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Doppler kan Akim Hizi Dalga Sekillerinin
Gebelik ve Dogum Komplikasyonlarinin
Belirlemedeki Tan1 Degeri (%)

Turgay SENER, Basar TEKIN, Ramazan BAYIRLI, Hikmet HASSA, Sinan OZALP,
Canan BAYDEMIR
Osmangazi Univ. Tip Fak. Kadin Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dali, Biyoistatistik Bilim Dali, Eskisehir

OZET

Subat 1993 - Subat 1994 tarihleri arasinda klinigimize
basvuran 218 gebede Doppler ultrasonografi ile umblikal
arter kan akum hizi dalga sekli incelemesi yapilds. Iki yiiz
on sekiz gebenin 52'sini (% 23.8) yiiksek riskli gebelik,
166'sin1 (% 76.2) normal gebelik olusturuyordu. Tiim ge-
beler icinde umbilikal arter sistol/diastol (SID) orani 2.7
ve tizerinde bulunan 63 olguda, SID orami 2.7'nin altinda
saptanan 165 olguya gore perinatal mortalite, diisiik
APGAR skoru, mekonyumla boyanma, fetal distress ne-
denli sezaryen hizi daha fazla bulundu (p<0.001). SID
oram 2.7 ve iizerinde olan olgularda perinatal mortalite
1000'de 111.11 iken, birinci dakika APGAR'tm 7'den diisiik
olmasi, mekonyum boyanmasi, fetal distres nedenli sezar-
ven olma yiizdeleri sira ile % 31.7, % 30.1, % 30.1 idi.
Yiiksek S/D orammin perinatal mortalite ve morbiditeyi
gostermedeki sensitivitesi % 62.5, spesifisitesi % 76.8, po-
zitif prediktif degeri % 31.7, negatif prediktif degeri %
92.5 bulundu. Esik SID orami 4.2 alindiginda perinatal
mortalite [000'de 217.39 olarak hesapland.. Birinci dakika
APGAR degerlendirmesinin 7'den diigiik olmasi, me-
konyum boyanmasi, fetal distres nedenli sezaryen olma
oranlari sirast ile % 82.6, % 73.9, % 82.6 olarak bulundu.
Bu esik degerde testin perinatal morbidite ve mortaliteyi
gostermedeki sensitivitesi % 55.8, spesifisitesi % 97.8, po-
zitif prediktif degeri % 82.6, negatif prediktif degeri %
92.3 oldu. Yiiksek riskli gebelikler icinde S/D orani 4.2'nin
tizerinde olan olgularin 23'linde gebelik komplikasyonu
olarak intrauterin gelisme gereligi ve gebeligin olusturdu-
gu hipertansiyon saptandt.

Anahtar kelimeler: Doppler, Perinatal mortalite, Perina-
tal morbidite

Diagnostic Value of the Doppler Blood Flow Velocity
Waveform Analysis in Pregnancy and Delivery Compli-
cations

Umbilical artery Doppler blood flow velocity waveform
analysis were peiformed in 218 pregnant between Febru-
ary 1993-February 1994. The group consisted of 52 (23.8
%) high risk and 166 (76.2 %) uncomplicated pregnan-
cies. Perinatal mortality rate, low APGAR score, meconi-
um staining, fetal distress indicated cesarean section rates
were significantly high in the group of the 63 cases whose
systole/diastole (SID) ratios were higher than 2.7 com-
pared to the group of the 165 cases whose SID ratios were
lower than 2.7 (p<0.001). Perinatal mortality rate was
11 1.1 1 %o when the SID ratio was higher than 2.7. First
minute APGAR score lower than 7, meconium staining, fetal
distress indicated cesarean section rates were 31.7 %,
30.1 %, 30.1 %, respectively. When cut-off value was 2.7,
sensitivity, specificity, positive predictive and negative
predictive values were 62.5 %, 76.8 %, 31.7 %, 92.5 %,
respectively. Perinatal mortality rate was 217.93 %o
when the ratio was over 4.2. First minute APGAR score
lower than 7, meconium staining, fetal distress indicated
cesarean section rates were 82.6 %, 73.9 %, 82.6 %, re-
spectively. When cut-off value was 4.2, sensitivity, speci-

ficity, positive predictive and negative predictive values

were 55.8 %, 97.8 %, 82.6 %, 92.3 %, respectively. Intra-
uterine growth retardation and pregnancy induced hyper-
tension were encountered in 23 out of 38 cases whose SID
ratio was higher than 4.2.

Key words: Doppler, Perinatal mortality, Perinatal mor-
bidity.

GIRIS

Son yillarda intrauterin tani araci olarak Doppler ult-

(*) X. Zeynep Kamil Jineko-patoloji Kongresinde teblig edilmis-
tir. 16-18 May1s 1994, Istanbul

Yazigsma adresi: Yrd. Dog. Dr. Basar Tekin, Deliklitas Man. Avar
sok. 15/6 26090 Eskisehir

rasonografi ile fetal kan akimi Slglimiine ilgi hizla
artmistir. Fetal iyilik halinin belirlenmesi amaci ile
teknigin ilk kullanimi 1977'de rapor edilmistir. Fitz-
gerald ve Drumm umbilikal arteriyel sirkiilasyonda
Doppler ile kan akimi degisimlerini gostermistir .
Bu yontemin yaygin kullanima girmesi ile, gebelikte
fetal ve maternal dolagim hakkinda hemodinamik
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bilgiler saglanabilmistir . Doppler ultrasonografi ile
fetal ve maternal damarlarda kan akiminin 6lgiilmesi,
bize gebelikte gelisebilecek komplikasyonlari erken
donemde 6grenebilme olanag: vermistir .

Fetusun geligsmesi plasental fonksiyonun ve villoz
olgunlagsmanin sekonder etkilesmesine baglidir
(10.11) Gebeligin olusturdugu hipertansiyon, intrau-
terin gelisme geriligi (IUGG), ablatio plasenta ve
maternal vaskiiler hastaliklarda, vaskiiler yatakta
yiiksek rezistans belirmesi sonucunda plasental per-
fiizyon azalmakta, diastolik kan akiminda belirgin
diisme olmaktadir. Sonugta goriilen S/D oranlarinda
artig, diastol sonu akimin olmamasi veya tersine ol-
masi, fetal prognozun genellikle kotli olduguna isa-
ret etmektedir. Ancak, bu kriterler degisik prognos-
tik degerlere sahiptir "*'¥. Trudinger ve ark.,
umbilikal arter S/D orani 3'iin iizerinde olan gebeler-
de IUGG saptama sensitivitesini % 78 ve spesifisite-
sini % 85 olarak bulmustur . Degisik ¢alismalarda
fetal prognozu belirlmede umbilikal arter S/D
oranlarinin sensitivitesi % 20-80 arasinda degismek-
tedir 1519

Bu ¢alismadaki amacimiz, kendi popiilasyonumuz-
daki gebelerde fetal prognozu ve gebelik komplikas-
yonlarint degerlendirmede umbilikal arter S/D orani-
nin dnemini ortaya koymak ve perinatal mortalite ve
morbidite iliskisini belirlemekti.

MATERYAL ve METOD

Subat 1993 - Subat 1994 tarihleri arasinda Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dali Klinigi'ne bagvuran rastgele segilmis 218
gebede umbilikal arterde Doppler ultrasonografi ile dalga
formu incelemesi yapildi. Ikiyiiz onsekiz gebenin 52'sini
(% 23.8) yiiksek riskli gebelik, 166'sin1 (% 76.2) normal
gebelik olusturuyordu. Yiiksek riskli gebelik kriterleri ola-
rak, takiplerde gebeligin olusturdugu hipertansiyon (PIH)
tablosu gelismesi, intrauterin gelisme gereligi saptanmasi,
gebelik ve diabet, gebelik ve kalp hastaligi, etkilenmis Rh
uyusmazlig1 kabul edildi. Doppler ile dalga formu &lgiim-
leri 20-42. gebelik haftalar1 arasinda 4 hafta aralikla tek-
rarland1. Olgiimlerde, "pulse-wave Doppler" modiilii olan
Toshiba Sonolayer SSA - 250A ultrasonografi cihaz1 kul-
lanild1. Supine yar1 uzanir pozisyonda Doppler transduser
uterus iizerine transabdominal yerlestirildi; fetal apne ve
hareketsizlik donemi tespit edildi. Aym goriiniimde 5 dal-
ga elde edildikten sonra goriintii doldurularak pik sistolik
ve end diastolik degerleri olgiilerek kaydedildi.

Caligmamiza alman gebelerin umbulikal arterden yapilan
dalga formu 6l¢iimlerinden sonra elde edilen bulgular, kli-
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nik sonuglar ile karsilastirildi. Otuzikinci gebelik haftasina
kadar olan ol¢iimler klinik prognoz ile iliski gdstermedi-
ginden 32-42. haftalar arasindaki olgimler degerlendirildi.
Klinik degiskenler olarak, yas, gravida, gebelik haftasi,
gebelik komplikasyonu, eylemde fetal distres, mekonyum
ile boyanma, dogum sekli, dogum agirligi, APGAR skor-
lar, perinatal mortalite alindi. Sonuglar Fakiiltemiz Biois-
tatistik Bilim Dali'nda ki-kare ve Wilcoxon-T yontemiyle
degerlendirildi.

BULGULAR

Ikiyiiz onsekiz gebenin 166's1 normal gebelik, 52'si
yiiksek riskli gebelik idi. Normal gebelerin yas orta-
lamasi 26.0+3.4 y1l, gebelik yas1 ortalamasi 36.4+3.2
hafta, gravidalannin ortalamasi 3.5+2.1, dogum agir-
l1ig1 ortalamast 35004400 gr bulundu. Yiiksek riskli
grupta bu degerler sirasi ile 25.4+3.0 yil, 34.4+2.8
hafta, 2.8+1.4 ve 2500+240 gr idi. Yiiksek riskli ge-
belik grubu ile karsilagtirildiginda dogum agirlig:
harig istatistiksel bir fark yok idi. iki grup arasinda
dogum agirlig: farkliligi anlaml bulundu (p<0.001).

Ikiyiiz onsekiz gebenin umbilikal arter dalga formu
Olgtimleri 32-42 hafta arasinda degerlendirilerek 6l-
¢limlerin ortalamasi alindiginda 2.7+0.05 degeri bu-
lundu. Bu deger esik deger olarak alindiginda, her-
hangi bir gebelik haftasinda S/D orani 2.7'nin iize-
rinde olan olgularda perinatal mortalite hiz1 binde
111.11 iken, S/D orani 2.7'nin altinda olan olgularda
binde 25.83 oldugu goriildii (p<0.001). Ote yandan
yiiksek riskli gebelik komplikasyonlarinin oldugu 52
olguda ortalama degerin 4.2+0.28 olmas1 géz Oniine
alinarak esik deger 4.2 alindiginda perinatal mortali-
te hizlan arasinda 6nemli istatistiksel fark goézlendi
(Tablo 1) (p<0.001).

S/D orani esik degeri 2.7 alindiginda bu degerin lize-
rindeki olgularda perinatal morbidite 2.7'nin altinda-
ki olgulara gore artmis olarak saptandi. S/D orani
2.7'nin iizerinde olan 63 olgudan 20'sinde (% 31.7)
fetlislerin 1.dk ve 5.dk APGAR'lar1 7'nin altinda
iken, 19 (% 30.1) mekonyum ile boyanma, 19 (%
30.1) fetal distres nedeni ile sezaryen ameliyat1 ya-
pildi. S/D orani 2.7'nin altinda olan 155 olguda sira-
styla oranlar % 4.6, % 5.8, % 5.1 olarak bulundu
(p<0.001). Aym sekilde, S/D orani esik degeri 4.2
alindig1 durumlarda fetal morbidite oranlarinda daha
da belirgin bir artis oldugu saptandi (Tablo 2)
(p<0.001).
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Tablo 1. Umblikal arter S/D oram ve perinatal mortalite ara-
sindaki iligki

Umblikal n  InUtero Neonatal Perinatal p
arter oliim oliim mortalite

(% 0)
>2.7 63 2 5 111.11 <0.001
<2.7 155 - 4 25.81
>4.2 23 2 3 217.39 <0.001
<4.2 195 - 4 20.51

Tablo 2. S/D oram ile fetal morbidite arasindaki iliski

Umblikal n  lLdk veya Mekonyum Fetal Distres p
arter S/D 5.dk boyanmasi nedenli

orani APGAR<7 sezaryen

>2.7 63 20(% 31.7) 19(% 30.1) 19(% 30.1) <0.001
<2.7 155 7(%4.6) 9(%5.8) 8 (% 5.1)

>4.2 23 19 (% 82.6) 19(% 73.9) 19 (% 82.6) <0.001
<4.2 195 24 (% 12.3) 21 (% 10.7) 20(% 10.2)

Tablo 3. S/D oraninin esik deger 2.7 olarak alindiginda peri-
natal prognozu belirlemedeki tanisal giigii

Umblikal perinatal Perinatal Toplam
arter S/D morbidite (+) morbidite (-) ve

orani veya mortalite (+) mortalite (-)

>2.7 20 43 63
<2.7 12 143 155
Toplam 32 186 218

Sensitivite: % 62.5
Spesifisite: % 76.8

Pozitif prediktif deger: % 31.7
Negatif prediktif deger: % 92.5

S/D orani esik degeri 2.7 alindiginda perinatal mor-
bidite ve mortaliteyi gostermedeki diagnostik deger-
leri; sensitivite % 62.5, spesifisite % 76.8, pozitif
prediktif deger % 31.7, negatif prediktif deger %
92.5 olarak bulundu (Tablo 3).

S/D orani 4.2 {izerinde olan olgularda gebelige bagh
hipertansiyon ve IUGG goriilme siklig1 artmis bu-
lundu (Tablo 4). S/D oran1 4.2'nin altinda olan olgu-
larla karsilastirildiginda bu degerin iistiindeki 6l¢iim-
lerin gebelik komplikasyonlarmi saptamada yiiksek
derece anlamli oldugu gozlendi (p<0.001).

Esik deger 4.2 olarak alindiginda; perinatal progno-
zu gostermedeki sensitivitesi % 55.8, spesifisitesi %

Tablo 4. Yiiksek riskli gebelik komplikasyonlarinda S/D oram

Umblikal arter  PIH IUGG Gebelik Toplam
S/D komp. (-)

>42 18 10 - 38
<42 2 3 166 180
Toplam 20 13 166 218

p<0.001

Tablo 5. S/D oram esik degeri 4.2 olarak alindifinda perinatal
prognozu belirlemedeki tanisal giicii

Umblikal perinatal Perinatal Toplam
arter S/D morbidite (+) morbidite (-) ve

orani veya mortalite (+) mortalite (-)

=42 19 4 23
<42 15 180 195
Toplam 34 184 218

Sensitivite: % 55.8
Spesifisite: % 97.8

Pozitif prediktif deger: % 82.6
Negatif prediktif deger: % 92.3

97.8, pozitif prediktif degeri % 82.6, negatif predik-
tif % 92.3 bulundu (Tablo 5).

