar, fetal barsak dilatasyonu, bazen polihidram-
niyos ya da fetal hidrops gibi bulgularla destekle-
nebilir. Bununla beraber sadece fetal asit gortinti-
st de olabilir.” En tipik antenatal ultrason bulgusu,
intraperitoneal kalsifikasyonlardir. Bu kalsifikas-
yonlar, intraperitoneal mekonyum uyarisi ile basla-
yan enflamatuar reaksiyon sonucu gelisen fibrotik
dokunun kalsifiye olmasma baglidir.6 intra-abdo-
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minal ekojen bir kist gortldiginde mutlaka me-
konyum psodokisti ayirict tanida distintlmelidir.
Perforasyon sonuca batina yayilan barsak icerigi
barsak anslari tarafindan cevrelenir ve etrafinda
fibroz bir doku olusur. Diizensiz ve kalin cidarlt
olan bu psodokist, debris, septasyon, kalsifikasyon
veya hepsini icerebilir.” Olgumuzda ultrasonogra-
tik olarak heterojen ekolu, septasyon ve kalsifikas-
yon gosteren kitle ve batinda asit izlendi.

Kirkbin dogumda bir gorilen ve fetal neoplazi-
ler icerisinde en sik saptanan sakrokoksigeal tera-
tom da benzer goriinti Ozelliklerinde izlenebil-
mektedir. Presakral mesafeden kaynaklanir; pelvis
ve abdomene yayilimina gore 4 tip olarak siniflan-
dirlmaktadir. Tip 1V, eksternal komponenti olma-
yan internal kitle seklindedir. Tim teratomlar iceri-
sinde %10 oraninda gortlip %851 solid-kistik
mikst formdadir. Kalin cidarli, solid komponentler
icerikli kistik lezyonda 2/3 oraninda kalsifikasyon
gortilebilir. Polihidramniyos genellikle eslik eder.
Plasentomegali ve fetal hidrops birlikte gortilebilir.
Tanida MR, lezyon boyutunu ve abdominal, 6zel-
likle de intrapelvik yayilimi gostermek icin yararli-
dir.910

Mekonyum pseudokisti ve sakrokoksigeal tera-
tom benzer gortintii Ozelliklerinde izlenebilmekte-
dir. Kistik-solid komponentler icerikli lezyon, kal-
sifikasyon icerigi, polihidramniyos ve hidrops her
iki durumda da gorilebilmektedir. Dilate barsak
anslart da benzer sekilde hem mekonyum ileus-pe-
ritonitinde hem de kitlenin basi etkisine sekonder
izlenebilir. Yanisira, her iki durumda da proksimal
barsak anslari normal genislik ve normal goriinti
ozellikleri de sergileyebilir. MR incelemede kistik
icerik T2 agulikli sekanslarda hiperintens, T1 agur-
likli sekanslarda mekonyum pseudokistinde inter-
mediate intensitede, sakrokoksigeal teratomda ise
kist icerikteki materyale gore hipointens ya da in-
termediate sinyal intensitesinde gortlebilir.1!

Otuzti¢ gebelik haftasindaki olgumuzda mikst
yapidaki lezyon solid-kistik komponentler icerikli
olup kistik alanlart ultrasonografide hipoekoik go-
rinimdeydi. MR incelemede proksimal jejunal
anslar normal kalibrede izlenmis olup dilate barsak
anst ya da sonografide ekojenik barsak gortinimu
izlenmedi. Fetal abdomende serbest peritoneal sivi
ve bilateral renal toplayict sistemde bastya sekon-
der dilatasyon eslik etmekteydi. Bu bulgularla ol-

gumuzda prenatal tani, ikinci diizey ultrasonogratfi,
fetal Doppler ve MR incelemeleri sonucu tip 4 sak-
rokoksigeal teratom olarak konmustur. Ancak ge-
belik ultrasonografi takibi dizenli yapilsa idi daha
erken donemde dilate-ekojenik barsak anslart sap-
tanabilir, MR incelemede obstruksiyon yeri ve
anormal sinyal Ozelligi gosteren barsak yapilar
mekonyum ileusu tanisina gotiirebilirdi. Ortalama
27. haftada mekonyum ile dilate barsak anslari
saptanabilmektedir, mekonyum pseudokisti yakla-
stk 32. haftada gelismektedir.o

Veyrac ve arkadaslarinin fetal gastrointestinal
sistem anomalilerini MR ile inceledikleri calismala-
rinda mekonyum psoédokistinin T2 agulikli sekans-
larda sivi benzeri sinyal, T1 sekansinda ise inter-
mediate sinyal verdigini, boylece gastrointestinal
duplikasyon kisti gibi diger bazi kistlerden ayirt
edilebilecegini bildirmislerdir.2 Ayirict tanida, tim
intraabdominal kistik kitleler distintilmelidir. Bun-
lar arasinda en sik fetal neoplazi olan sakrokoksi-
geal teratomlar 6n plandadir.i2 Komplike kistik kit-
leye eslik eden intraperitoneal kalsifikasyonlar var-
liginda tani biraz daha kolay konmaktadir.6

Clatworthy mekonyum ileusunu ayrt bir durum
olarak tanimlasa da kendisi ve diger arastirmacilar
bu durumun siklikla aganglionik megakolon ya da
kistik fibrozun ilk bulgusu olabilecegini bildirmis-
lerdir.2 Olgumuzda peroperatif alinan biyopside
aganglionik megakolon tanisindan uzaklasildi.
Postoperatif ileri tetkiklerde kistik fibrozis tanisi
konuldu.

Mekonyum ileus ve peritonitinin prenatal bul-
gulari ile yenidogan sonuclart arasinda korelasyon
kurmayi hedefleyen bircok calisma yapilmustir.7.13.14
Eckoldt ve arkadaslari, retrospektif inceledikleri
21616 hastanin 96’sinda olast gastointestinal sistem
anomalisi, bunlarin da 11’inde prenatal barsak per-
forasyonu ve/veya mekonyum peritoniti saptamis-
lardir. Postnatal mekonyum peritoniti veya psddo-
kisti tanist konan hastalarin prenatal bulgular int-
raabdominal kistik ekojenik yapilara eslik eden di-
late barsak anslar1 (5 olgu), dilate barsak anslari (3
olgu), serbest intraabdominal siv1 (2 olgu) ve dila-
tasyon olmadan ekojenik barsak (1 olgu) olarak
bildirmislerdir.”

Fetal gastrointestinal sistem anomalilerinin MR
ile tanisina, anormal barsak boyutu, anormal bar-
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sak sinyali ve anormal intraabdominal yapilara es-
lik eden normal barsak goruntiileriyle gidilmekte-
dir. Manyetik rezonans ile mekonyum ileus ve pe-
ritonitinin taninmasinda barsagin normal gorintii-
su, intestinal dilatasyon varligi ve yeri ve postatre-
zik barsagi goruntileme konusunda glvenilir go-
rinmektedir.2 Ancak bizim olgumuzda oldugu gibi
prenatal obstetrik ultrasonografi ve MR goriintiile-
me ile tanisi1 konulamayabilir.

Manyetik resonans, megasistis-mikrokolon-in-
testinal hipoperistaltizm sendromu, multipl atrezi,
konjenital kisa barsak gibi agir malformasyonlarin
tanisinda daha cok bilgi verici gibi durmaktadir.2
Ultrasonografi ve MR gortntiileme fetusta batinda
kitle izlenmesi halinde, ¢zellikle de asit, intraab-
dominal kalsifikasyon, barsak dilatasyonu gibi bul-
gular eslik ediyorsa mekonyum ileusu ve peritoni-
ti aywrict tanida distinilmelidir. Bu konuda daha
cok deneyim kazanilmali ve MR inceleme endikas-
yonlart belirlenmelidir.
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Patau Sendromu (Trizomi 13):
Otopsi Olgusu
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Ozet

Amag: Patau sendromu 12.000-29.000 canli dogumda bir gérilmektedir ve ileri anne yasi ile risk artmaktadir.

Olgu: 40 yasindaki annenin yapilan ultrasonografisinde, hipotelorizm, basik burun, holoprozensefali, yarik damak ve yarik dudak
tespit edildi. Fetusun otopsi incelemesinde holoprozensefali, multikistik bobrek, yarik damak ve yarik dudak saptanmistir.

Anahtar Soézcukler: Holoprozensefali, yarik damak, yarik dudak, multikistik bobrek, Trizomi 13, prenatal tani.

Patau syndrome: Autopsy case

Background: Patau syndrome has been estimated to occur in 1 in 12.000-29.000 live births, and the risk is increased with

advanced maternal age advanced maternal age.

Case: The ultrasonography was applied to a 40 years old mother and flat nose, holoprosencephaly, cleft palate and cleft lip
were seen. Holoprosencephaly, multicystic kidney, cleft palate and cleft lip were found in the autopsy examination of the fetus.

Keywords: Holoprosencephaly, cleft palate, cleft lip multicystic kidney, Trisomy 13, prenatal diagnosis.

Giris

Patau sendromunun sitogenetigini ilk kez Patau
ve arkadaslari, klinik fenotipini ise Smith tanimlan-
mustir.12 Vakalarin ¢cogunda morfolojik kromozom
anomalilerinden nondisjunction bulunur. Vakalarin
yaklasik 9%20’sinde translokasyon ve %10’'undan
azinda mozaisizm mevcuttur.3 Patau sendromu
12.000-29.000 canli dogumda bir gorilmektedir ve
ileri anne yast ile risk artmaktadir.4 On tigtincii kro-
mozom, 21. kromozomdan biiytk oldugu icin ano-
maliler cok sayida ve agir seyreder. Ultrasonografi-

de, orta hat anomalileri, fasyal defektler, holopro-

zensefali, kalp defektleri, omfalosel, polikistik bob-
rekler ve polidaktili dikkat cekicidir.>

Patau sendromunda cocuklar dogumdan kisa
stire sonra Olurler. Nadir olarak ¢ocuklar bir yasina
kadar yasayabilirler.6 Patau sendromu kromozom
anomalileri arasinda nadir gortlmesi ve klinigimiz-

de ilk deneyimimiz olmasi nedeniyle sunulmustur.

Olgu Sunumu

40 yasinda, G4, P3, A1, Y3, birinci derece akra-
ba evliligi tanimlayan daha 6nce prenatal takibi ya-
pilmayan olguya 24. gebelik haftasinda yapilan ult-
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rasonografisinde, hipotelorizm, holoprozensefali
(Resim 1) basik burun, yarik damak ve yarik dudak
tesbit edildi. Ailenin izni ile gebelik sonlandirildi.
1/0 apgar’li olarak normal vajinal yolla dogumu
yaptirildi. Otopsi incelemesinde, makroskobik ola-
rak 1650 gr agirliginda, tepe topuk mesafesi 35 cm,
bas cevresi 20 cm olan fetusta yarik damak ve ya-
rik dudak tesbit edildi. Plasenta 350 g agirliginda
ve normal olarak gorintimdeydi (Resim 2). Gogiis
ve karin boslugundaki organlar normal anatomik
yerlesimli idi. Kranial diseksiyonda fissura longitu-
dinalis superior izlenmedi. Her iki bobrek ortalama
4x2x1.2 cm boyutlarinda izlendi. Mikroskobik ola-
rak, holoprozensefali ve bilateral polikistik bobrek
saptandi (Resim 3). GTG band: teknigi ile yapilan
amniyosentez sonucu karyotipi 47,XX,+13 seklinde
idi.

Resim 1. Holopronsefali ultrasonografi gérintma.

Tartisma

Patau sendromunun (13. kromozom trizomisi)
klinik belirtileri ilk kez 1967 yilinda Bartolin tara-
findan bildirilmistir.” Bu sendromun, D grubunda-
ki bir fazla kromozomdan dolayr ortaya ¢iktigini
ise ilk kez Patau ve arkadaslar tanimlanmustir.! Pa-
tau sendromu, canli dogumlarda 1/12.000-1/29.000
gortlmekle birlikte spontan abortuslarda canli do-
guma oranla 100 misli daha fazladir.47

Trizomi 13 sendromunun kardinal bulgulart
motor ve mental gerilik, mikrosefali, mikroftalmi,

holoprozensefali, hipotelorizm, vyarik damak

Resim 2. Basik burun, yarik damak ve yarik dudak malfor-
masyonu makroskopik gérinimu.

ve/veya yarik dudak, kardiovasktler, genitotriner,
oktiler malformasyonlar ve erken 6liimdur. Mikrof-
talmi, yarik damak ve yarik dudak, polidaktili tri-
adi sendrom icin karakteristiktir.8

Kesin tantyt verebilmek icin kromozom analizi-
nin yapimasi gereklidir. On tg¢linci kromozom,
21. kromozomdan daha buytik oldugundan, bura-
daki anomaliler daha ¢ok ve daha agir seyretmek-
tedir.

Hastaliga siklikla (%80) klasik trizomi 47,XX+13
yanisira daha nadir olarak sirasiyla (%10) translo-
kasyon, yapisal degisiklikler ve (%5) mozaisizm gi-
bi diger kromozomal diizensizlikler de neden ol-
maktadir.79 Olgumuz rutin kontrol icin basvurdugu
perinatoloji polikliniginde yapilan ultrasonografile-
rinde, Patau sendromunun karakteristik bulgulari-
nin bir kismi tespit edilmistir. Yapilan karyotip ta-
yininde klasik tip 47,XX,+13 saptanmustir.