TARTISMA

Doppler ultrasonografi, Obstetrik'de fetal kalp, aor-
ta, periferik damarlar ve umbiliko-plasental vaskiiler
hastaliklarin teshisinde kullanilan non-invaziv bir
yontemdir. Doppler kan akim hizi 6l¢iim teknigi
farkli fetal lokalizasyonlarda uygulanmakta ve fetal
sirkiilasyondaki hemodinamik yap1 hakkinda bilgi
saglamaktadir. Bunlardan biri olan umbilikal arter
Doppler kan akim hizi 6l¢iim galigmalart riskli gebe-
liklerin  degerlendirilmesinde  kullanilmaktadir.
Anormal Doppler kan akim hiz1 dlgiimleri ile kotii
perinatal prognoz ve gebelik komplikasyonlar: ara-
sinda 6nemli iligkilerin oldugu gosterilmistir.

Doppler dalga formu analizinde en 6nemli kriter S/D
oranidir. Burada S/D oranmi arttiran faktor, diastol
sonu kan akimmin azalmasidir. Cesitli nedenlerle
plasental yataktaki vaskiiler direncin artmasi duru-
munda, umblikal diastol sonu kan akiminin azaldigt
ileri siiriilmektedir. Gergekten de, gebe koyunlarda
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yapilan deneylerde umbilikal damarlarin ve kotile-
donlarmn sirkiilasyonu embolize edildiginde periferik
vaskiiler direngte artis ve diastolik kan akiminda
azalma ile birlikte umblikal arter S/D oraninda artma
gozlenmistir *"°\

Newnham ve ark.'nin yaptiklart ¢aligmanin sonuglart
anormal S/D oranlarmin yiiksek riskli gebeliklerin
degerlendirilmesinde yararli oldugu seklindedir "
Kofinas ve ark.'ma goére anormal S/D oranlari,
IUGG, diisiik dogum agirlig1, perinatal mortalite ve
morbidite ile iliskilidir ®”. Schulman ve ark.'min
yaptig1 bir ¢aligmada S/D orani 3'iin iizerinde bulu-
nan 42 olguda, yenidogan dogum agirhig: diisiik bu-
lunmus ve daha fazla oranda yenidogan yogun baki-
mina gereksinim olusmustur. Bu grupta sezaryen
ameliyati oran1 % 26, perinatal mortalite hiz1 binde
40'tir (*. Bizim olgularimizda esik S/D oram 2.7
alindiginda sezaryen ameliyati oran1 % 30.1, perina-
tal mortalite hiz1 binde 111.11 hesaplanmis; S/D
orani 4.2'nin iizerinde ise perinatal mortalite binde
217.39'a ¢ikmaktadir. Calismamizda perinatal mor-
talitenin literatiirden daha yiiksek ¢ikmasinin nedeni-
ni neonatoloji olanaklarimizin smirli olmasindan
kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz. Ote yandan fetal
distres'in indirekt gostergesi olarak kabul edilen
diisik APGAR skoru ve mekonyum boyanmasinin,
S/D oraninin artmasina paralel artisi dikkat ¢ekici
bulunmustur.

Trudinger, 172 gebe lizerinde yaptig1 ¢alismasinda
S/D orani 6 ve lizerinde olan gebelerde hipertansi-
yon ve IUGG riskini artmig olarak saptamistir @2)s
Schulman ve ark. diastol sonu akim hiz1 azalmis ol-
gularda intrauterin gelisme geriligi ve hipertansiyon
goriilme oranint % 30 olarak bulmustur *\ Calis-
mamizda S/D orami 4.2 ve iizerinde olan olgularda
gebeligin olusturdugu hipertansiyon riski % 47.6
(18/38), intrauterin gelisme geriligi % 26.9 (10/38)
olmustur. Sonuglar literatiire yakin olup aradaki fark
esik degerin farkli olmasindan kaynaklandig: seklin-
de yorumlanmustir.

Umbilikal arter Doppler kan akim hiz1 dalga sekli
analizinin perinatal mortalite ve morbiditeyi goster-
me spesifisitesi ¢aligmalarda % 72-95 arasinda de-
gismektedir (***>. Bizim calismamizda S/D oram
2.7'nin lizerinde oldugunda perinatal mortalite ve
morbiditeyi gdsterme spesifitesi % 76.8 iken, S/D

138

Perinatoloji Dergisi 2: J35-139,1994

oran1 4.2'nin iizerinde oldugunda spesifisite %
97.8'dir. Buna karsin sensitivite daha diisiik olup si-
rastyla % 62.5 ve % 55.8 dir. Esik degeri degistire-
rek bir testin sensitivitesi ve spesifisitesinin ayni
anda birlikte arttirilamadigi bilinmektedir. Burada
spesifisitenin belirgin artisina karsilik sensitivitede
hafif bir azalma goriilmiis olmasi, esik degerin 4.2
olarak alinmasimin fetal prognozu daha iyi yansitacagt
seklinde yorumlanabilir. Yani S/D oran1 4.2'nin
altinda ise perinatal morbidite veya mortalite ile kar-
stlasma ihtimali digiiktiir. Diger taraftan, esik deger
4.2 alindiginda negatif prediktif deger azalmasi ¢cok
az degisirken, pozitif prediktif deger % 31.7'den %
82.6'ya yiikselmekte, yalanci pozitiflik belirgin ola-
rak azalmaktadir. Ancak bu durumda bir kisim riskli
olgular gozden kagabileceginden perinatal morbidite
ve mortalite hizlar1 artmaktadir.

Sonug olarak, antepartum takipler sirasinda hangi S/D
oranini mildahale sinir1 olarak alinmasi gerektigi tar-
tigmali olsa da S/D esik deger olarak 4.2'nin alina-
mamasinin daha uygun olacagi kanisindayiz. Dopp-
ler dlgiimleri tek basma yiiksek riskli gebelikleri
takip etmede ve perinatal prognozu belirlemede ye-
terince gii¢lii olmadig1 bu nedenle de fetal iyilik hali
testleri ile desteklenmesi gerektigi inancindayiz.
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Preterm Eylem Tedavisinde Nifedipin in Yeri (*)

Basar TEKIN, Turgay SENER, Mine INAN, Hikmet HASSA, Atilla YILDIRIM, Fezan SAHIN
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Anabilim Dali ve Bioistatik Bilim Dali

OZET

Preterm eylem tedavisinde kalsiyum kanal blokeri olarak
nifedipin'in etkinligi ve yan etkileri degerlendirildi. Nife-
dipin, kalsiyumun hiicre i¢ine alvmimini ve hiicre iginde
transportunu bloke ederek tokolitik etki gostermektedir.
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar
ve Dogum Anabilim Dali'nda preterm eylem tamisi alan
rastgele 32 olguya oral nifedipin, 34 olguya intravendz
ritodrin HCI uyguland.

Her iki ¢aliyma grubu arasinda bagvuru parametreleri
olan gebelik sayilar, basvuru sirasindaki gebelik haftast,
vas, bishop skoru ve obstetrik oykii benzer bulundu. Nife-
dipin ve ritodrin in tokolitik bagarisi sirasi ile % 65.6 ve
% 85.2 olarak saptandr (p>0.05). Ritodrin HCI grubunda,
maternal ve fetal biyokimyasal veriler, elektro-kardiyog-
ram (EKG) bulgulari, kardiyovaskiiler sistem tizerindeki
etkileri nefedipin grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek
bulundu. Nifedipin'in en énemli yan etkileri cildde kizar-
ma ve st duyusu (flushing) ve bas agrisi olarak saptandi.
Nifedipin, fetomaternal yan etkisini tespit etmedigimiz,
ozellikle Bishop skoru 4'iin altinda olan preterm eylem
olgulart i¢in iyi bir tokolitik ajandir.

Anahtar kelimeler: Nifedipin, preterm eylem, ritodrin
hidrokloriir, tokoliz

Use of Nifedipine in The Treatment of Preterm Labor

The objective of the study was to evaluate the efficacy and
side effects of an orally administered calcium antagonist,
nifedipine in supressing premature uterine activity.
Tocolytic action of nifedipine occurs through blockage of
calcium through membranous slow channels, eventually
limiting the concentration of calcium influx into the
sarcolemma. Sexty-six women in preterm labor were
selected randomly to receive either oral nifedipine or
intravenous ritodrine hydrochloride. Both groups were
comparable in terms of a number of entry variables,
including gravida, age, gestational age, cervical
examination and contraction frequency. The tocolytic
efficacies of nifedipine and ritodrine hydrochloride were

found % 65.6 and % 85.2, respectively (p>0.05). The

effect of ritodrin HCI on maternal and fetal biochemical
data, ECG findings, on cardiovascular system was
significantly high. In the nifedipine group, there was no
significant effect on the data. The most common side effect
of nifedipine were flushing and headache. Nifedipine is a
safe drug as a tocolytic agent (espacially for the Bishop's
score less than 4) without any fetomaternal side effect.

Key words: Nifedipine, preterm labor, ritorine
hydrocloride, tocolysis

GIRiS

Preterm eylem, tiim dogumlarmn % 5 ila % 15'ni
olusturmakta ve Perinatoloji'de 6nemli bir sorun tes-
kil etmekte ve neonatal morbidite ve mortalite'ye ne-
den olmaktadir. Anomalisi olmayan yenidogan be-
beklerin % 75'inin mortalite nedeni preterm do-
gumdur. Bu bebeklerde neonatal dénemde respirat-
uvar distres sendromu, hyalen membran hastaligs,
intraventrikiiler kanama, yasamlar1 siiresince de kro-
nik akciger hastaliklar1 ve ndrolojik gelisim bozuk-
lugu, mental hasarlar (mental retardasyon, "cerebral

(*) Zeynep Kamil Jineko-Patoloji Kongresi'nde teblig edilmistir.
16-18 May1s 1994, Istanbul

Yazigma adresi: Yard. Dog. Dr. Basar Tekin, Deliklitas Mah.
Avar Sok. 15/6 26090 Eskisehir
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palsy" (=beyin felci), konviilsif hastaliklar v.b.) daha
fazla goriilmektedir ).

Fakiiltemizde 1986 ve 1989'da yapilmis 2 ¢aligmada
preterm eylem insidans1 % 3.8 © ile % 3.6 © olarak
tespit edilmistir.

Preterm eylem ile bagvuran hastalarda tokolitik
tedavi ancak % 10 oraninda basarili iken, erken
teshis edilmislerde tokolitik ajanlarin kullanimi ile
saglanan basar1 % 35-45'lere ¢ikmigtir. Bu amagla,
erken tani icin aile egitimi yaninda, servikal haftalik
ya da aylik muayenelerle, uterin kontraksiyon moni-
torizasyonu ve farkli hemsirelik hizmetleri uygulan-
mistir 79,
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Preterm eylem teshisi almig gebede betamimetikler,
magnezyum siilfat, prostaglandin sentez inhibitor-
leri, ethanol, kalsiyum kanal blokerleri gibi bir ¢ok
tokolitik ajan tamimlannustir. flaglarin relatif etkileri
¢ogu c¢alismalarda benzer bulunmustur. Ancak segi-
lecek tokolitik ajanda aranan &zellik yiiksek terapd-
tik/toksik orana sahip olmasidir. Betamimetikler ve
magnezyum siilfat, obstetrisyenler arasinda en yay-
gin kullanilan, klinik etkileri yiiksek ve yan etkileri
daha az olan ajanlardandir "“*'“'V. Ritodrin HCI,
FDA (Food and Drug Administration) tarafindan
ABD'de 1980'de ilk tokolitik ilag olarak onaylanmis
bir Beta-2 reseptor agonistidir. Etkisini adenil siklaz
enziminin aracilik ettigi islem tizerinden gosterir.
Boylece artmis olan selliiler siklik AMP, hiicre
membranindaki intraselliiler kalsiyumda azalma
nedeni olabilen, protein kinazlar iizerine etkilidir. Bu
da diiz kas kontraktilitesini inhibe etmektedir ""*'?.

Nifedipin tokolitik olarak kullanilabilen kalsiyum
kanal blokeri bir ilactir. Dihidropiridin derivesidir.
Ik kez 1970'lerde klinik olarak kullanilmustir. Et-
kisini hiicre membraninda voltaj bagimli Ca (kalsi-
yum) kanallarmi bloke ederek gosterir '"'?). Uterin
kaslarda aktivite ekstraselliiler kalsiyum iyonuna
bagli oldugundan kalsiyum antagonistleri tokolitik
ajan olan kullamlmustir 2% Ekstraselliiler Ca
iyonunun hiicre i¢ine alinmasini inhibe eder. Uterin
kontraksiyon igin kritik etkilesim miyozinin fosfori-
lizasyonudur. Bu, aktin ile miyozinin etkilesmesine
yol agar. Miyozinin fosforilizasyonu i¢in, miyozin
kisa zincir kinaz enzimi ile kalmudin-kalsiyum
kompleksinin etkilesimi gerekmektedir. Hiicre ici
serbest Ca miktarmin azaltilmasi ile bu etkilesim
engellenerek uterin kontraksiyonlar onlenir. Nifedi-
pin myometriyumda diret (-) inotropik etki yapmak-
tadir (],4,]8,20).

Nifedipin'in parenteral uygulanmasi uygun degildir.
Ancak oral uygulandiginda tiim gastrointestinal

sistem mukozasi boyunca hizla ve tamamen absorbe
olur (18'20).

Ca kanal blokerlerinin uterin relaksasyon yapict
etkisi, baslangicta hayvan deneylerinde degerlendi-
rildi. Prostoglandin ve oksitosin ile baglatilmis uterin
kontraksiyonlar1 azalttig1 tespit edildi. Onceki may-
mun deneylerinde, Ca kanal blokerlerinin tokolizde
kullanimi ile umblikal kan akiminda azalma, fetusta
asidoz ve hipoksiden bahsedilmistir (*'-**). Ancak

daha sonra yapilan insan ¢alismalarinda Doppler
tekniginin de kullanimi ile nifedipin tedavisi sira-
sinda fetal ve uteroplasental kan akiminda degisim
tespit edilmemistir (7-?).

Caligmamizda, ritodrin HC1 ile kalsiyum kanal blo-
keri nifedipin'in tokolitik etkinligi ve yan etkileri
rastgele ve kontrollii olarak arastirildi.

MATERYAL ve METOD

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1
ve Dogum Klinigi'ne 1 Mart 1991 ve 1 Aralik 1993 ara-
sinda bagvuran 111 preterm eylem tanis1 almis olgudan
66's1 galigmaya alindi.

Bu hastalarin uterin kontraksiyonlar1 elektronik monit6-
rizasyon yontemi ile izlendi. Uterin kontraksiyonlar 30
dakikalik takipte regiiler olarak 10 dakikada en az iki kez
gelen ve en az 30 saniye siiren karakterde ise, buna inter-
nal pelvik muayenede servikal agiklik ve silinme eslik
edi&f%rsa preterm eylem tanisi alarak ¢aligma grubuna alin-
di v

Servikal agiklik 4 cm'den fazla olanlar, prematiir membran
rliptiiric (PROM), ¢ogul gebelik, gebelik yaslar1 20 hafta-
nin altinda olanlar ve 37 haftanin iizerinde olanlar, mater-
nal ve fetal kosullart dogumu gerektirenler ¢aligmaya alin-
madi. Buna gore preterm eylem tanisi almig 111 hastadan
66's1 galisma grubunu olusturdu. Randomize olarak bir
gruba nifedipin, diger gruba ritodrin HC1 uygulandi.

Calisma igin segilen tiim hastalara hidrasyon amaciyla % 5
dekstroz iginde ringer laktat i¢eren soliisyondan 500 cc 30
dakika siirede verildi. Gozlem siirecinde hikaye, fizik
muayene, tam kan sayimi, elektrolitler, EKG ve kiiltiirleri
degerlendirildi. Bu hidrasyon sonunda kontraksiyonlar
gerilemiyor ise ve yapilan incelemelerde herhangi bir
kontrendikasyon bulunmadi ise ilag tedavisine gegildi.

Tedaviye, hidrasyon sonunda, 10 mg'i dil alt1 ve 20 mg'1
yutularak toplam 30 mg nifedipin yiikleme dozu ile bas-
land1. Sonra ayni1 giin 4x20 mg (po), ikinci giin 3x20 mg
(po) ve idame i¢in 3x10 mg (po) kullanildi. Otuz yedinci
gebelik haftasina kadar idame dozuna devam edildi.

Nifedipinin etkisinin degerlendirilmesi i¢in 2 saat siirenin
geemesi beklendi. Yiikleme dozunda iki saat sonunda
uterin kontraksiyonlar tokodinamometrik kayitta sebat
ediyor ise medikasyon basarisiz kabul edilip, klinigimizce
etkinligi bilinen, ritodrin HCI ile intravendz tokolize
gecildi. Eger idame dozu uygulanirken, preterm eylem
tekrarlar ise tekrar nifedipin yiikleme tedavisi uygulandi.
Bagarisizlik halinde, ritodrin HC1 ile tokolize gegildi.

Uterin aktivitenin tokoliz uygulamasinin baslanmasindan
48 saat ya da daha fazla siirede durdurulmasi, tokolizde
basar1 olarak tanimlandi. Buna karsilik basarisizlik, mak-
simal doza ragmen kontraksiyonlarin kesilmemesi, tedavi
esnasinda membran riiptiirii gelismesi, servikal agikligin 4

141



cmnin {izerine ¢ikmasi veya medikasyonun kesilmesini
gerektirecek kadar 6nemli yan etkilerin olugmasini ifade
etmektedir.

Ritodrin HC1 50 mikrogram/dakika doz ile (% 5'lik
dekstroz 500 cc iginde % 1'lik soliisyonla) baglandi.
Kontraksiyonlar ortadan kalkincaya kadar her 10 dakikada
bir 50 mikrogram/dak. oraninda doz arttirildi, maksimum
doz 350 mikrogram/dakika olarak uygulandi. Kontraksi-
yonlarm kesildigi dozda 2 saat daha intravendz tokolize
devam edildi, son yarim saatinde 10 mg (po) ritodrin
verildi ve idame dozu 6x10 mg (po) 37. gebelik haftasi
tamamlanincaya kadar devam edildi. Bu tedavi sirasinda
onemli yan etki olustu ise veya tedavi basarisiz kaldiginda
intravendz magnezyum siilfat ile tokolize gegildi. Idame
dozu sirasinda tekrarlayan olgularda intravendz ritodrin
HCI1 uygulandi.

Tiim hastalarda vital bulgular (ates, kalp tepe atimi, solu-
num, arteriyel tansiyon) inflizyon siiresince 15 dakikada
bir, infiizyon sonlandiktan sonra saatlik takip edildi. Teda-
viden 6 saat sonra kan tablosu ve EKG tekrarlandi. Ultra-
sonografik inceleme (USG) en yakin zamanda amniyotik
stvi, konjenital anomali ve gebelik yasi agisindan, deger-
lendirildi.

Yirmidordiincii gebelik haftasinin {izerinde olanlara fetal
akciger matiirasyonuna yonelik, betamethazon 24 mg 12
saat ara ile iki kez (im), her hafta bir kiir olacak sekilde
uygulandi.

Maternal basvuru verileri, servikal muayene, dogumdaki
gebelik yasi, kazanilan giin sayisi, perinatal sonuglar, yan
etkilerinin karsilagtirilmasi her iki ilag i¢in degerlendirildi.
Olgularin istatistiki degerlendirmeleri T testi, eslestirilmis
T testi ve x> analizi ile yapildi.

BULGULAR

Klinigimizde Marl 1991, Aralik 1993 tarihleri ara-
sinda 1255 dogum oldu ve bunlarin 111 (% 8.8)
tanesi gebeliginin herhangi bir doneminde preterm
eylem tanisi ile tedavi edildi. Ancak bu olgularin
45'1 (32 olgu PROM, 3 olgu c¢ogul gebelik, 2 olgu
kanamali plasenta previa, 4 olgu maternal kosullart
nedenli, 3 olgu 4 cm'den fazla servikal aciklik nede-
niyle, 1 olgu korioamnionitis olusmasi nedeniyle)
¢alisma grubunun diginda tutuldu. Rastgele olarak
secilen bir gruba (32 olgu) tokolitik olarak nifedipin,
2. gruba (34 olgu) ritodrin HC1 verildi.

Her iki grup maternal yas, kilo, boy, basvurulan
gebelik haftalari, obstetrik Oykii (6nceki preterm
dogum, abortus, termde dogum o&ykiisli) ve tedavi
oncesi pelvik muayene bulgulari benzer bulundu
(Tablo 1).
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Tablo 1. Cahsma grubunun bagvuru sirasinda saptanan
ozellikleri

Ozellikler Nifedipin  Ritodrin HCI
Yas 26.4+4.4 25.31+4.7
Agirlik (kg) 66.7£11.4  61.9+11.4
Boy (cm) 162.916.9 159.9+5.4 -
Bagvurulan hafta 32.5%4.1 32,9435
Primigravida (n) 15 15
Multigravida (n) fg/ 19
Obstetrik oykii
Term dogum (n) 10 10
Preterm dogum (n) 2 3
Spontan abortus (n) 9 9
Tokoliz éncesi pelvik muayene:
Servikal dilatasyon {cm) 1.47+0.69 1.234+0.56
Bishop skoru 2.46%1.81 2.18+1.23
X testi p>0.05
Tablo 2. Kullamlan tokolitik ajanlarin etkinligi.
Sonug Nifedipin (n:32) Ritodrin HCI (n:34)
Baganh tokoliz 21 (% 65.7) 29 (% 85.3)
Basanisiz tokoliz 11 (% 34.3) 5(% 14.7)
Toplam tokoliz olgusu 32 (% 100) 34 (% 100)

2 testi p>0.05

Nifedipin verilen 32 kisilik gruptan 21'inde ve
ritodrin HCI verilen 34 kisinin 29'unda, eylem 48
saat ve lizerindeki bir slirede durduruldu. Nifedipin
grubunda basarisiz olgunan 11 olguya intravendz
ritodrin HCI verildi. Bunlarin 5'inde eylem durduru-
lamad: ve 3'tinde PROM gelismesi nedeni ile bu me-
dikasyon basarisiz sayildi. Ug olguda ise intravendz
ritodrin HCI medikasyonu basarili oldu ve gebeler
miadinda dogum yaptilar. ilk ajan olarak intravenoz
ritodrin HCI verilen grupta 5 olgunun 4'inde eylem
durdurulamamasi nedeni ile magnezyum siilfat ile
intravendz tokoliz uygulandi. 1 olguda PROM gelis-
mesi ve fetal matiirasyon testlerinde matiirite tespit
edilmesi nedeni ile dogum eylemine birakildi.
Magnezyum siilfat verilen olgularin birinde eylem 3
giin geciktirildi, 3 olguda ise eylem durdurulamadi.
Her iki grup arasinda basari oranlar1 arasinda fark
bulunmadi (Tablo 2).

Tablo 3'de goriildiigii gibi nifedipin ve ritodrin veri-
len iki calisma grubu etkinlikleri tokoliz 6ncesi bis-
hop skorlari ile karsilastirildiginda, tedavinin basa-
rili oldugu grupta tokoliz baslangicindaki servikal
aciklik ve silinmenin ritodrin alan grupta 6nemli
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Tablo 3. Tokolitik ajanlarin etkinliklerinin bishop skoru ile
iligkisi.

BiSHOP SKORU
Verilen Ajan Basarih Tokoliz  Basarisiz Tokoliz
Grubu Grubu
Nifedipin 2.688+1.23 3.556+1.73  p<0.001
Ritodrin 3.265+1.81 2876423 p<0.0S
Eslestirilmis T testi p<0.01 p>0.05

Tablo 4. Her iki tokolitik ajamin kazandirdig giin sayisi.

Kazamlan giin

sayist
Tokolitik ilag¢  Ortalama kazamlan giin sayis1 <=3 >3
Ritodrin HCI 234134 6 28
Nifedipin 16.6+4.6 15 17

X2 testi p<0.05

olarak fazla oldugu gozlendi (p<0.01). Nifedipin
alan ve ritodrin alan gruplarda bishop skoru yiiksek
olanlarda bu ilacin basarisizligin 6nemli olarak
arttig1 saptandi (sirasi ile p<0.001, p>0.05).

Tokolitik ajanlarin etkinligi agisindan kazanilan ortala-
ma giin sayilan karsilagtirildi (Tablo 4). Ritodrin veri-
len grupta ortalama 23.4+3.4 giin, nifedipin grubunda
16.09+4.6 giin olarak bulundu (p>0.05).

Ritodrin HCI tedavisi sirasinda 6nemli yan etkiler
olustu, ancak bunlarin hi¢biri medikasyonun kesil-
mesini gerektirmedi. En fazla goriilen yan etki ¢ar-
pmnt1 hissi, anksiyete ve halsizlik olarak saptandi.
Goglis agrist olan iki olguda c¢ekilen EKG'de 6nem-
siz ST-T degisimleri ve sinusoidal tagikardi tespit
edildi. Nifedipin alan grupta yiizde, boyunda ve
gogiiste olusan kizariklik ve yanma hissi olgularin %
93"inde en sik goriilen yan etki idi. Bas agrisi

Tablo 5. Maternal yan etkiler.

Yan ctki

Nifedipin Ritodrin
"Flushing” 30 3
Gaogiis agns 0 2
Bulanty hissi 1 5
Bas aginsi 10 5
Carpintt 5 19
Terleme 0 3
Anksiyete 0 8
Halsizlik 2 16

Tablo 6. Tedavi sonrasi kardiyovaskiller sistem degisimle-

rinin kargilagtiriimasi.

Bulgular Ritodrin HCI Nifedipin
Maternal nabiz (+) 38.4£13.9* (+)12.2+78 "
(atim/dk)

Fetal kardiyak (+) 23.8+£10%* (+)2.09+8.6 @
aktivite (atim/dk)

Maternal sistolik (+) 9.4+17>> (-) 7.18x18.7
tansiyon (mm/Hg)

Maternal diyastolik (-) 19.8+14* (-} 13.1#*
tansiyon (mm/Hg)

@ p>0.05 y p<0.05 “p<0.01 * <001

(+) artma (-} azalma anlamina gelmektedir.

siklikla rastlanan semptomlardandi (Tablo 5).

Kardiyovaskiiler sistem flizerinde tokolitik ilaglarin
etkisi incelendiginde, her iki grupta tedavi Oncesi
maternal nabiz, sistolik ve diyastolik tansiyon
degerleri, fetal kardiyak aktivite arasinda istalistiki
fark bulunmadi. Tedavi sonrasi maternal nabizda
ritodrin HCI alan grupta 6nemli yiikselme saptandi.
Fetal kardiyak aktivitede ritodrin HCI alan grupta
istatistiksel olarak ©Onemli yiikselme bulundu
(p>0.05). Ritodrin HCI maternal sistolik tansiyonda
onemli artis yaparken, diyastolik tansiyonda &nemli
diismeye neden oldu. Nifedipin'in sistolik (p>0.05)
ve diyastolik (p<0.01) tansiyonda istatistiki olarak
onemli diisiis yaptig1 saptandi (Tablo 6).

Tokoliz uygulanan olgularda tedavinin 6. ve 24.
saati arasinda alman EKG bulgulart degerlendirildi.
Nifedipin alan kadinlarin % 75'inde (24 olgu),
ritodrin HCI alanlarin ise ancak % 35'inde (11 olgu)
normal EKG bulgular1 saptandi. Nifedipin alan bir
olguda nadir ventrikiiler ekstrasistol, bir olguda
siniis bradikardisi ve bir olguda da EKG'de non-
spesifik ST-T degisikligi goriilmiistiir. Bu degisik-
likler herhangi bir medikasyon gerektirmedi. Nifedi-
pin grubunda 6 olguda siniis tasikardisi goriiliirken,
ritodrin HCI grubunda bu bulgu major EKG
anomalisini olusturdu. Rilodrin HCI grubunda diger
EKG anomalileri, 5 olguda dnemsiz ST-T degisim-
leri, 1 olguda nadir ventrikiiler ekstrasistol, 1 olguda
supraventrikiiler erken vuru saptandi. EKG bulgulari
acisindan iki grup arasinda fark 6nemli bulundu
(p>0.01) (Tablo 7).
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Tablo 7. Nifedipin ve ritodrin HCI alan gebelerde EKG
sonuglari.

EKG bulgular Nifedipin (n) Ritodrin HCI (n)

Siniis bradikardisi

Siniis tagikardisi

ST-T degisiklikleri

Nadir ventrikiiler ekstrasistol

0

27

5

1

Supraventrikiiler erken vuru 1

[ JE e -

X2 testi p<0.01

Tablo 8. Tokolitik ajanlarin kan biyokimyasina ctkileri.