Magenis ve ark.10 Patau sendromlu olgularin %
28'inin bir hafta, %44’tinlin bir ay, %86’sinin bir yil
icinde oldigint bildirmislerdir. Taylor!! trizomi
13’1t olgularin ortalama yasam strelerini 89.2 +
29.9 giin olarak bildirirken, Redheedran ve ark.12
ve Zoll ve ark.” trizomi 13’14 10 ile 20 yaslara ulas-
mis olgulara ait bilgiler rapor etmislerdir. Olgumuz
dogumdan sonra 1 glin yasamustir. Patau sendrom-
lu hastalarin cogunlugu kromozom icin trizomik-
tir, bu kromozomdan iki yerine ii¢ tane bulun-
maktadir. D grubundaki fazla kromozom ile kar-
yotipteki total kromozom sayist 47,XX,+D’dir. Ol-
gularin %20 kadarinda 46 kromozom bulunur, fa-
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Resim 3. Degisik boyutlarda kistik tubtller yapilari (HE x100).

kat bunlar genellikle 13 ve 14 numarali kromo-
zomlar arasinda olusan Robertson tipi translokas-
yon tasirlar.13

Goldstein ve ark.1 yaptiklari bir ¢alismada ol-
gularin anne yasinin 35’in istiinde oldugunu tespit
etmislerdir. Anne yast kromozom ayrilmamast
(nondisjunction) sonucu ortaya c¢tkan olgularda
ilerlemistir. Bu olgularda ortalama anne yast 39
olarak bildirilmektedir. Olgumuzun anne yast 40
idi. Translokasyon ve mozaik tipi trizomik olgular-
da anne ya da baba tasiyici olabilir ve sonraki ¢o-
cuklari hastalik riski tastyabilirler. Anne baba tasi-
yict degilse, tekrarlama riski %1’den daha azdur.

Boyd ve ark.’s hicbir kromozomal anomalisi
bulunmayan ve trizomi 21 ve 18 patolojisine sahip
olgularla karsilastirildiginda trizomi 13’e sahip ol-
gularin annelerinde daha fazla preeklampsi goril-
diglini rapor etmislerdir.

Sonug¢ olarak, trizomi 13 bilinen en eski kro-
mozom hastaliklarindan biridir. Preeklampsili an-
neler, spontan abortuslarda, anne yasi 35’in Gistiin-
de ise otozomal sitogenetik anomalilerin olabile-
cegi akla getirilmelidir ve ailelere genetik danis-
manlik Onerilmelidir. Gebeler perinatoloji klinikle-

rinde takip edilerek anomalili fetusun erken tanist
yapilabilir.
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Gebelikte Tromboembolik Olaylar ve Sezaryen
Sonrasi Pulmoner Emboli: Olgu Sunumu
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Ozet

Amag: Gebelik vendz tromboembolizm igin risk faktérlerinin yogun olarak arttigi bir slrectir. Derin ven trombozu (DVT) her
100.000 gebenin 71'inde saptanabilmektedir.

Olgu: 36 haftalik gebe olgu, sol bacak agrisi ve sislik sikayeti ile kadin dogum klinigine kabul edildi. Venz Doppler ultrasonog-
rafide sol bacak da derin ven trombozu izlenen olgu, fetal distress nedeniyle acil olarak sezaryen operasyonuna alindi. Anestezi
derlenme Unitesinde hipoksi ve solunum sikintisi gelisen olguda toraksa yonelik bilgisayarli tomografide pulmoner emboli sap-
tandi.

Sonug: Vendz tromboembolizm icin risk faktorlerine sahip gebeler degerlendirilirken anestezist ve obstetrisyenlerin is birligi ge-
rekir. Dikkatli gozlem ile pulmoner embolinin erken teshis ve tedavisine anestezi derlenme Unitesinde bagslanabilir ve bu mortali-
te ve morbiditeyi azaltabilir.

Anahtar Soézciikler: Vendz tromboembolizm, pulmoner emboli, gebelik.

Venous thromboembolism during pregnancy and pulmonary embolysm after cesarean section:
case report

Backround: Pregnancy is a physiologic state with a markedly increased risk for venous thromboembolism. Deep vein thrombo-
sis (DVT) is estimated to affect 0.71 in every 1000 pregnancies.

Case: A pregnant women at 36 week of gestation was hospitalized due to left leg pain and edema which was determinated
DVT in the venous doppler ultrasonography and the case was performed the cesarean section for fetal distress, immediately.
Respiratory distress and hypoxemia was started in the postanaesthetic care unit. Pulmonary embousi was determineted in the
thorax computed tomography.

Conclusion: Cooperation of obstetrican and anaesthetist require during evaluation of pregnant which had risc factors for venous
thromboembolism. So early diagnose and management of pulmonary embolus can be started with carefully observation, which
may be reduce mortality and morbidity, in the postanaesthetic care unit.

Keywords: Venous thromboembolism, pulmonary embolism, pregnancy.

Giris maternal mortalite ve morbiditeye neden olabilen

Gebelik tromboembolik komplikasyonlarin art- ~ Yaygin olmayan hastalikur.123 Perinatal, peripar-

111 fizyolojik bir stirectir. Vendz tromboembolizm  tum ve postpartum doénemde, ¢zellikle de dogu-
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mun sezaryen ile olmasinin bu riski arttirdigindan
bahsedilmektedir.4 Sunulan olguda derin ven trom-
bozu (DVT) ve Ozgecmiste hematolojik hastalik
oykiisii mevceuttu ve postanestezik derlenme Unite-
sinde solunum distresi gelismisti. Obstetrisyenler
ile anestezi ve yogun bakim hekimleri, 6zellikle
postoperatif hipoksi ve solunum distresi gelisen se-
zaryen olgularinda, pulmoner emboli (PE) riskinin
diger olgulardan daha yiiksek oldugunu, mutlaka
g6z ontinde bulundurmalidir.