Peiinatoloji Dergisi 2: 140-146, 1994

Tablo 9. Tokolitik ajanlarin verilere etkisi.

Neonatalar veriler Nifedipin Ritodrin HCI
Neonatal dliim 2 3
Dogum agirhklar (gr) 3044£771.1 3092+758.4
Apgar skorlar ortalamalarn

1. dakika 7.1+£1.6 7.3+1.7

2. dakika 8.4+1.9 8.4%2.0
Terme ulagan gebe sayisi 20 26
Dogum agirhg =>2500 gr 27 29

Biyokimyasal degerler Ritodrin HCI Nifedipin
Potasyum (-) 0.51+0.36* (+) 0.034+0.57®
Klor (+)2.61£5.39" (+) 0.88+5.01w
Aclik kan sekeri (+) 18.1£13.9* (+) 2.8£18. 7w
LDH (+) 27.5£35.6* (+) 14.5+£23.8*
CPK (+) 21.9+£30.9* (+) 23.7432.9*
p>0.05

" p<0.0]

* p<0.001

(+) artma, (-) azalma anlamina gelmektedir.

Her iki medikasyon verilen grupta tedavi dncesi ve
sonrasi biyokimyasal veriler karsilagtirild1 (Tablo 8).
Ritodrin HCI verilen grupta tokoliz sonrasi potas-
yum degerinde 6nemli azalma olurken, klor, aglik
kan sekeri, laktik dehidrogenaz (LDH) ve kreatinin
fosfokinaz (CPK) degerlerinde istatistiksel agidan
onemli artis saptandi (p<0.001). Nifedipin alan
grupta da CPK ve LDH degerlerinde istatistiki
acidan 6nemli artis saptandi (p<0.001) (Tablo 8).

Neonatal etkiler degerlendirildiginde, nifedipin ve
ritodrin HCI alan iki grup arasinda neonatal 6liim,
dogum agirliklart ve APGAR skorlar1 agisindan fark
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 9). Nifedipin alan grupta
fetiislerin sirast ile % 62.5, ritodrin alan grupta ise %
76's1 37 haftaya ulasirken, bebeklerin nifedipin gru-
bunda % 84.3'1, ritodrin grubunda ise % 85'i 2500
gram ve iizerinde dogmuslardir. Neonatal 6lim
oranlari sirasi ile % 6 ve % 9 idi. Bu bebeklerin tii-
mii 28 haftadan 6nce dogan bebeklerdi. Ritodrin
alan anne bebeklerinden 2'si hipoglisemi nedeni ile
neonatoloji iinitesinde izlendi. Bunlar gebelik haf-
tasina gore uyumlu bebeklerdi.

Tokolitik olarak kullanilan her iki ajanin da neonatal
veriler agisindan farkli gruplar olusturmadilar (p>0.05).
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TARTISMA

Preterm eylem tedavisinde ritodrin HCI ve mag-
nezyum siilfat ilk kullanilan medikasyonlardir. Bu
ilaclarm kullanimini sinirlayan nedenler, kullanim-
lart sirasinda gelisen dnemli maternal yan etkileridir.
Bu nedenle tokolitik amagla nifedipin iizerinde ya-
pilan ¢alismalar incelendiginde, diger tokolitik ilag-
larla benzer etkinlik gosterdigi ve maternal-fetal yan
etkilerinin daha az oldugu bulunmustur (10-20). Ca-
lisma grubumuzda nifedipin igin 48 saat ve iizerin-
de preterm eylemi durdurma basarist % 65.6, ritod-
rin i¢in ise % 85.2 olarak bulundu (Tablo 2). Arala-
rinda istatistiksel fark tespit edilmedi (p>0.05).

Nifedipin ve ritodrin verilen gruplarda kontraksiyon-
larm kesilmesi ve en azindan 48 saat ve iizerinde ey-
lemin geciktirilmesi acisindan 6nemli fark bulun-
madi (p>0.05). Tablo 3'de goriildiigii gibi Bishop
skoru yiiksek olanlarda ritodrin'in basarist nifedi-
pin'e gore yiiksek bulundu (p<0.01). Ritodrin alan
grupta preterm eylemin ertelenme siiresi nefedipin
grubuna gore yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4).
Read ve Wellby (12) yaptig1 caligmalarinda ritod-
rin'in kazandirdig1 gilin sayis1 25.1+5.7 giin, nifedi-
pin'in ise 36.3+5.1 giin ile daha yiiksek bulmuslar-
dir. Ulmsten ve ark. ' 'ise nifedipinin eylemi dur-
durma siiresini 14 giin olarak bildirmisler ve uzun
siireli kazanilan giin sayilarmi yanlis konulmus
preterm eylem tanisina baglamiglardir.

Jacob ve arkadagslarmm 7 yaptigi ¢alismada nife-
dipin ve magnezyum siilfat sirasi ile % 92 ve % 93
basarili bulunmus, yan etkilerine bakildiginda ara-
larinda Onemli bir fark gdzlenmemistir. Ancak
magnezyum siilfat verilen grubun % 10'unda ilag
kesilmesini gerektiren énemli yan etkiler olustugu
bildirilmistir. Meyer ve arkadaslar1 ® 58 preterm
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eylemli gebede nifedipinin etkinliginin ritodrine
benzer oldugu ve maternal yan etkilerinin daha az
oldugunu tespit etmisler, tedavi kesilmesini gerekti-
ren yan etki insidansi nifedipin i¢in % 3, ritodrin
icin % 16 bulmuslardir. Ayni ¢aligmada umbilikal
arter Doppler ¢alismalarinda uteroplasental akimda
onemli degisiklikler tespit edilmemistir. Read ve
Wellby %), 40 kisilik calisma gruplarinda, nifedipinin
ritodrine gore daha etkin (% 75'e karsilik % 35)
oldugunu ve daha az maternal yan etki insidansina
sahip oldugunu bildirmiglerdir. Ferguson ve arka-
daglar1 'V 128 kisilik grupta nifedipin ve ritodrin
HC1 etkinligini arastirmiglar, nifedipin i¢in % 53,
ritodrin i¢in % 50 etkinlik saptamislardir. Tim bu
calismalarda nifedipine bagli 6nemli fetal ve neonatal
yan etki rapor edilmemistir.

Ritodrin HCI'nin istenmeyen yan etkileri, siklikla
beta adrenerjik reseptorlere etkileri nedeniyledir. En
stk olumsuz etki, kardiyovaskiiler sistem iizerinde
goriilmektedir. Cok sik rastlanan maternal yan etki-
ler, carpinti, tasikardi, titreme, bulanti, halsizlik ve
anksiyetedir. Ayrica gogiis agrist ve bas agrist da
olabilir .

Nifedipin'in en sik goriilen yan etkileri gecici "flus-
hing", bas agnist ve bulantidir ®'%*?_ Tablo 5'de
goriildiigli gibi nifedipin alan olgularimiz en sik,
"flushing", bas agrisi ve carpinti hissinden yakin-
dilar. Ancak higbir olgumuzda medikasyon kesil-
medi.

Ritodrin HCl'iin kardiyovaskiiler sistem iizerinde en
yaygin etkisi, kalp hiz1 artisidir. Ayrica sistolik kan
basinci, nabiz basinci, "stroke" voliim ve kardiyak
"output" artar. Periferik vaskiiler direngte ve diyas-
tolik tansiyonda diisiis beklenebilmektedir. Nifedi-
pin periferik vaskiiler rezistansta azalma yapar ve
vazodilatasyon ile hipotansiyon nedeni olur ®'®
1822 Cahismamizda nifedipin alan grupta tedavi
Oncesine gore sistolik ve diyastolik tansiyon deger-
lerinde 6nemli azalma bulundu ancak bu fark (sis-
tolik i¢in 7.1, diyastolik 8.7 mmHg azalma oldu)
klinik belirti vermedi ve sublingual doz uygulama-
smu takiben ilk iki saat icerisinde gecici bir siirede
olustu, devam etmedi. Nifedipin'in gecici hipotansif
etkisinin sinirli olmasi, tedaviye baslamadan Once
verilen kristalloid soliisyonunun etkisiyle oldugu
distintldii (Tablo 6).

Ritodrin HCI'nin direkt etkisi olmasa dahi kullanan-
larda kardiyak aritmiler belirtilmistir. En sik supra-
ventrikiiler tasikardi olmak iizere, prematiir atrial
kontraksiyon, ventrikiiler erken vuru ve atrial fibri-
lasyon bildirilen aritmilerdir ®*2%?"*_ Ritodrin
HC1 verilen olgularimizin % 35'inde, nifedipin veri-
lenlerin % 75'inde EKG degerlendirmelerinde pato-
loji saptanmadi. Ritodrin HC1 grubunda en sik rast-
lanilan EKG anormalligi supraventrikiiler tasikardi
ve onemsiz ST-T degisimleri idi. Nifedipin verilen
calisma grubumuzda ise siniis tasikardisi idi (Tablo
7). Meyer ve arkadaslar1 (14) nifedipin alan olgula-
rin % 88'inde ritodrin alanlarin % 58'inde normal
EKG bulgulari bildirmistir. Caligmalaria nifedipin
grubunda prematiir ventrikiiler erken vuru, siniis
tasikardisi ve bradikardisi, anormal EKG bulgularini
olusturmakta idi. Ritodrin HC1 kullanan grupta ise
en sik rastlanan bulgu sinuzal tagikardi idi. Nifedipin
atriyoventrikiiler iletimi bozarak kardiyak disfonksi-
yonlara neden olabilecegi bildirilse de ®'*'**”, bu
tip bir patoloji ile karsilasmadik.

Bu medikasyonlar1 alanlarda artmis kalp hizi ve
miyokardiyal kontraktilite, miyokardiyal iskemiye
predispozisyon yaratabilir. Koroner arter perfiiz-
yonu, diyastolik dolma zamani ve kan basincinda
diisme nedeni ile azalmaktadir. Bu etkiler miyokar-
diyumda mikro nekroz nedeni olabilir. EKG'de ST
segment depresyonu ve ters T dalgalar1 gozlenebilir.
Caligmamizda ST-T degisimlerinin bu nedenlerle
olabilecegi diisiiniildii (Tablo 7). Bu amagla yapilan
caligmalarda kardiyak enzimlerde 6nemli yiikselme-
ler bulunmazken “”, miyokardiyal iskemi yoniin-
den bizim yaptigimiz degerlendirmelerde, nifedipin
ve ritodrin alanlarda tokoliz sonrast CPK ve LDH'da
o6nemli yiikselme gozlendi. Ancak bu yiikselmeler
normal smuirlar tizerine ¢ikmadi. Ritodrin HC1 kulla-
nanlarda, metabolik degisiklikler beta sempatomi-
metik etkiden dolay1 sik rastlanilir. Insiilinde artig
glikojenolizi ve lipolizi arttirir. Kanda laktat ve
glukoz seviyesi artar. Intraselliiler bosluga potasyum
gecisi nedeni ile hipokalemi goriiliir (%1%,
Calismada klor (p<0.01), glukoz, potasyum
(p>0.001) degisimleri ritodrin alan grupta istatis-
tiksel anlamli bulundu. Nifedipinin anlamli metabo-
lik yan etkisine rastlanmamustir (Tablo 8). Ozellikle
metabolik degisimlere aday olan 2. ve 3. trimestre
gebelerinde, risk s6z konusu oldugunda, bu konu
dikkate alinmalidir.
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Nifedipin ve ritodrin HC1, transplasental olarak
gecis gostermektedir. Ritodrin fetiiste tasikardi, fetal
endomiyokardiyal hipertrofi ve neonatal hipoglisemi
gibi yan etkiler yapabilirken, nifedipine bagh fetal
yan etki bildirilmemistir !%'>!62+27),

SONUC

Calismamizda preterm eylem tedavisinde nifedipin
ve ritodrin HC1 basarisi istatistiki olarak benzer
bulundu. Nifedipin tokolitik olarak 6zellikle ritodrin
HC1 kontrendike oldugu diabet, hipertansiyon, kalp
hastalig1 bulunan olgularda kullanilabilecek yan etki
insidansi diisiik, tokolitik etkinligi yiiksek bir ajan-
dir.

Bishop skoru diisiik olgularda nifedipinin ritodrin'e
gore daha iyi bir tokolitik ajan oldugu, biiyiik
Bishop skorlamasi olan olgularda ise ritodrin'in daha
iyi bir segenek oldugu sonucuna varildi.
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Gebeligin Olusturdugu Hipertansiyon Riskinin
Belirlenmesinde Izometrik Egzersiz Testi (¥)

Basar TEKIN, Turgay SENER, Mine INAN, Hikmet HASSA, Sinan OZALP
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar: ve Dogum Anabilim Dali, Eskisehir

OZET

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar:
ve Dogum Klinigi'ne antenatal takip amaci ile basvuran
ve 28-32. gebelik haftalarinda olan, normotansif 130
gebeye gebelikte olugan hipertansif hastaliklarin tahmin
edilmesine yonelik roll over testi (ROT) ve izometrik
egzersiz testi (IET) uygulandi. Bu olgularin 26'sinda
gebeligin olusturdugu hipertansiyon gelisti (% 21). Ge-
belik boyunca, bu gebelerin I tanesinde siddetli preek-
lampsi, 10'unda hafif preeklampsi, 15'inde gebelik hiper-
tansiyonu tespit edildi.

Gebeligin olusturdugu hipertansiyon gelisecegini tespitte
ROT'nin sensitivitesi % 54, spesifisitesi % 94, pozitif
prediktif degeri % 66, negatif prediktif degeri % 88
bulundu. IET'nin sensitivitesi % 73, spesifisitesi % 98,
porzitif prediktif degeri % 90, negatif prediktif degeri % 94
bulundu.

Sonug¢ olarak, izometrik egzersiz testi ozellikle geng
nullipar hastalarda gebeligin olusturdugu hipertansif
hastalik riski oldugunu gosteren ve diagnostik degerleri
roll over testine gore daha yiiksek bir testtir.

Anahtar kelimeler: Gebeligin olusturdugu hipertansiyon,
Izometrik egzersiz testi, Roll over testi.

Isometric Exercise Test in Prediction of Pregnancy
Induced Hypertension

This study was conducted in Gynecology and Obstetric
Clinic of Osmangazi University Medical Faculty. Roll
over test and isometric exercise test were performed in
order to predict pregnancy induced hypertension in 130
normotensive pregnant patients between the 28.-32.
weeks. Pregnancy induced hypertension were detected
later during pregnancy in 26 (% 21) cases. Severe
preeclampsia in 1 case, mild preeclampsia in 10 cases,
gestational hypertension in 15 cases were encountered.