Olgu

22 yaginda kadin olgu, 36-37 haftalik gebelik ve
sol bacakta agri, sisme sikayetleri ile hastanemiz
acil servisine basvurdu. Sol bacakta 6dem ve 1s1 ar-
tist vardi ve periferik nabizlar aliniyordu. Ozgecmi-
sinde U¢ yil dnceki gebeliginde talasemi intermedia
tanist almis ve sezaryen ameliyati sonrast splenek-
tomi operasyonu da gecirmisti. Acil olarak cekilen
sol bacak doppler ultrasonografisinde DVT tesbit
edilen olguya subkutan olarak giinde iki doz sek-
linde enoksaparin sodium 6000 IU ile tedavi bas-
landi. Tkinci giin fetal distres saptanarak acil olarak
sezaryen operasyonuna alindi. Premedikasyon uy-
gulanmayan hastaya thiopental 8 mg/kg-1, lidoka-
in 1.5 mg/kg-1 ve rokuronyum 0.6 mg/kg-1 ile

anestezi indiksiyonu ve orotrakeal entiibasyon
gerceklestirildi. Indiiksiyonu takip eden 5. dakika-
da; APGAR skoru; birinci dakikada 6 ve besinci da-
kika 8 olan, 2300 gram agirliginda erkek bebek do-
gurtuldu. Anestezi idamesi; %50 oksijen ve % 0O
azot protoksit ile, kord klemplenmesi sonrasi intra-
venodz olarak 1 mcg.kg-1 fentanil ve 0.8 minimal al-
veolar konsantrasyonda sevofluran ile saglandi.
Peroperatuar anestezik acidan sorun yasanmayan
hasta 40 dakika stiren operasyon sonrast sorunsuz
olarak uyandirildi. Postoperatif derlenme tnitesine
alinan hastanin izleminde nasal kantl ile 5 L/dk-1
oksijen destegine ragmen oksijen saturasyonu
9%90-92, solunum sayist 24 dakika-1, kan basinct
120/85 mmHg ve kalp hizi 120 atim.dk-1 olarak iz-
lendi. Alinan kan gazinda pH 7.425, pCO:2 30.9
mmHg, pO:z 55 mmHg, HCO3 20.3 mmol/L, BEb-
3.2 mmol/L, spO2 %89.4 olarak saptanan olgu
anestezi yogun bakim kliniginde izleme alind1. Pre-
operatif tam kan sayiminda hemoglobin 11.3 g/dL,
hemotokrit %33.7, lokosit 27.000 K/UL, trombosit
504 K/UL, kan biyokimyasinda total biluribin 1.09
mg/dL, konjuge biluribin 0.37 mg/dl, laktik dehid-
rogenaz 934 U/L ve diger parametreler olagan si-
nirlardaydi. Dinlemekle solunum sesleri bazallerde
azalmis ve nadir raller mevcuttu. Akciger grafisin-

Resim 1. Olguda akcigerlerin gérinima.
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de belirgin bir patolojik goriinim yoktu. Klinik
bulgulari ile PE’den stphelenilerek akciger grafisi
ve kontrastli spiralli akciger tomografisi cekildi.
Akciger grafisinde olagan dist bir gbriniim saptan-
madi (Resim 1). Toraksa yonelik dinamik intrave-
n6z kontrastl bilgisayarlt tomografi incelemesinde
(120 ml noniyonik kontrastli maddenin 3 ml/sn
hizla verilmesi ile) mediasten penceresinde: sag
ana pulmoner arterde buytugu yaklasik 1 cm ¢apin-
da olmak tzere, trombus ile uyumlu multipl hipo-
dens alanlar izlendi (Resim 2). Tomografinin pa-
rankim penceresinden gorinimiinde ise; sag he-
mitoraksda, bronkovaskiiler isaretlerde, simetrigi
ile karsilastirildiginda, emboliye sekonder rolatif
azalma mevcuttu (Resim 3). Olguya radyolojik ve
klinik bulgular ile PE tanist konularak daha 6nce
baslanan enoksaparin sodium teavisi intravenoz
heparin tedavisi (30.000 U/giin dozunda) ile degis-

tirildi. 8 L/dk seklinde oksijen destegine alinan ol-
guda vyeterli periferik oksijen saturasyonuna ulasi-
labildi. Heparin tedavisiyle trombotik bulgular ge-
riledi ve 9. gin oral varfarin tedavisine (7.5
mg/gin) gecildi. Sol bacakdaki derin ven trombo-
zunu takip ve tedavisine devam amaciyla 10. giin
kalp cerrahisi klinigine devredilen olgu, 45. giin si-
fa ile taburcu edildi.

Tartisma

Anesteziden derlenme doneminde solunum
yetmezligi ve hipoksinin nedenleri, pndmotoraks,
pulmoner 6dem, pulmoner aspirasyon, sekresyon,
kan veya piht1 ile brons obstritksiyonu ve bronkos-
pazm olabilir.> Risk grubundaki hastalarda bir di-
ger neden olarak da PE g6z onitinde bulundurul-
malidir.

Resim 2. Kontrastl bilgisayar tomografisinde trombus (ok).
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Resim 3. Sag hemitoraksta bronkovaskiler gérinimde azalma.

Ayni yas grubundaki kadinlara gore gebelikte
tromboembolizm insidansinin 5 kat arttigt belirtil-
mektedir.! Gebelikte fizyolojik ve anatomik degi-
siklikler; ven6z dolgunluk ve hacim artmasi sonu-
cu vendz dontiste azalma seklindedir. Hiperkoagti-
labilite, staz ve endoteliyal yaralanma venoz trom-
boembolizm etyolojisindeki ¢cok 6nemli t¢ faktor-
dir ve tim bunlar gebelikle iliskili fizyolojik stirec-
te gozlenebilir.6 Bu degisiklikler hem progesteron
hem de Ostrojen artist sonucu hormonal nedenlidir
ve ilerleyen trimesterde daha belirgindir.! Diger bir
etken ise biylyen uterusun pelvik venleri meka-
nik olarak tikamasidir. Koagllasyon faktorleri ge-
belikte artar, koagtilasyon inhibitorleri azalir ve fib-
rinolitik kapasite azalir, bu da hiperkoagtlabiliteye
neden olur.” Gebelik sirasinda trombosit aktivitesi-
nin de arttig1 belirtilmektedir.” Dogum ise cerrahi
veya cerrahi aletler tarafindan olusturulan basi ne-
deniyle uteroplasental ytizeyde vaskiiler yaralanma
ve degisikliklere neden olur. Preterm dogum, pre-
eklampsi, hemoraji, sepsis, miidaheleli ya da sezar-

yan ile dogum, ve multiparite durumlarinda venoz
tromboembolizm riski artabilmektedir.! Risk faktor-
lerinin 6zellikle tictinct trimesterde ve postpartum
donemde arttigi distnilmektedir.! Gebelikte ve-
noz tromboembolizm riski 5-10 kat artar. Bu risk
ozellikle dogumdan sonra en yiiksek diizeye ula-
sir.8

Gebelikte DVT ile iliskili risk faktorleri; 35 yas
altt, uzun sureli yatak istirahati ve hareketsizlik,
pelvis ya da bacak travmasi ve obesite olarak bil-
dirilmektedir. Sezaryen ile dogum, hemoraji, multi-
parite, varikdz venler, 6nceki tromboembolik olay-
lar, herediter ya da kazanilmis trombofililer ve pre-
eklampsi ek risk faktorleridir.91011 DVT her ylizbin
gebenin 71’ini etkilemektedir.12

Olguda tromboembolik hastalik ¢ykiist olmast,
talasemi intermedia seklindeki hematolojik hastalik
derin ven trombozu acgisindan ek risk faktorleridir.
Gebelik ve sezaryan ile dogum gibi faktorlerin de
eklenmesiyle, olguda PE riski artmistir. Peripartum
donemde ozellikle intrapartum ve postpartum do-
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nemde dikkatli olunmalidir. DVT'nin gebelikte, sol
bacakta arttigt belirtilmektedir.’2 Olgunun DVT’ nun
sol bacakta gelismis olmasi da bu bilgiyi destekle-
mektedir.

Nadir olarak gelisse de PE maternal mortalite ve
morbidite nedeniyle 6nem tasimaktadir.23.14 Cesitli
arastirmalarda PE insidansi 1/1000-2000214 bazila-
rinda da 1/2500-10.0001-12 seklinde belirtilmektedir
Embolinin kaynagi pek cok arastirmaci tarafindan,
bacak veya pelvisteki proksimal venler ya da bal-
dir venleri olarak bildirilmektedir.13 Etyolojisinde
en onemli etken periferik venlerdeki trombuslerin
hareketidir. Bulgularin cesitliligi nedeniyle PE’'nin
saptanmasi zor olabilir. Rutin laboratuar calismala-
11, toraks grafisi, elektrokardiyogram (EKG), arter-
yel kan gazi testlerinin sensitivitesi ve spesifisitesi
yeterli degildir. PE'nin yaygin olarak rapor edilen
bulgular1, dispne, tasipne ve pleural kaynakli go-
gls agnisidir. PE’li hastalarin yaklasik yarisinda; en-
dise hali, okstrtk, akcigerde raller gibi diger bul-
gu ve semptomlar gozlenir.! EKG, toraks grafisi,
kan gazi analizleri, taniy1 destekler ya da etyoloji-
deki diger nedenleri ayirmaya yardimci olur. Ven-
tilasyon/perflizyon Sintigrafisi ayirici tantyr destek-
lemede Onerilmektedir. PE’li hastalarda hemidiyaf-
ramda ylkselme, konsolidasyon, unilateral pleural
eflizyonlar, atelektaziler gibi nonspesifik anormal-
likler gortlebilmektedir. Arteryel oksijen basinct
dismesi PE durumunda gorilebilir fakat spesifik
degildir.

Olgumuzda postoperatif derlenme Unitesinde;
dispne ve tasipne ile hipoksi gozlemlenmisti. Kan
gazinda hipokapni ve hipoksi bulgulari pulmoner
emboliyi destekleyici kan gazi bulgulartydi. Akci-
ger grafisinin olagan olarak izlenmesi taniyr des-
teklemedigi icin kontrasth spiralli toraks bilgisayar-
I tomografisi ¢ekilerek olguda PE 6n tanisi destek-
lenmistir. Hipoksiye neden olan pndmoni, atelek-
tazi gibi durumlar da ayirict tanida distintlmelidir.
Akciger grafisi ve spiralli toraks BT ile bu ihtimal-
ler dislanabilir. Gebelerde derin ven trombozu bul-
gulart her zaman dikkat cekici olmayabilir ve PE
nin teshisini giiclestirebilir. Ancak erken teshis
onemlidir, gecikmeden tani konulmali ve tedaviye
baslanmalidir.1s

PE teshisi geciktiginde veya yapilamadiginda
maternal mortaliteye neden olabilir. Gebede PE ve
DVT’nun teshisi gebe olmayan hastalarda oldugu
gibi dogru objektif gortintiileme gerektirir. D-dimer
gibi laboratuar testlerinin glvenilirligi sinirlidir.16
Oncelikle klinik ve radyolojik bulgular laboratuar
ile desteklenmelidir.

Sonug olarak; gebelik ve sezaryen operasyonu
gibi durumlarin her biri DVT ve hatta PE icin risk
faktorleridir. Risk grubu olan hastalarda, bu olaylar
acisindan ozellikle dikkatli olmak gerektigi aciktir.
Tium bu riskler de g6z 6niinde bulundurularak; se-
zaryen operasyonu sonrast postoperatif derlenme
unitesinde hipoksemi gelisen olgularda, pulmoner
embolinin ayrici tanist ve tedavisi zaman kaybet-
meksizin yapilmalidir.
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Onyedi Haftalitk Nonkomunike Rudimenter
Uterin Horn Gebeligi ve Uterin Ruptiir:
Olgu Sunumu

Serkan Kahyaoglu, Inci Turgay, Oktay Kaymak, Senol Kalyoncu, Leyla Mollamahmutoglu

Zekai Tabir Burak Kadin Hastahklar: ve Dogum Hastanesi, Perinatoloji, Ankara

Ozet

Amag: Nadir bir durum olan nonkomunike rudimenter uterin horn gebeliginin ruptiri ile karsilasildiginda tani ve tedavide yapil-
masi gerekenlerin varolan literatiire gore bir olgu sunumu ile degerlendiriimesi.

Olgu: Yirmi alti yasinda, G4 P3 Y2 A0 D&CO olan gebe hastanemiz acil servisine siddetli karin agrisi ve bayginlik sikayeti ile bas-
vurdu. Arterial kan basinci 90/40 mmHg, nabiz 110 atim/dakika olarak tespit edildi. Transvajinal ultrasonografide bir tarafi rup-
tiire olmus ¢ift uterus gorinimi gorildi. intraoperatif degerlendirmede nonkomunike rudimenter horna yerlesim gdsteren 17
haftalik fetlsiin, uterin rlptlr sonucu batina ¢iktigr goralda.

Sonug: Rudimenter horn gebeligi tanisi ultrasonografi ile her zaman konulamayan, maternal ve perinatal mortalite riski ylksek
olan nadir bir gebelik seklidir. ilerleyen gestasyonel hafta ile beraber uterin riiptir riski dnemli oranda artmaktadir.Tanisi konul-
dugunda eksize edilerek cikartiimasi uygun yaklasim olarak kabul edilmektedir.

Anahtar Sézcukler: Rudimenter, ruptlr, uterin anomali, tanisal zorluk, yonetim.

Pregnancy and uterine rupture during sevneteen weeks of gestation: case report

Background: The review of diagnostic and therapeutic requirements of a non- communicating uterine horn pregnancy case as
a rare situation according to the existing literature.

Case: A 26 years old, G4 P3 L2 A0 D&C 0 pregnant woman introduced to emergency unit of our hospital with serious abdom-
inal pain and fainting. Arterial blood pressure of the patient was 90/40 mmHg and her heart beat count was 110 beats per
minute at admission. Intraoperatively, a dead fetus at 17 weeks of gestation has been seen in the abdominal cavity as a result
of non-communicating uterine horn rupture.