Sensitivity, spesificity, positive predictive, negative
predictive values of the ROT in prediction of the
gestational hypertension were 54 %, 94 %, 66 % and 88
%, respectively. Sensitivity, spesificity, positive predictive
and negative predictive values of the IET were 73 %, 98
%, 90 % and 94 %, respectively.

In conclusion, isometric exercise test has better diagnostic
values than roll over test in the prediction of pregnancy
induced hypertension.

Key words: Pregnancy induced hypertension, isometric
exercise test, roll over test.

GIRIS

Gebelikte hipertansiyon, normal gebe popiilasyonu-
nun % 5-8'inde komplikasyon olarak karsimiza ¢i-
karken, kronik renal veya vaskiiler hastalikli gebe
populasyonunun % 20-40'inda sorun olusturmakta-
dir 2,

Gebeligin hipertansif hastaliklar tiim diinyadaki ma-
ternal ve perinatal morbidite ve mortalitenin basta
gelen sebeplerindendir. Maternal Sliimlerin % 0-

(*) 4. Ulusal Perinatoloji Kongresinde sunulmustur. Istanbul, 26-
30 Nisan 1994

Yazigma adresi: Dr. Basar Tekin, Osmangazi Univ. Tip Fak.
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali, Eskigehir

7'sinin gebelikteki hipertansif hastaliklardan kaynak-
landig: bildirilmistir

Gebelikteki hipertansif hastaliklarin smiflandirilmasi
ve terminolojisi konusunda bir fikir birligi yoktur.
Gebelikteki hipertansif hastaliklar iki ana baslik al-
tinda toplanmaktadir: 1-Gebeligin olusturdugu hi-
pertansiyon; a-Gebelik hipertansiyonu, b-Preek-
lampsi, c-Eklampsi, d-Gebeligin agirlastirdig1 kro-
nik hipertansiyon, 2-Kronik hipertansiyon .

Gebelik hipertansiyonu, daha énce normotansif olan
bir gebede gebeligin ikinci yarisinda kan basincinin,
alt1 saat veya daha kisa aralikta, en az iki kere 140/
90 mmHg veya iizerinde olmasi olarak tanimlanir.
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Gebelik dncesi veya gebeligin ilk donemlerinde 61-
glilen tansiyon degerlerine gore sistolik kan basin-
cinda 30 mmHg, diastolik kan basincinda 15 mmHg
ve lizerinde artis ayni tanim igerisinde yer almak-
tadir. Preeklampsi ise gebelik hipertansiyonuna ek
olarak proteiniiri (300 mg/giin ve iizeri) ve/veya
odem varlig1 olarak tanimlanir. Eklampsi, gebelik
sirasinda preeklampsi zemininde veya postpartum
48 saat icerisinde norolojik hastalik olmaksizin jene-
ralize konviilsiyonlarm goriilmesidir. Kronik hiper-
tansiyon, gebelikten once ve/veya 20. gebelik hafta-
sindan Once, zeminde bir trofoblastik hastalik ol-
maksizin saptanan ve postpartum 6 haftadan daha
uzun siiren, genellikle renal ve vaskiiler hastalikla
birlikte rastlanan persistan hipertansiyondur. Kronik
hipertansiyon iizerine eklenmis olan ve preeklampsi
klinik bulgular1 bulunan olgularda gebeligin agirlas-
tirdig1 kronik hipertansiyondan bahsedilir .

Gebelikte hipertansif hastaliklarda, maternal ve fetal
morbidite ve mortalitenin yiiksek olmasi nedeni ile
tim diinyada erken tan1 ve gebeligin olusturdugu
hipertansif hastaliklarin gelisebilecegi risk gruplari-
nin saptanmasi iizerinde onemle durulmaktadir.
Yiksek riskli olgularin tespitinde g¢esitli yontemler
kullamilmistir. Aile hikayesi varligi, parite ve kan
basing testleri risk gruplarmim &nceden tespiti i¢in en
etkili ve kolay kriterlerdir. Laboratuvar testleri ara-
sinda plazma fibronektin konsantrasyonlari, yiiksek
Beta hCG degerleri, idrar kalsiyum kreatinin oran-
lar1 ve benzeri testler 5nemli bulunmustur ¢

Risk gruplarmi tesbitte 4 adet kan basing testi ta-
nimlanmgtir. Ortalama arterial basing degerinin
((Sistolik basmg¢+2Diastolik basing)/3}, gebeligin
ikinci déneminde 90 mmHg veya daha yiiksek ol-
dugu durumlarda gebelige bagli hipertansiyon gelis-
me riski bu degerin diigiik oldugu duruma goére 1.7
kez yiiksektir ). Bazi galismalar ortalama arteriyal
kan basincinda yiikselmenin, gebeligin olusturdugu
hipertansif hastaliklarin nadir rastlanan erken bulgu-
su oldugunu bildirmislerdir. Dolayist ile preeklamp-
sinin erken tanisinda kullanisli olmayan bir test ol-
dugu saptanmigtir '),

Roll-over testi (ROT) noninvaziv ve basit bir kan
basinct testidir. Ilk defa 1974'te Gant ve arkadaslari
(D tarafindan gelistirilen ROT, giiniimiizde yaygin
kullanima sahiptir. Gebeligin olusturdugu hipertan-
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siyon ortaya ¢ikmasindan dnceki 8-10 hafta igerisin-
de sirt iistii pozisyonda diastolik kan basincinda artis
oldugunun gozlenmesine dayanir. Ancak literatiir-
deki ¢alismalarda farkli prediktif sonuglar elde edil-
mesi nedeni ile testin degeri tartismalidir *'"'2),

Ucgiincii kan basiner testi, anjiotensin II inflizyonuna
artmig yanittir. Bu test ile riskli grubu belirlemek
miimkiindiir. Ancak teknik agidan zor ve komplikas-
yonlara agik bir testir *'?),

Izometrik egzersiz, kaslarm uzunlugunda ve bu kas-
lart igeren eklemlerdeki agilarda degisiklik olmaksi-
zin adale gruplarinin kasilmasi olarak tanimlanir.
Gebe olmayan kisilerde genis kas gruplarina uygula-
nan izometrik yiik hipertansiyona neden olur. Bu
durum, kas gruplarindaki lokal mediatdrlerin agiga
¢itkmasi ile sempatik ve adrenomediiller aktivitede
artig goriilmesi ve total periferik rezistansta artigin
refleks otonom etkileri sonucudur !*'>'9 Gebe-
lerde cesitli egzersiz testleri sirasinda olusan kan ba-
sinc1 ylikselmelerinin daha sonra gelisebilecek gebe-
ligin olusturdugu hipertansiyon ile bagmtili oldugu
bildirilmistir. Degani ve arkadaslar1 &) el ile yapilan
izometrik egzersiz testinin yiiksek tani degeri oldu-
gunu saptamistir.

Bu calisma, gebeligin olusturdugu hipertansiyonun
onceden tahmin edilmesine yonelik olarak izometrik
egzersiz testi (IET) ile ROT'nin tamisal degerlerini
aragtirmay1 amaglamustir.

MATERYAL ve METOD

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi'ne antenatal takip igin
bagvuran, hipertansiyon, renal hastalik, kardiyovaskiiler
hastalik ve diabetes mellitus dykiisii bulunmayan, 28-32.
haftalar arasinda gebeligi olan 130 olgu ¢alismaya alindi.
Klinige basvuran gebelerin genel fizik muayeneleri ya-
pildi. Kan basing degerleri 30 dakikalik dinlenme periyo-
dunu takiben oturur pozisyonda dl¢iilerek her vizitte kayit
edildi. Belirtilen gebelik haftalarinda ve kan basinglart
normal olan tiim gebelere énce ROT, takiben IET uygu-
land1.

Testler, ayni aragtirma gorevlisi tarafindan, ayni tansiyon
aletleri ile, sessiz ve 1sis1 uygun bir odada yapildi. Gebe
kadin, sol yan pozisyonda on dakika dinlendirildikten
sonra kan basmci Slgiimleri sag koldan yapildi . Daha
sonra hasta sirt iistii pozisyona getirilerek 5 dakika sonra
kan basinci dlgiimleri ayn1 koldan yapildi. Sol yan yatis
pozisyonundan sirt {istii yatar pozisyona gegiste diastolik
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Tablo 1. Roll over testin gebelife bagh hipertansiyon tamsin-
daki diagnostik degerleri.

Tablo 2. izometrik egrersiz testinin gebelige bagh hiper-
tansiyon tamsindaki diagnostik degerleri.

ROT Gebelige bagh Gebelige bagh Toplam
Sonucu  hipertansiyon hipertansiyon )
geligen olgu sayis1  gelismeyen olgu sayis

iET Gebelige bagh Gebelige bagh Toplam
Sonucu  hipertansiyon hipertansiyon
gelisen olgu sayis1  gelismeyen olgu sayisi

ROT + 14 7 21
ROT - 12 97 109
Toplam 26 104 130

iET + 19 ' 2 21
iET - 7 102 109
Toplam 26 104 130

Sensitivite: % 54 Pozitif prediktif deger: % 66 Yalanci (-): % 11
Spesifisite: % 94 Negatif prediktif deger: % 88 Yalanci (+): % 33

basing degerinde 20 mmHg veya daha fazla artig olmasi
durumunda ROT pozitif, 20 mmHg'dan az diastolik basing
farkinda ise ROT negatif olarak degerlendirildi 'V,

ROT'nden sonra hasta tekrar sol yan pozisyonda 10 dakika
dinlendirildi ve sag koldan kan basinc1 6l¢iildii. Daha sonra
gebeden, sisirilmis sfingomanometre mansonunu tek
eliyle maksimum kuvvetle sikmasi istendi. Bu sirada sap-
tanan maksimum degerde sabit kalmak iizere 3 dakika
stire ile mansonu sol el ile stkmast istendi. Egzersiz sonu-
cunda pasif koldan kan basmeci 6lgiimii yapildi. Islem sira-
sinda hastadan valsalva manevrasindan kaginmasi istendi.
IET 6ncesi ve sonrasi diastolik kan basmcinda 20 mmHg
veya lizerinde artma olmasi halinde test pozitif olarak
degerlendirildi "V

Olgu takipleri ¢aligma i¢in hazirlanmis 6zel takip formuna
kay1t edildi.

Olgularin degerlendirmeleri prenatal takip siiresince de-
vam edildi ve gebelikte hipertansiyon olan olgular giris
boliimiinde verilen smiflandirmaya uygun olarak gruplan-
dirildr.

BULGULAR

Calismaya alinan olgularm yas dagilimlar 18 ile 39
arasinda (ortalama 26) idi. Gebelik sayilar 1 ile 5
arasinda degisen ¢alisma grubunun ortalama gravi-
das1 2 olarak saptandi. Caligmaya alinan gebelerin
95 (% 73)'i primigravid idi. Olgularmn 26'sinda gebe-
ligin olusturdugu hipertansiyon gelisti (% 21). Bun-
larin 25'i primigravid, sadece biri multigravid idi.

ROT uygulanan 130 gebenin 109'unda test negatif
olarak degerlendirildi. Bu olgularin 97'sinde (% 88)
gercek negatif sonu¢ bulundu. Bu olgular ¢alisma
stiresince normotansif seyretti. ROT, 12 (% 11) ol-
guda negatif oldugu halde ilerleyen gebelik haftala-
rinda gebeligin olusturdugu hipertansiyon gelisti.
Bunlarin 4'linde son trimestr boyunca hafif preek-

Sensitivite: % 73 Pozitif prediktif deger: 9% 90 Yalanci(-): % 6
Spesifisite: % 98 Negatif predikiif deger: 9% 94 Yalanci (+): % 10

lampsi, 8'inde ise gebelik hipertansiyonu tespit edildi.

Yirmi bir olguda ROT (+) olarak bulundu. Bunlarin
7'sinde gebeligin olusturdugu hipertansiyon tespit
edilmedi (% 33 yalanci pozitiflik). Ondort hastada
(% 66) gercek pozitiflik tespit edildi. Bir hastada son
trimestrde siddetli preeklampsi, 6 hastada hafif
preeklampsi, 7 hastada gebelik hipertansiyonu ge-
ligti (Tablo 1).

ROT'nin sensitivitesi % 54, spesifisitesi % 94, pozi-
tif prediktif degeri (PPD) % 66, negatif prediktif
degeri (NPD) % 88 olarak saptandi.

Tablo 2'de goriildiigii gibi IET yapilan 130 olgudan
2 l'inde test pozitif idi ve bunlarin 19'unda gebeligin
olusturdugu hipertansiyon gelisti. On olguda hafif, 1
olguda siddetli preeklampsi, 8 olguda gebelik hiper-
tansiyonu gériildii. IET'"inin pozitif prediktif degeri
% 90 olarak saptandi. iki olguda test pozitif oldugu
halde, bu gebeler gebelik boyunca normotansif sey-
rettiler (yalanci pozitiflik % 10).

IET 109 olguda negatif olarak bulundu. Test negatif
oldugu halde olgularin 7'sinde gebelik hipertansiyo-
nu gelisti (yalanci negatiflik % 6). Testin negatif
oldugu 102 olguda ise gebeligin olusturdugu hiper-
tansiyon gozlenmedi.

IET'in sensitivitesi % 73, spesifisitesi % 98, pozitif
prediktif degeri % 90, negatif prediktif degeri % 94
olarak tespit edildi.

Tablo 3'de gorildiigii gibi gebeligin olusturdugu
hipertansiyon gelisen 26 olgunun 12'sinde ROT ve
IET'in her ikisi de (+) bulundu (% 46). Bes olguda
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Tabh 3. Gebelige bagh hipertansiyon gelisen olgularda roll
over testi ve izometrik egzersiz testinin kargilagtirilmas.

Test Sonuglari ROT + ROT - Toplam
iET + 12 7 19
iET - 2 5 7
Toplam 14 12 20
UYUMLULUK:
Her iki testin birlikte pozitifligi + birlikte negatifligi 155

= 26 =% 653

toplam olgu sayisi

ise testler negatif oldugu halde gebeligin olusturdu-
gu hipertansiyon gelistigi tespit edildi. ROT ve/veya
IETmin (+) oldugu 21 olguda, gebelikte hipertansi-
yon gelistigi saptandi. Her iki test arasindaki
uyumluluk % 65.3 olarak hesaplandi.

TARTISMA

Gebelikte en sik rastlanan medikal komplikasyon
olan hipertansiyonun erken tanisi, risk altindaki po-
ptilasyonda klinik belirtiler ortaya ¢ikmadan hasta-
ligin dngoriilmesi ve alinabilecek dnlemler bakimin-
dan 6nem tasimaktadir. Erken tani, prostaglandin ve
tromboksan iiretimini inhibe eden, ilaglarin etkin
olarak kullanimi ile preeklampsi gelismesini engel-
leme olanag: saglamaktadir . Gebeligin olusturdugu
hipertansiyonun dnceden tespitine yonelik anam-nez,
fizik bulgular,, klinik testler, biyokimyasal ve
biyofizik testler yapilmakta ve gelistirilmektedir.

Anamnez, yiiksek riskli grubu belirlemede en kolay
yoldur. Aile hikayesi olan gebelerde (% 22-38) nor-
mal popiilasyona (% 5) gore daha fazla preeklampsi
goriilmektedir. Primigravid gebelerde preeklampsi
multigravid gebelere gore 15 kez daha fazladir. Nor-
mal popiilasyonda gebelikte hipertansif hastaliklar
% 5-10 oraninda gorilirken 'Y calisma
grubumuzda % 21 olarak bulundu. Bu yiiksek oran
gruptaki yliksek primigravid oranma baglandi (%
73).

Gebeligin olusturdugu hipertansiyonun erken tanisi-
na yonelik ¢alisilan biyokimyasal testlerden biri olan
fibronektin diizeyinin sensitivitesi ve spesifitesi sira-
styla % 96 ve % 94 bulunmustur. Ancak bu testin
yapilmas1 laboratuvar imkanlar1 gerektirdiginden
teknik olarak daha zordur. Diger biyokimyasal test-
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ler plazma {irik asit diizeyi, idrar kalsiyum kreatinin
orani, endotelin, hematokrit, beta tromboglobiilin,
trombosit say1 ve fonksiyonu, antitrombin I1I, faktdr
VIII, fibrinojen ve fibrin yikim iriinleri genellikle
hastaligin siddeti ve prognozu belirlemede kullanil-
maktadir ®'¥. Bu testlerin erken tamida yeri belir-
sizdir.

Gebeligin olusturdugu hipertansiyonu dnceden kesin
olarak tespit edebilecek klinik bir yontem heniiz
yoktur. Kan basincinda yiikselmenin, hastaligin er-
ken belirlenmesinde dnemli rolii olmadig1 goriilmiis-
tiir. Ikinci trimestr ortalama arterial kan basinci de-
gerlerinin preeklampsi prediktorii olmadigi 1986 yi-
hn((llao)fakiiltemizde yapilan ¢alismada da gosterilmis-
tir .

Anjiotensin II testi Gant " tarafindan sensitivitesi
ve spesifitesi (% 78, % 87) yiiksek bir test olarak
tanimlanmis olmasina ragmen, kullanimi zor ve
uzun siire alan, komplikasyonlar1 olabilen bir test
olmasi nedeni ile klinigimizde kullanim alani bul-
mamistir.

Diger taraftan gebelerde yapilan ¢aligmalarda supine
pozisyonda kan basincinda artis saptanmistir. Bu
durum vaskiiler reaktivitenin artmasina baglanmis
olup hormonal bir neden diisiiniilmemistir . Ciinkii
kan basmci ¢ok hizli yiikselmektedir ve dolagima
anjiotensin  salmm  gosterilememistir ‘">, Arti-
sa katkida bulunan faktorler arasinda hidrostatik
basincin pozisyonel degisikligi ve ndrolojik uyari
saytlabilir 'Y, Temelini bu bulguya dayanan
ROT'nin sensitivitesini ve pozitif prediktif degerini
Gant ve ark. ' sirasiyla % 88 ve % 94, Phelan ve
ark."¥ % 78 ve % 39; Dhall ve ark."” % 10 ve % 60;
Kuntz ®” % 50 ve % 47 olarak bildirmistir. Di-
dolkar ve ark. * ROT sensitivitesini % 15, spesifi-
sitesini % 75, pozitif prediktif degerini % 65, negatif
prediktif degerini % 83 bildirmislerdir. Thompson
22 ROT sensitivitesini % 75, spesifisitesini % 59,
pozitif prediktif degerini % 21, negatif prediktif de-
gerini % 94 olarak bulmustur. Goriildiigii gibi ROT
icin birbirinden oldukca farkli sonuglar elde edil-
migtir. Calismamizda ROT'nin sensitivitesi % 54,
spesifisitesi % 94, pozitif prediktif' degeri % 66,
negatif prediktif degeri % 88 olarak bulunmustur.
Bu degerler spesifisite disinda diisiik olarak deger-
lendirilebilir.
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Izometrik egzersizin sistemik arteriel kan basmcini
arttirdig1 bilinmektedir. Bu artig kas kitlesinin izo-
metrik kuvveti ile orantilidir. iIET'nde diastolik kan
basinci artmasi, vaskiiler hiperaktivitenin bir bagka
yoniinii sergiler. Bu artig egzersiz yapan kasta biri-
ken metabolitlerin yaptig1 sempatik uyar1 ve vagal
inhibisyon ile ilgilidir "

Digani ve ark.”) IET'nin sensitivitesini % 81, spesi-
fisitesini % 96.4, pozitif prediktif degerini % 81,
negatif prediktif degerini % 96.4 olarak bulmuslar-
dir. Calismamizda IET'nin sensitivitesi % 73, spesi-
fisitesi % 98, pozitif prediktif degeri % 90, negatif
prediktif degeri % 94 olarak hesaplanmistir. Bu
sonuclara gore IET, gebelikte hipertansif hastalik
geligebilecek gebeleri tespitte ROT'nden daha iyi bir
testtir. Ancak gebenin teste uyumu ROT'nden daha
zor olmaktadir. Gebeler sfingomanometreyi istenen
sirede ve yeterli kuvvette sikmakta giigliik ¢ek-
mekte ve istemeden valsalva manevrasi yapmakta-
dirlar. Hastaya gerekli bilgiyi verebilmek i¢in uzun
stire harcanmasi testin dezavantajidir.

IET ve ROT Kkarsilastirildiginda iki test arasindaki
uyumluluk oran1 % 65.3'tiir. Bu nedenle iki test ara-
sinda tam bir korelasyon oldugunu sdylemek miim-
kiin degildir. Ancak, bu iki testten sadece birinin po-
zitif olmasi yeterli kabul edildiginde gebeligin olus-
turdugu hipertansiyon saptanan 26 gebenin 21'inde
ontan1 imkani olusmustur (sensitivite % 80.7). Bu
sonuca dayanan bu iki testin birlikte uygulanmasinin
yakalanan olgu sayisini arttirabilecegini sdyleyebi-
liriz.

Sonug olarak, IET laboratuvar imkanlarina ihtiyag
gostermeyen, basit bir kan basing 6l¢iim cihazi ile
uygulanabilen, tanisal degerleri tatminkar ve giive-
nilir bir testtir. ROT ile birlikte uygulanmas: tanisal
degerlerde iyilesmeye neden olmaktadir.
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Diabetik Gebe Hasta}arln Kgntrolﬁnde
Hemoglobin AIC'nin Onemi

Mustafa KUCUK, Tuncay KUCUKOZKAN, Rifki KARABATAK, Leyla YILDIZ
Atatiirk Univ. Tip Fak. Kadin Hastaliklari ve Dogum Anahilini Dali Ogretim Uyesi

OZET

Insan eritrositinin en onemli minor komponentlerinden
olan Hemoglobin Alc (HhAlc, Glikozile Hemoglobin),
Hemoglobin A'min beta zincirinin N-terminal amino gru-
bunun glikoz ile kondensasyonu sonucu olusur. Glikozile
hemoglobin (HbAlc) seviyeleri 21 diabetik gebe, 44 dia-
betik olmayan gebe ve 50 gebe olmayan olguda olgiildii.
HbAlc seviyeleri diabetik gebelerde belirgin olarak yiik-
sek (% 12.04%3.66) bulundu. Diabetik olmayan gebelerin
HbAlc seviyeleri (% 5.5H0.68) ile, gebe olmayan olgula-
rin HbAlc seviyeleri (% 5.60+0.53) arasinda istatistiksel
olarak anlamly bir fark bulunamadi. Diabetik gebe olgula-
rin minor glikozile hemoglobin (HbAlc) seviyeleri, bizim
saptadigimiz diabetik kontrol seviyesi ve aglk kan sekeri
seviyeleri ile yakin iligki i¢inde idi. Diabetik kontrolii de-
gerlendirmede HbAlc élgiimii basit, hizli ve objektif bir
yontemdir. Ayrica kontrol edilememis diabet icin tarama
testi olarak veya tedavi rejimlerinin etkinligini test etmek
amaci ile de kullanilabilir. Sonug olarak, glikozile hemog-
lobin ol¢giimii, diabetik gebelerde uzun siireli kan gekeri se-
viyesinin iyi bir gostergesi olarak kabul edilebilir.

Anahtar kelimeler: Diabet, Gebelik, Glikozile Hemoglobin

The Importance of Giy colysated Hemoglobin in Metabol-
ic Control of Diabetic Pregnant Patients

Hemoglobin Ale (Glycosylated Hemoglobin, HbAlc), the
most important minor hemoglobin component in human
erythrocytes, is formed by the condensation of gluose with
the N terminal aminogroups of the beta chains of HbA.
The glycosylated hemoglobins were measured in the
blood of pregnant diabetic patients (n=21), nondiabetic
pregnant women (n=44), and nonpregnant women (n=50),
HbAlc was increased in diabetic pregnancy (%
12.04+3.66), and was positively correlated with serial fast-
ing blood sugar mean values in samples drawn up. The
HbAlc level in nondiabetic pregnant women (%
5.51 £0.68) did not differ significantly from values in non-
pregnant women (% 5.60+0.33), and did not vary with the
stage of gestation. The level of the minor glycosylated he-
moglobin (HbAlc) in diabetic patients correlated closely
with their degree of diabetic control and fasting plasma
glucose levels. HbAlc measurement is a simple, rapid and
objective procedure to assess diabetic control and may
serve both as a screening test for uncontrolled diabetes
and as an indicator of the efficacy of therapeutic regimens.
It is suggested that glycosylated hemoglobin measure-
ments is a good index of long term blood glucose levels in
diabetic pregnant patients.

Key words: Diabetes, Pregnancy, Glycosylated Hemoglobin

GIRIS

Diabetik bir kadinin kendisi ve bebegi gebeligi esna-
sinda yiiksek risk altindadir. Diabetik gebe bir kadin,
diabetik olmayan gebe bir kadinla karsilagtirildigin-
da kardiyovaskiiler yonden 5 kat daha fazla risktedir
M Gebelik esnasinda diabet ile komplike olmus an-
nelerin bebeklerinde iskelet sistemi, kardiyovaskiiler
sistem, sinir sistemi ve urogenital sistem bozuklukla-
r1 2 ile 5 kat daha fazla goriillmektedir. Bunun sebe-
binin hiperglisemi, diabetik mikroanjiopati ve vas-
kiiler yetersizlik, hipoglisemi, genetik predispozis-

Yazigma adresi: Dog. Dr. Mustafa Kiiciik, Atatiirk Univ. Tip Fak.
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali1 25240, Erzurum
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yon ve insiilinin diizenli olarak kullanilmamasi oldu-
gu kabul edilmektedir ®.

1978 yilinda Leslie ve arkadaslari yiiksek glikozile
hemoglobin seviyesinin, gebelikte hipoglisemi ve
fetal malformasyonlar yoniinden bir gdsterge olabi-
lecegini bildirmislerdir @, Miller ve arkadaslar ise
113 diabetik malformasyonlu bebekler dogdugunu
tespit etmislerdir . Insiiline bagimli diabetik gebe-
lerde, kan sekeri kontroliiniin énemi iyi bilinmekte-
dir. Diabetik gebelerde, kan sekeri kontroliiniin iyi
yapilmamasinin, prematiire dogum, major malfor-
masyonlar, makrosomi, perinatal asfiksi ©, abortus,
hipoplastik kolon ve bilateral inguinal herni © ile il-
gili olabilecegi gosterilmistir. Diabetik annelerin be-
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Grafik 1. Gebe olgularin ortalama sistolik kan basinci deger-
leri :

beklerinde hipertrofik kardiyomiyopatinin ¢ok yay-
gm olarak bulundugu bildirilmistir .

Glikozile hemoglobin insan eritrositlerinde bulunan
minor hemoglobin komponentidir. Hemoglobin
Al'nin beta zincirlerinin N terminal amino gruplari
ile glikozun kondensasyonu sonucu olusmaktadir ®
(Sekil 1). Aragtirma sonuglan HbAlc'nin eritrositin
120 giinliik 6mrii siiresincek yavas olarak ve non en-
zimatik bir yolla olustugunu gostermektedir ©'%. Bu
nedenle, glikozile hemoglobin &l¢iimiiniin 4 ile 6
haftanin {izerindeki hipergliseminin retrospektif bir
gostergesi oldugu kabul edilmektedir ©. Normalde
HbAlc, eriskin eritrositlerindeki total hemoglobinin
yaklasik olarak % 4'tinii olusturur "%

MATERYAL ve METOD

Bu ¢alisma 1.1.1992 ile 1.4.1993 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dalinda kontrolleri yapilan 21 diabetik gebe, 44
diabetik olmayan gebe ve 50 gebe olmayan toplam 115 ol-
gu {izerinde yapildi. Olgularin boy ve yas dagilimlari, or-
talama diabet siiresi, gebelik yas1 ve gebelik sonuglan ile
HbAlc seiyeleri arasindaki iliskiler degerlendirildi. HbAlc
seviyesinin % 7'nin iizerinde olmasi gliseminin iyi regiile
edilemediginin bir gostergesi olarak kabul edildi. Oral gli-
koz tolerans testi ve HbAlc seviyelerinin tespiti 26. ile 37.
gebelik haftalarn arasidaki olgularda yapildi. HbAlc sevi-
yeleri gebe olgularin dogumunu takiben ilk 24 saat i¢inde
tekrar tespit edildi. Aclik kan sekeri normal sinirlarda olan
gebelerin tiimiinde oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapil-
di. OGTT yapilmadan 6nce su 6zellikler gbzoniinde tutul-
du: a-Testten ii¢ giin 6nce baslayarak giinde ortalama 150-
200 gramlik karbonhidratli bir diyet uygulandi. b-Herhan-
gi bir enfeksiyon odagi olmamasina ve kan sekeri seviye-
sini etkileyecek herhangi bir ilag almamis olmasina 6zen
gosterildi. c-Test a¢ karmna (son yemekten sonra 8-14 saat

iginde) yapildi. Olgulara 75 gram glikoz 200 mi su i¢inde
verildi. Kan sekerinin 60. dakikada 195 mg/dl, 120. daki-
kada 140 mg/dl ve 180. dakikada 130 mg/dl {izerinde tes-
pit edilmesi diabetes mellitus olarak degerlendirildi. He-
moglobin Alc, 5 mi heparinli tam1 kanda, kantitatif bir
metodla hazir ticari kit kullanilarak tayin edildi. (Glyc-
Affin. GHD, Isolab Inc. Ohio, USA 44321). En iyi sonucu
elde etmek icin fraksiyonlar kan Orneklerinin alimindan
itibaren 1 saat i¢ginde okundu. Kullanilan kit i¢in absor-
bans degerlerinin normal smirlari; X=0.10-1.0, Y=0.15-
0.60 idi. Bu sinirlarin disindaki degerler, ya islem hatasi
veya spektrofotometrede bir problem olarak kabul edilip
caligma dig1 birakildi.