Conclusion: Rudimentary horn pregnancy is a rare pregnancy presentation that can not always be diagnosed sonographically
and excision of the rudimentary horn is the advised management.

Keywords: Rudimentary, rupture, uterine anomaly, diagnostic difficulty, management.

Giris nallardan birinin uygun lokalizasyona migrasyo-
Miillerian kanalin konjenital anomalileri tiim nundaki bir defektten kaynaklandig: diisinilmek-
kadinlarin ~ %0.1-3.8'inde goriilmektedir. Unikor-  tedir.2 American Society for Reproductive Medici-
nuat uterus tiim miillerian anomaliler icerisinde — ne (ASRM) tarafindan komunike rudimenter horn-
%4.4 ile en az siklikta gorilenidir.! Millerian ka-  lu unikornuat uterus, nonkomiinike rudimenter

Yazisma adresi: Dr. Serkan Kahyaoglu, Zekai Tahir Burak Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Hastanesi, Perinatoloji, Ankara
e-posta: kralytmer@yahoo.com
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hornlu unikornuat uterus, izole unikornuat uterus
ve kavitesi olmayan nonkomiinike rudimenter
hornlu unikornuat uterus olarak dort gruba ayril-
mistir.3 Erken spontan distkler, ektopik gebelik,
anormal prezentasyonlar, intrauterin buytime kisit-
lanmas: ve preterm eyleme sebep olabilmektedir.
Rudimenter hornda implantasyon yiliksek gebelik
kayb1 ve tubal gebelik oranlari ile beraber gitmek-
tedir. Bircogu nonkomunikan oldugundan ve
fonksiyonel endometrium icermediginden asemp-
tomatiktir. Hastalarin %40’inda Uriner sistem ano-
malileri vardir. Rudimenter hornda myometriyum
ince oldugu i¢in bu bolgede gortlen gebeliklerde
uterin ruptiir gorilme orani yiiksektir.4 Potansiyel
problemler nedeniyle cerrahi bir prosediir esna-
sinda rastlandigi taktirde proflaktik eksizyonu
Onerilmektedir.s

Olgu Sunumu

Yirmi alti yasinda, G4 P3 Y2 A0 D&CO olan has-
ta hastanemiz acil servisine siddetli karin agrisi ve
bayginlik sikayeti ile basvurdu. Anamnezinde, dii-
zensiz menstriel siklusa sahip oldugu ve son adet
tarihine gore 13 haftalik gebeligi bulundugu 6gre-
nildi. Yapilan pelvik muayenede sol alt kadranda
ve servikal hareketlerde artmis hassasiyet tespit
edildi. Uterin cesamet istemli defans nedeni ile net
degerlendirilemedi. Arterial kan basinct 90/40

mmHg, nabzi 110 atim/dakika olarak tespit edildi.
Abdominal ultrasonografide batinda yaygin sivi
ekosu, sag st kadranda extrauterin 17 hafta 5 giin-
luk exitus fetus gozlendi, transvajinal ultrasonogra-
fide uterus bikornus tespit edildi (Resim 1). Ruptii-
re olmus horn ultrasonografide; ortasinda hipere-
kojen plasenta, etrafinda ekoliisen myometriyum
dokusu ile preoperatif olarak gozlenmis fakat ab-
dominal gebelikten net olarak ayurt edilememisti
(Resim 2). Preoperatif hb:8.1 g/dl olan hasta bu
bulgularla acil olarak laparatomiye alindi. Intra-
operatif degerlendirmede nonkomunike rudimen-
ter horna yerlesim gosteren 17 haftalik fetlisiin ute-
rin riptir sonucu batina ¢iktig: tespit edildi (Resim
3). Batindan yaklasik 1500 cc hemorajik mayi ve
fetts ¢ikartildi. Rudimenter horn, uterus ile baglan-
tili oldugu noktadan eksize edildi. Uterus beyzbol
suitiir teknigi ile siitiire edildi ( Resim 4). Intraope-
ratif 2 Unite tam kan transfliizyonu gerceklestirilen
hastanin postoperatif donem takiplerinde herhangi
bir komplikasyon gelismedi.

Tartisma

Rudimenter horn gebeligi tanisi ultrasonografi
ile her zaman konulamayan, maternal ve perinatal
mortalite riski ytksek olan nadir bir gebelik sekli-
dir.Literatiirde az sayida termde dogumu gercekle-
sen rudimenter horn gebelikleri bildirilmis olsada,

Resim 1. Uterusun hemen yaninda, abdominal kaviteye gecmis fetus ve eklerinin abdomi-

nal ultrason gorintisd.
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Resim 2. Abdomendeki fetal basin hemen yaninda, ortasinda hiperekojen plasenta,
etrafinda ekollisen myometriyum dokusu ile ruptiire rudimenter uterin horn.

Resim 3. Rudimenter hornu ruptlire ederek abdomene gegen fetusun ve eklerinin intraoperatif dijital
fotografi.
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Resim 4. Rudimenter uterin hornun intraoperatif eksizyonu sonrasi uterusun gérinima.

yiiksek oranda maternal ve perinatal morbidite ve
mortalite riski tasimaktadir. Komunike rudimenter
horn bulunan olgularda olusan gebeligin mekaniz-
mast agik iken, nonkomiinike tipinde olusan gebe-
ligin mekanizmas: icin spermlerin transperitoneal
migrasyonu ile olusabilecegi diustiinilmektedir. Her
iki durumda da gelisimi tam olmayan uterin kavite
ve beraberindeki ince myometriyal tabaka mevcut-
tur.6 Ilerleyen gestasyonel hafta ile beraber uterin
riptir riski onemli oranda artmaktadir. Oldukc¢a na-
dir bir durum olsa da, olusturdugu tablo ve hasta-
nin fertilitesi tizerine olan etkisi nedeni ile 6énemli
oranda jinekolojik, obstetrik problemlere yol acabil-
mektedir. Rudimenter hornda hematometra, pyo-
metra veya torsiyon gelismesi ve retrograd menstrii-
asyon yoluyla endometriozise zemin hazirlamasi ile
klinik olarak akut batin, dismenore, disparant veya
kronik pelvik agr ile karsimiza cikabilir” Nonko-
munike rudimenter uterin hornda gelisen gebelik-
lerde rupttir siklikla izlenen bir sonuctur. Rudimen-
ter hornda intrauterin bir gebelik ile konkomitan
olarak gelisebilecek bir heterotopik gebelik olasiligt
da akilda tutulmalidir8 Bu nedenlerden otiirti, ge-
belikte tanis1 konuldugunda eksize edilerek cikartil-
mast uygun yaklasim olarak kabul edilmektedir.
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Down Sendromu Hasta Bilgilendirme ve
Onam Formu

Tlrk Perinatoloji Dernegdi tarafindan hazirlanmistir (2005).