Veriler IBM uyumlu bir bilgisayarda Minitab Data Analy-
sis Software istatistik programi kullanilarak Kruskaul-
Wallis ve Student's t testi ile degerlendirildi, 11§<0.05 dege-
ri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi ",

BULGULAR

Diabetik gebe, diabetik olmayan gebe ve gebe olma-
yan olgular arasinda boy ve yas yoniinden istatistik-
sel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1).
Aclik kan sekeri normal sinirlarda olan ve OGTT
uygulanan olgularin 7'sinde diabetik egri elde edildi.
Bu olgularm HbAlc seviyeleri % 7'nin {izerinde bu-
lundu. Bu olgular gestasyonel diabet olarak deger-
lendirildi. 21 diabetik gebenin ortalama diabet yas1
10£6.6 y1l olarak tespit edildi. Diabetin regiilasyonu
4 olguda insiilin ve diyet, 17 olguda ise diyetle ya-
pildi. Diabetin komplikasyonu olarak, 3 olguda dia-
betik retinopati, 1 olguda da nefropati tespit edildi.

Tablo 1. Olgularimizin boy ve yas dagihmlari (Ort.£SD)

Diabetik gebe Normal gebe Normal gebe

n=21 n=44 olmayan n=50
Boy 162,14£7.2 163.07£7.4 161.25£7.1
Yas 27.70+£4.0 28.30+3.7 29.35+4.6

Tablo 2. Gebelik haftalarina gore olgularin ve HbAlc seviye-
lerinin dagihm

Diabetik gebe Diabetik olmayan gebe
n=21 n=44

Gebelik  Olgu  HbAlcseviyesi Olgu  HbAlc seviyesi

haftasi1  sayisi % +SD sayisi Te+SD

26-28 10 12.99+3.64 20 5.63+0.79
29-31 8 11.15+£3.39 18 5.52+0.68
32-34 2 9.734£3.23 5.30+0.38
35-37 1 12.024£0.00 2 5.41+0.24
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Tablo 3. Olgularin HbA 1c¢ seviyeleri (ort.2SD)

Diabetik geiwe Diabetik Gebe
nl=21 olmayan gebe olmayan
n2=44 n=50
Antenatal HbA lc 12.04£3.66 5.51+0.68 5.60+0.53
Dogumda HbA Ic 7.74+4.27 5.431£0.98

Tablo 4. Olgularin gebeliklerinin sonuglari

Diabetik gebe Diabetik

olmayan gebe

Gebelige bagh hipertansiyon
Erken travay

Erken dogum

Makrosomi

Perinatal asfiksi

Neonatal hipoglisemi
Neonatal hipokalsemi
Polihidramnios

b =10 00\ Lh Oh 00
= Lhn

Dtik gebe ve diabetik olmayan gebe gruplarinda ge-
belik haftas1 ile HbAlc seviyeleri arasinda istatistik-
sel bir iligki tespit edilemedi (p>0.05) (Tablo 2).

Diabetik gebe grubundaki ortalama HbAlc seviyeleri
ayni grubun dogumdaki HbAlc seviyeleri ile kar-
silastirlldiginda istatistiksel olarak ileri derecede an-
laml1 bir diisme tespit edildi (p<0.0012) (Tablo 3).
Diabetik olmayan gebe grubunda bu farklilik anlaml
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 3). Diabetik gebe ol-
gularin HbAlc seviyeleri ile, diabetik olmayan gebe
ve gebe olmayan olgularin HbAlc seviyeleri arasinda
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir fark
tespit edildi (Sirasiyla p1<0.001 ve p2<0.001)
(Tablo 3). Diabetik olmayan gebe olgularin ortalama
HbAlc seviyeleri, gebe olmayan olgularin ortalama
HbAlc seviyeleri ile karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi
(p=0.47) (Tablo 3). Diabetik gebe grubunda makro-
somi bulunan ve perinatal asfiksi gelisen olgularda
antenatal tespit edilen HbAlc seviyeleri, dogumda
tespit edilen degerlere gore istatistiksel olarak an-
lamli derecede yiiksek bulundu, (p<0.05). Halbuki
gebelige bagli hipertansiyon, erken travay, erken
dogum, neonatal hipoglisemi, neonatal hipokalsemi,
ve polihidramnios diabetik gebe grubunda daha ¢ok
goriilmesine ragmen HbAlc seviyeleri ile aralarinda
bir iligki tespit edilemedi (Tablo 4).
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TARTISMA

Gebelik esnasinda diabetin optimal kontroliinii sag-
lamak i¢in yogun c¢alismalar yapilmaktadir. Kan
HbAlc seviyesi diabetik hastalarda glisemi kontro-
liniin kalitesini yansitmaktadir. Bdylece HbAlc,
metabolik kontroliin objektif, degerli bir testi olarak
ortaya ¢ikmaktadir. HbAlc seviyesi insulin enjeksi-
yonlari, yemek veya egzersiz gibi hastanin kooperas-
yonunu gerektiren durumlardan etkilenmeden, ba-
gimsiz olarak bilgi vermektedir '?. HbAlc seviyesi
gebelikte diabetin kontroliiniin degerlendirilmesinde
giivenilir bir gostergedir. Boylece diabetik gebede
HbAlc seviyesindeki diisiisiin, diabetin daha iyi
kontrolii sebebiyle oldugu kabul edilebilir. Diabetik
gebe olgularimizin dogum sonu HbAlc seviyeleri-
nin, ileri derecede anlamli olarak diisiik bulunmasi,
diabetin regiilasyonu ile HbAlc arasindaki iliskiyi
acikga gostermektedir. Iyi kontrollii diabetik hastala-
rin gebeliklerinde ultrason ile yapilan incelemelerde
fetal malformasyonlarda bir artis tespit edilememis-
tir ().

Abraham ve ark. HbAlc'nin diabetin durumunu gos-
termede iyi bir gosterge oldugunu bildirmislerdir
13 Calismamizda da HbAlc seviyeleri ile diabetik
durum arasinda istatistiksel olaraki leri derecede an-
laml1 bir iliski oldugu ortaya ¢ikti. Diabetik annedeki
fetal morbidite ve mortalitenin prevalasindaki ar-
tistan, annenin hiperglisemisinin yeterli kontrol
edilememesi sorumlu tutulmaktadir %), Insiiline ba-
giml diabetik popiilasyon, katarakt, retinopati, nef-
ropati, ndropati, mikroanjiopati, makrovaskiiler has-
talik gibi diabetik komplikasyonlarn geligmesi yo-
niinden risk altindadir !?. Bizim diabetik gebe ol-
gularimizin 3'iinde diabetik retinopati ve birinde de
nefropati tespit edildi. Bu olgular White siniflamasi-
na gore D ve F sinifinda idi, HbAlc seviyeleri de di-
ger diabetik olgulardan daha yiiksekti.

HbAlc'nin normal gebelikte hafif yiikseldigi bilin-
mektedir. Gebe diabetiklerde ise ti¢lincii trimesterde,
alman kan orneklerinde HbAlc, gebe olmayan dia-
betiklerden daha diisik degerde bulunmustur. Bu
muhtemelen daha iyi glisemi kontroliine baglidir ).
Diabetik gebe olgularimizin HbAlc seviyelerinin
dogum sonu, ileri derecede anlamli olarak diismesi
diabetin regiilasyonunun iyi yapildigini gostermekte-
dir. Ancak diabetik gebe olgularin dogum sonu
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HbAIC seviyeleri, diabetik olmayan ve gebe olma-
yan olgularin dogum sonu HbAlc seviyelerine gore
yine de anlamli olarak yiiksek bulundu.

Diabetik annelerden dogan bebekler arasinda, hipert-
rofik kardiyomiyopati tespit edildigi bildirilmigtir
(9, Rizzo G. ve ark. diabetik kontroliin iyi yapilma-
smin, fetusun kardiyak biiylimesi ve anormal kardi-
yak fonksiyon gelismesini Onleyebildigini ortaya
koymugslardir (. Bizim, diabetli anne bebekleri ara-
sinda bununla ilgili ayrintili bir inceleme yapmamiz
miimkiin olmadi.

HbAIC eritrositler i¢inde 120 giinliik hayat siiresi
icinde birikmektedir. Boylece tek bir glikozile he-
moglobin dl¢iimii birka¢ ayda dokulardaki glikoz se-
viyeleri hakkinda yeterli bilgi vermektedir .
HbAlc seviyelerinin seri 6l¢timleri diabetik hastala-
rin hiperglisemilerini tahmin hakkinda daha uzun bir
siire, daha dogru bir sonug verir. Boylece, ¢esitli dia-
betik komplikasyonlarm o6nlenmesinde, hiperglise-
minin uygun bir sekilde kontrolii yapilabilir. Sonug
olarak, HbAIC seviyesinin, gebelikte diabetin regii-
lasyonunu degerlendirmede iyi bir gosterge oldugu
kanaatine varildi.
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Biofizik Profil ve Nonstress Test Skorlama
Sistemlerinin Karsilastirilmasi

Giirkan UNCU, Hakan OZAN, Nuray APAYDIN, Candan CENGIizZ
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar ve Dogum AnabUim Dali, Bursa

OZET

Klinigimizde mubhtelif nedenlerle yatan ve biofizik profil
uygulanan gebelerin, BP uyguladiktan sonraki 24 saat
icinde dogum yapan 53'iine ait nonstress test kayitlari
base-line - frekans - amplitiid - akselerasyon - deseleras-
yon ozelliklerine gore yeniden degerlendirilerek skorlan-
mig ve iki skorlama yotemi arasindaki iligki arastirimistir.
Daha az zaman alan ve kolay yapilabilen nonstres test
skorlama sisteminin tek bagina kullanilabilecegi, nonstres
test sko-runun suboptimal (7'nin altr) oldugu durumlarda
biofizik profil yapilabilecegi sonucuna varimigstir.

Anahtar kelimeler: Biofizik profil, Nonstres test

Comparison between Biophysical Profile and Nonstress
test Scoring Systems

Nonstress test record of 53 patients, who had biophysical
profile scores within 24 hows the delivery, were scored
according to baseline, frequency, amplitude, accelaration
and decelaration properties retrospectively, in order to

find any relation between these two scoring system. It was

concluded that, nonstress test scoring would be used as
the sole test since it is less time consuming and easier to
peiformed than biophysical scoring, which would be applied
when nonstress test score is suboptimal (less than 7).

Key words: Biophysical profile, Nonstress test

GIRIS

Fetal iyiligin izlenmesinde son yillarda yaygin ola-
rak kullanima giren Biofizik Profil (BP), 30 dakika
siiresince ultrasonografi altinda fetal solunum ve
viicut hareketleri, fetal tonus, amnios mayi miktari
ve nonstress test (NST) olmak iizere 5 parametrenin
puanlandirilmasiyla olusturulan ve ilk kez Manning
tarafindan uygulanan bir yontemdir . Biofizik
profil skorlamasi i¢inde degerlendirilen NST, ilk kez
Bracero tarafindan 5 parametre puanlandirilarak
(baseline - frekans - amplitiid - akselerasyon - dese-
lerasyon) skorlandirilmis ve bu sekilde yeni bir de-
gerlendirme yontemi gelistirilmistir . Bu ¢alis-
mada BP i¢inde degerlendirilen NST'yi, skorlama
sistemine gore degerlendirerek, fetal iyiligin
izlenmesinde 2 skorlama sistemi arasindaki iligki
aragtirtlmustir.

MATERYAL ve METOD

Calismaya, yiiksek riskli gebelik nedeniyle klinigimize
yatirilan, haftada 2 kez BP uygulanan ve BP yapildiktan
sonraki 24 saat i¢inde dogum yapan gebeler dahil edildi
(Tablo 1). Tiim gebelerin, 30 dakika siiresince ultrasonog-

Y azigma adresi: Dr. Giirkan Uncu, Uludag Univ. Tip Fak. Kadn
Hastaliklart ve Dogum AnabUim Dali, Bursa
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Tablo 1. Cahgmaya dahil edilen gebelerin klinikte yatma
endikasyonlari.

Raporu biten gebe 3
Gestasyonel diabetes mellitus

Hafif preeklampsi

Erken dogum tehdidi

Superempoze preeklampsi

Erken membran riiptiirii

Kardiopati

Antifosfolipid sendromu

Konjenital anomali (Mikrosefali)

—_—— o — D P P 00

Toplam

LA
o

rafi altinda fetal solunum hareketleri, fetal viicut hare-
ketleri ve fetal tonuslan izlendi, amnios mayi miktari
ol¢iildii, NST yapildi. Bes parametre, Manning tarafindan
bildirilen sisteme gore 0 veya 2 olarak puanlandirldi @.

Gebelere, BP skorlamasi i¢in yapilan NST'dan baska, risk
gruplarma gore daha sik olarak NST yapildi. NST'nin
nonreaktif oldugu ve/veya BP skorunun 6 ve altinda
oldugu durumlarda dogum indiiklendi. Dogum siiresince,
gec deselerasyonlarin, uzun siire ve/veya sik tekrarlayan
erken veya degisken deselerasyonlarin varligi akut fetal
distres (AFD) kabul edilerck sezaryen yapildi. Daha sonra,
BP i¢inde degerlendirilen NST, Bracero ve ark. tarafindan
bildirilen skorlama sistemi kullanilarak retrospektif olarak
yeniden degerlendirildi (Tablo 2). Bu skorlama yontemine
gore, fetal kalp atim trasesinin baseline, amplitiid ve fre-
kansi degerlendirildi, 20 dakika siiresince olan akseleras-
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Tablo 2. NST skorlama yintemi.

Tablo 4. BP ve NST skorlama yontemlerinin kargilagtiriimasi.