Sevgili Anne ve Baba Aday;,

Son yillarda ultrasonografi ve tip alanindaki gelismeler sayesinde Down Sendromu’nun anne karninda tanisi mim-
klin olmaktadir. Down sendromu, normalde insanda 46 olan kromozom sayisinin, fazladan 1 tane 21 numarali kromo-
zom eklenmesi sonucu 47°ye ylkselmesi ile karakterize, dogan bebekte degisik dlzeylerde zeka geriligi ile seyreden, bu-
nun yaninda kalp, mide barsak sistemi, Uriner sistem, santral sinir sisteminde de degisik oranlarda anormallige sebep olan
bir hastaliktir.Ailesinde Down Sendromu olan, 35 yas Ustl annelerde bu hastali§in ortaya ¢ikma riski artmakla birlikte,
Down sendromlu bebekler cogunlukla geng yasta ve ailesinde herhangi bir genetik hastaligi olmayan annelerden dog-
maktadir. Bu nedenle, annenin hicbir risk faktorl olmasa bile, hastaligin taranmasi amaciyla bazi testler uygulanmakta-
dir. Bu testlerin bir kismi non-invaziv diye tabir ettigimiz, 11-14. gebelik haftalarinda yapilan anne kaninda bakilan PAPP-
A ve Free-Beta HCG hormonlari ve bebegin ultrasonla ense deri saydamligi 6l¢timii ve burun kemiginin var-
higinin arastirimasidir. Down Sendromu olan bebeklerde gebeligin 11-14.haftalari arasinda ensedeki bir sivi toplanmasi
olmakta, 14. haftadan sonra bu sivi kaybolmaktadir. Ense deri saydamligi 6lcimU normal gebelik ultrasonu sirasinda, bu
konuda tecrlbeli hekim tarafindan 5-10 dakika icinde yapilabilen tamamen zararsiz bir tetkiktir. Yine ultrasonografi yar-
dimiyla 11-14. haftalar arasinda bebegin burun kemiginin gorillp gérilemedigine bakilmaktadir. Down sendromlu be-
beklerde burun kemiginin kemiklesmesi gecikmekte ve bu da ultrasonda gérilebilmesini engellemektedir. Anne kaninda
bakilan PAPP-A ve Free Beta HCG hormonlariyla birlikte, ense saydamligi 6lcimindn artisi ve burun kemiginin gorileme-
mesi %90 olasilikla Down Sendromu’nu tespit etmektedir.

Bu testin yani sira, 11-14 hafta muayenesi zamani kagirildiginda ya da yaptirimadiginda, 16-20.gebelik haftalarinda
anne kaninda AFP, HCG, Estriol bakilmasi esasina dayanan 3’lii tarama testi uygulanmaktadir.Bu testin tek basina
Down Sendromunu tespit olasiligi %64 tir. Ancak hem 11-14 hafta tarama testi hem de Uclii testin birlikte yapilmasinin
yarari yoktur ve daha cok karililiga yol acacaktir.

Bu testlerin hepsi tarama testleridir ve mevcut gebelikte olasi riski matematiksel olarak hesaplar. Yani tiskin ne oldu-
gunu belirler. Bebegin kromozomunun normal olup olmadiginin belirlenmesi ise ancak fetal hiicrelerden yapilan genetik
inceleme ile saptanabilir. Bu amagla; 11-14.haftada CVS (koryon villus 6rneklemesi), 15-20. haftada ise amniyo-
sentez islemi yapiimaktadir. Koryon villus érneklemesi, ultrason esliginde bir igne ile anne karnina girilerek, bebegin pla-
sentasindan hicre drnegi alinmasi esasina dayanir. Bu islemin avantaji erken (1-2 hafta) sonug vermesi ve erken uygula-
nabilmesi, dolayisiyla anormal bir bebegin erken taninmasina olanak saglamasidir. Dezavantaji, bazen %0.5-1 olguda tes-
tin tekrarlanmasi gerlkebilmektedir. Amniyosentez ise ultrason esliginde bir igne ile anne karnina girilerek bebegin icin-
de bulundugu sividan érnek almaktir. Bu islemin avantaji testin tekrarlanma gerekliliginin ¢ok disik olmasi (%0.1), de-
zavantajl ise daha ge¢ (3 hafta) sonug¢ vermesi ve daha ileri gebelik haftalarinda uygulanabilmesi, dolayisiyla midahale
zamanina kadar gebeligin blyumesidir. CVS ve amniyosentez islemi sonrasi alinan dokular genetik laboratuarinda cesit-
li islemlere tabi tutulur ve sonug alinabilmesi icin bu hlcreler uygun ortamlarda ¢ogaltilir. Nadiren bu hicrelerin ¢ogaltil-
masl asamasinda, alinan dokunun yetersiz olmasi, amniyon sivisinin kanli olmasi veya kdltlr ortaminin enfeksiyonu gibi
nedenlerle basarisizlik olabilir. Bu da genetik arastirmadan sonug alinmamasina yol acabilir. Ancak bu olasilik cok distk-
tir. Hem CVS hem de amniyosentezden sonra, %0.5-1 olasilikla diisiik ya da erken dogum olabilir.

Down sendromu adli genetik hastaligin gebelik sirasinda taninabilecegini ve bunun icin mevcut testleri yaptirma san-
sim oldugunu, ancak bu tarama testlerinin yine de bazi Down sendromlu bebekleri taniyamayacagini anladim.

Yaptiracagim testlerin riskli ¢lkmasi durumunda, kesin sonug icin baska testlerin yapilmasi gerektigini ve bu testler
sirasinda dlslk olasilikla da olsa bebegimin dusebilecegini veya erken dogabilecegini anladim.

Cok dusuk olasilikla da olsa, bu testlerin islemden veya laboratuar ortamdan kaynaklanabilecek, éngoriilemeyen
sorunlar nedeniyle sonug vermeyebilecedini anladim.

Yukarida anlatilan tarama testlerini ve geregdi durumunda, amniosentez/CVS islemini anladim ve yaptirmak istiyorum.
Bu islemler sirasinda ¢ikabilecek olasi sorunlardan haberdarim ve bu sorunlarla ilgili sorumlulugu tzerime aliyorum.

Bana o6nerilen Down sendromu ile ilgili testleri kabul ediyorum / etmiyorum.

Tarih: ..... /o]
Hasta Adi Soyadi: Esi Adi Soyad:




Genetik inceleme Amach Yapilan Girisimler icin
Hasta Bilgilendirme ve Onam Belgesi

Tlrk Perinatoloji Dernegdi tarafindan hazirlanmistir (2005).

Adi Soyad: Ev Tel:
Cep Tel:

Adres:

Koryon Villiis Orneklemesi / Amniyosentez / Kordosentez gebeligin 11-14 / 15-20. haftalari arasin-
da genellikle kromozom anormalligi riski olan fetuslarin tanisi icin uygulanan, 9-15 cm arasindaki igneler ile
fetusun esinden / icinde bulundugu sivi dolu amniyon boslugundan en fazla 15-20 mg (ml) / gébek kordo-
nundan 1 ml kan 6rnek alinmasi islemine verilen isimdir.

Agni olasiligr disuk olup genellikle ek uyusturma islemine gerek duyulmaz. Ultrasonografi incelemesini ta-
kiben cilt temizligi yapilir ve steril igne fetusa zarar vermeyecek bir bélimden karin tabakalarinin icinde iler-
letilir. Elde edilen 6rnek genetik laboratuvarina génderilir. Standart sonug verme zamani genellikle 15-20 glin
arasinda degisir. Sonug %99.5 oraninda elde edilir, %0.5 oraninda hiicre tUremesi gerceklesmeyebilir. Verile-
cek genetik sonug kromozom sayi ve yapi anormalliklerini g6sterir, gen defektleri hakkinda bilgi vermez.

isleminden sonra %0.5 oraninda fetusu kaybetme riski vardir. Ayrica hafif kanama ve su gelmesi gozle-
nebilir. Genelde bu riskli donem islem sonrasi ilk dort haftayl kapsar.

Bu aciklamalarin isiginda, anlasilmayan bir husus kalmadigini distinerek size yapilacak girisimi kabul ediy-
or musunuz?

Evet kabul ediyorum Hayir kabul etmiyorum

imza: imza:




Sezaryen/Normal Dogum icin Bilgilendirilmis
Onam Formu

Tlrk Perinatoloji Dernegdi tarafindan hazirlanmistir (2005).

Dogum her ne kadar fizyolojik bir olay kabul edilse de, dogum esnasinda anne ve bebekte istenmeyen
bazi sonuglar ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle tim dodumlarin hastane sartlarinda yapilmasi énerilmektedir. Eger
annenin ya da bebegin saglhidini tehdit edecek sekilde dogumun acil gerceklestirilmesini gerektiren ya da nor-
mal dogumu engelleyecek anne yada bebege ait durumlar yoksa, dncelikle tercih edilen dogum sekli nor-
mal vaginal dogum olmalidir. Baslica sezaryen nedeni olabilecek durumlar, anne kemik catisi ile bebek
arasinda dogumu engelleyecek sekilde uyumsuzluk, bebegin bas ile gelmemesi durumlarinin bazilar,
bebegdin 4500 gr'in Uzerinde olmasi, bebegdin esinin (plasentanin) rahim agzini kapatmasi ya da rahim
duvarindan erken olarak ayrilmasi, bebegin acil olarak dogurtulmasi gerekli durumlar ve anneye ait bazi tibbi
hastaliklardir.

Her ne kadar, bebegin blytkligu, gelen kisminin ne oldudu, plasentanin yeri gibi bilgilere dogum &ncesi
ultrasonografi ve muayene ile ulasilabilecek olsa da, anne kemik ¢atisi ve bebek arasi uyumsuzlugu gosteren
testler yetersizdir ve objektif olmadiklarindan hatali sonuglar alinabilir. Ayrica normal vaginal dogum karari son-
rasi, dogumun herhangi bir asamasinda bebek ya da anne saghgini tehdit edecek ya da dogumun vaginal
yoldan gergeklestirilmesini engelleyici bir durum ortaya ¢iktiginda acil sezaryen yapilmasi gerekebilir. Vaginal
dogum denemesi sirasinda ortaya cikabilecek bu durumlari her zaman 6nceden kestirmek mimkin degildir.

Vaginal dogum her zaman ilk tercih edilen dogum sekli ve fizyolojik olandir. Ancak ¢ok zor olan ve ciddi
muUdahalelerin gerektigi midahaleli vaginal dogumlarin, ilerleyen yaslarda rahim sarkmasi ve idrar kagirma
gibi kemik cati kaslari ve baglarinin zayifligina bagli problemlere, sezaryen dogumlara gére daha fazla yol
actigi bilinmektedir. Bunun aksine, dogum kanalinin baskisi ve rahim kasiimalarinin bebek tizerine olumlu etk-
ileri de sezaryen de mevcut degildir. Dogum kanalindan gegerken baskiya maruz kalan bebek, akcigerlerinde-
ki siviyl daha rahat atar ve bu baski ile ortaya ¢ikan bazi uyum mekanizmalari rahim disindaki hayata daha
kolay uyum saglamasina yardimcr olur. Ayrica normal vaginal dogum anne ve bebek arasindaki psikolojik
bagi guclendirir. Tim bunlarin yani sira, pihtilasma bozukluklari, enfeksiyon ve kanama gibi istenmeyen
durumlar sezaryende daha ¢ok ortaya ¢ikar.

Serebral palsi ya da toplumda spastik ¢ocuk olarak ifade edilen adi verilen, bebegin zeka, konusma,
ylrlme gibi fonksiyonlarinda bozulmaya yol acan hastaligin, normal dogum sirasinda bebegdin oksijensiz
kalmasina bagli olarak ortaya ¢ikabilecegi inanisi artik terk edilmistir. Normal dogumda oksijen azalmasina
bagli serebral palsi ortaya ¢tkmaz.

Gebelik insanda 40 hafta strer ve 42 haftanin 6tesine uzamis gebeliklerde bebekte ciddi problemler
ortaya c¢ikabilir. Bu nedenle 42 haftanin étesine uzamis dogumlarda, dogum agrilari rahim agzindan ya da
serumdan ilac verilerek baslatilir. Bu sekilde vaginal dogum denemesi %20 hastada basarisizlikla sonuclan-
makta ve sezaryen gerekebilmektedir.

Yukarida anlatilanlari okudum. Dogum sekli olarak 6ncelikle normal vaginal dogumun tercih edildigini,
ama vaginal dogum denemesi sirasinda herhangi bir nedenle acil sezaryene gerek duyulabilecegini anladim.
Sezaryen sirasinda bebegin akcigerlerinde sivi kalmasina bagl hastaliklarin, annede pihtilasmaya bagli
hastaliklar, kanama ve enfeksiyonun daha sik oldugunu anladim. Gebelik siresi 42 haftayl gecerse, dogum
agrilarinin baslatiimasi icin ilag verildigini, ancak bu denemenin basarisiz olabilecegini ve sezaryen gereke-
bilecegini anladim.

Doktorumun o6nerdigi sezaryen / normal vaginal dogum / dogum agrilarinin suni yoldan
baslatilmasini kabul ediyorum.

Tarih:
Anne Adayi Adi Soyadi:

Baba Adayi Adi Soyad:
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