BP Skorlama NST Skorlama

Parametreler 0 1 2 Yontemi Yontemi
Baseline <100 veya>180  100-119veya  120-160 Pozitif prediktif deger 0.69 0.88

161-180 Negatif prediktif deger 0.92 0.90
Akselerasyon 0 1-3 >3 Sensitivite 0.75 0.66
Deselerasyon * >3 1-3 0 Spesifisite 0.90 0.97
Amplitiid <5 5-10 >10 Yanlig (+) orani 0.31 0.12
Frekans ** <3 3-6 >6 Yanlis (-) orant 0.08 0.10

(*) iki dakikadan fazla siiren deselerasyon varsa "0" puan verilir.
(**) Frekans 18'den fazla ise hata olarak kabul edilir ve "0" puan
verilir.

yon -deselerasyon sayist saptandi ve 0-1-2 olarak puanlan-
dirldi. AFD gelisen ve gelismeyen gruplarin 6zelliklerinin
analizinde student's-t testi, NST ve BP skorlan arasmdaki
iliskiyi arastirmak icin regresyon-korelasyon analizi,
oranlar arasindaki iligkiyi arastirmak igin iki oran arasi z-
testi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 53 gebenin 12'sinde AFD ge-
listi. AFD gelisen 12 olgunun 1 tanesi vajinal dogur-
tuldu, 11 gebeye sezaryen uygulandi. AFD gelisme-
yen 41 olgunun 31'i vajinal dogumla sonlandirilir-
ken, 10 gebeye bas-pelvis uygunsuzlugu ve eski se-
zaryen endikasyonlartyla sezaryen yapildi. AFD ge-
lisen 12, gelismeyen 41, toplam 53 gebenin
ozellikleri Tablo 3'de gosterilmistir. AFD gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda yas, gebelik sayisi,
dogum sayisi, gebelik haftasi, yenidogan viicut agir-
lig1 ve 5. dakika Apgar skorlart arasinda istatistiki
olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Ortalama
BP skoru, AFD gelismeyen grupta 9.15+1.67 iken,
AFD geligen grupta 5.17+3.66 olarak saptandi (p<0.01).
NST skoru, AFD gelismeyen grupta 9.00+1.58,

Tablo 3. Geg desclerasyon gelisen - gelismeyen olgularin ozellikleri.

Yanhg (+) oran=(100-{(+) prediktif deger x 100])
Yanhg (-) oran=(100-{{-) prediktif deger x 100])

gelisen grupta 4.92+3.87 olarak bulundu (p<0.01).
Biofizik profil yapilan 53 gebenin 40'inda BP skoru
8 veya 10, 13'iinde 6 ve daha diisiik olarak saptandi.
BP skoru 8 veya 10 olan 40 gebenin sadece 3'iinde
AFD gelisirken, BP skoru 6 ve daha diisiik olan 13
gebenin 9'unda AFD gelisti. BP skoru 8-10 normal,
0-6 anormal olarak kabul edildiginde negatif pre-
diktif deger 0.92, pozitif prediktif degeri 0.69,
sensitivite 0.75 ve spesifisite 0.90 olarak hesaplandi.
Normal NST skoru 7 ve iizeri olarak kabul edildi-
ginde, NST skorlama yonteminin negatif prediktif
degeri 0.90, pozitif prediktif degeri 0.88, sensitivi-
tesi 0.66 ve spesifisitesi 0.97 olarak bulundu. BP
skorlama yonteminin yanlig (+) oran1 % 31, yanlis (-)
orant % 8 olarak, NST skorlama yonteminin yanlis
(+) oran1 % 8, yanlis (-) oran1 % 10 olarak hesaplan-
di1 (Tablo 4). iki skorlama sisteminin (+), (-) pre-
diktif degerleri, sensitivite, spesifisite, yanlis (+) ve
(-) oranlart agisindan fark bulunamadi. Elli ii¢ olgu-
nun NST ve BP skorlar1 arasinda regresyon-korelas-
yon analizi yapildi ve aralarinda kuvvetli derecede
korelasyon bulundu (r:0.875, p<0.01) (Sekil 1).

Ozellikler Toplam (n=53) AFD Geligmeyen (n=41) AFD Geligen (n=12)
Yag 27.96+5.99 27.8045.45 28.2547.88
Gravida 2.58+1.92 2.56%1.92 2.67+2.02
Parite 1.17+1.40 1.12£1.25 1.3310.65
Abortus 0.42+0.74 0.41£0.77 0.33+0.65
Gebelik haftasi 39.47+2.23 39.61+1.69 39.00£3.59

BP skoru 8.24+2.79 9.15+1.67 5.17£3.66
NST skoru 8.08+2.84 9.00£1.58 4.9218.37
Yenidogan agirhg (gr) 3462.361654.97 3574.021495.05 3080.83+965.14
5. dakika APGAR skou 8.3611.60 8.56+1.27 7.85+2.33
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BP skoru

Sekil 1. BP-NST korelasyonu (r=0.875: p<0.01)

TARTISMA

Ultrasonografinin yaygin olarak kullanima girmesiy-
le, fetal solunum hareketleri, fetal viicut hareketleri,
fetal tonus gibi biofizik parametreleri degerlendir-
mek, amnios mayi miktarin1 dlgmek miimkiin ol-
mustur. Bu parametrelerin puanlandirilmasiyla olu-
san BP, son yillarda antenatal bakimda yaygin
olarak kullanilan bir yéntem haline gelmistir .

[Ik kez Manning tarafindan tarif edilen BP, 216 ge-
beye uygulanmig ve diigiik skor ile artmig perinatal
morbidite arasinda yakin iliski bulunmustur. Tim
parametrelerin normal oldugu olgularda, perinatal
6liim oran1 % 0, tim parametrelerin anormal oldugu
olgularda ise % 40 olarak bildirilmistir . Lodeiro ve
ark., 49 ikiz gebelik olgusuna BP uygulamis ve tek
gebeliklerde oldugu gibi, ikiz gebeliklerde de
giivenilir olarak kullanilabilen bir yontem oldugunu
sdylemislerdir ©®. Baska bir calismada, erken mem-
bran riiptiirii olan 58 gebeye amniosentez ve giinlik
BP ol¢iimleri yapilmis, enfeksiyonu dnceden tahmin
etmek agisindan karsilagtirilan bu iki yontemden, BP
skorlama daha {istin bulunmus ve erken membran
riiptiirti olgularinda kullanilabilecegi iddia edilmistir
@ insiiline bagimli diabetik gebelerde yapilan 978
biofizik profil sonuglarina goére, dogumdan 48 saat
once yapilan BP'in normal oldugu olgularin %
91.5'inde 1. dakika, % 99'unda 5. dakika Apgar skoru
7'nin iizerinde bulunmus ve BP'in insiiline bagiml
diabetik gebelerde giivenilir bir yontem oldugu
iddia edilmistir ®. Ermis ve ark. tarafindan yapilan
calismada Rh uygunsuzlugu olan 148 gebeye, NST,
oksitosin stres test (OST) ve BP uygulamis, NST
nonreaktif olup da BP i¢indeki diger parametreleri
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normal olan gebelere OST yapilmasinin gerekli ol-
madig1, sonucuna varilmistir . Vintzileos tarafin-
dan yapilan bir ¢alismada, sezaryen yapilan 124
gebede, kordon arterinden kan pH'st bakilmis ve
7.20'nin alt1 fetal asidoz olarak kabul edildiginde,
BP'in negatif prediktif degeri 0.98, pozitif prediktif
degeri 0.82, sensitivitesi 0.90, spesifisitesi 0.96 ola-
rak bulunmustur. Bu bulgularla, BP skoru ile fetal
asit-baz dengesi arasinda yakin iliski oldugu pH
7.20'nin altina diistiigiinde once fetal kalp reakti-
vitesi ve fetal solunum merkezinin etkilendigi, 7.10 -
7.20 arasinda fetal hareketlerin durdugu, 7.10'un al-
tina indiginde ise fetal tonusun bozuldugu bildiril-
mektedir ', Bu bulgular, fetusun beynindeki mer-
kezlerin hipoksiden sirayla etkilendigi iddiasini dog-
rulamaktadir. Fetusun gelismesi esnasinda ilk ortaya
¢ikan biofizik aktivite, ilerleyen asfikside en son
bozulur. Ornegin, fetal tonus merkezi oldugu kabul
edilen korteks-subkortikal alan, beyinde ilk gelisen
bolgedir ve fetal asfikside en son fetal tonus kay-
bolur. Diger taraftan, fetal kalp atim reaktivitesinden
sorumlu olan merkez, posterior hipotalamustadir,
yaklasik 28. haftada olgunlasir ve fetal asfiksiden en
erken etkilenen merkezdir ®. Biitiin bunlara gore,
en erken bozulmasi gereken NST ile birlikte tim
biofiziksel parametrelerin degerlendirilmesinin de
¢ok onemli bilgiler vermesi gerekir. Buna karsilik
Ocer ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, 248 yiik-
sek riskli gebeye yapilan BP sonucu, saglikli fetus-
lar1 belirlemede NST-+amnios mayi miktar1 6l¢iimii-
niin BP'den daha giivenilir oldugu iddia edilmistir.
Buna karsin perinatal morbidite - mortalite riskini
belirlemede BP'in daha etkin bir yontem oldugu
sonucuna varilmistir. BP'in negatif prediktif degeri
89.7, pozitif prediktif degeri 100, sensitivite 20.7,
spesifitesi 100 olarak bildirilmistir ©.

Bizim yaptigimiz ¢alismada, BP skoru 8-10 normal,
6 ve asagist anormal kabul edildiginde, negatif
prediktif deger 0.92, pozitif prediktif deger 0.69,
sensitivite 0.75, spesifisite 0.90 olarak bulunmustur
ve literatiirdeki ¢aligmalarla uyumludur.

BP calismalarinin degerlendirilmesindeki en 6nemli
sorun, testin yapildigi zaman ile fetusun dogdugu
zaman arasindaki siirenin ¢ogu zaman uzun olmasi-
dir. Literatiirdeki caligmalarin ¢ogu, dogumdan 6n-
ceki son 1 hafta i¢inde yapilan BP skorlarinin de-
gerlendirilmesi ile yapilmistir. Degerlendirmeyi sag-
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liksiz kilabilen bu durumu ortadan kaldirmak igin,
calismaya sadece BP yapildiktan sonraki ilk 24 saat
icinde dogum yapanlari dahil ettik.

NST, antenatal bakimda giivenilir olarak kullanilan
bir yontemdir. Vintzileos tarafindan yapilan bir
caligmada, sezaryen yapilmadan onceki 3 saat icinde
BP yapilan ve sezaryen sonrast kordon kanindan
bakilan pH ile fetal asidoz saptanan gebelerde, fetal
hipoksemi ve asidemi varliginda ilk olarak NST'nin
reaktivitesini kaybettigi bildirilmistir . Fetal
hipokside ilk bulgunun NST'de olmasi, bizi NST ile
BP arasindaki iligkiyi aragtirmaya yoneltmistir. BP,
gilivenli bir test olmasina karsin zaman alan ve
egitilmis eleman gerektiren bir testtir ve NST'yi de
kapsamaktadir. NST'nin tek basina BP kadar giive-
nilir bir test oldugunun gosterilmesi, zaman ve
isgiicii kaybmi Onleyecektir. Biz bu amagla, NST
skorlama sistemini arastirdik. NST skorunun 7 ve
iizerinde olmasi normal olarak kabul edildiginde,
negatif prediktif deger 0.90, pozitif prediktif deger
0.88, sensitivite 0.66 ve spesifisite 0.97 olarak
bulunmustur. Bu degerler BP ile hemen hemen
aynidir. NST ile BP'in karsilagtirildigi ¢alisma sayisi
fazla degildir. Platt tarafindan yapilan c¢alismada,
652 gebe degerlendirilmis, gebelerin 279'u BP ile,
373 NST ile izlenmis, dogumda AFD gelismesi
kriter alindiginda BP'in pozitif prediktif degeri 0.50,
negatif prediktif degeri 0.95, sensitivite 0.30, spe-
sifisite 0.98 olarak bulunmustur. NST'min pozitif
prediktif degeri 0.13, negatif prediktif degeri 0.94,
sensitivite 0.12, spesifisite 0.95 olarak bildirilmistir.
Bu degerler arasinda anlamli fark yoktur. Besinci
dakika apgar skoru diisitk dogum agirlig1 ve perina-
tal mortalite agilarindan karsilastirildiklarinda da
arada fark bulunamamustir '”. Yapilan baska bir ¢a-
lismada, 186 gebeye dogumdan &nceki 1 hafta icinde
BP uygulanmis, biofiziksel parametrelerin pozitif ve
negatif prediktif degerleri bulunmus, fetal solunum
hareketleri, fetal hareketler, fetal tonus ve amnios
mayii miktar1 ayr1 ayr1 NST ile karsilastirildiginda,
pozitif ve negatif prediktif degerler acisindan

fark bulunamamustir . Mills ve ark. ise, 500
yiiksek riskli gebeye BP uygulamiglar ve sonra BP
icindeki NST'i retrospektif olarak degerlendir-
miglerdir. Bu caligmada, BP ve NST'nin negatif
prediktif degerleri ve sensitiviteleri % 100 olarak
bildirilmistir "V, NST ve BP skorlarmm kargilas-
rildig1 bagka bir ¢alismada, olgularin % 78.4%inde
¢ok yakin korelas-yon bulunmustur 2. Bizim
calismamizda da olgularin BP ve NST skorlart
arasinda ¢ok yakin iligki bulunmustur (Sekil 1).

Bu ¢alismada, NST ve BP skorlama sonuglari karsi-
lastirlldiginda, aralarinda fark olmadigi, daha az za-
man alan ve kolay uygulanabilen NST'nin, skorlama
sistemiyle tek basma kullanilabilecegi sonucuna
varilmigtir.
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Son Trimester Olii Fetiis Olgularinda Lokal
PGE2-Jel Uygulanmasi (¥)

Melahat KESiM, Ozkan OZVERIM, ismet KARLIK, Almila YILDIZ
Sisli Etfal Hastanesi, 3. Kadin Hastaliklar: ve Dogum Klinigi, Istanbul

OZET

Fetal 6liimii takiben spontan trayay, olgularin % 95'inde 5
hafta icinde baglamaktadir. Oli fetiisiin dogumundaki
gecikme koagiilopati, korioamnionitis gibi ciddi maternal
komplikasyonlart beraberinde getirmektedir. Ayrica 6lii
fetiisii tasidigint 6grenen annenin psikolojik durumu
spontan dogumu beklemeyecek derecede diisiiktiir. Son
trimester 6lii fetiis olgularimin indiiksiyonunda PGE2-jel
etkinligini arastrmayr amagladik. Calismaya 80 6lii fetiis
olgusu dahil edildi. Bunlarin 30'u ¢aligma, 50'si ise
kontrol grubunu olusturdu. Calisma grubundaki olgulara
transservikal 0.5 mg PGE2-jel, kontrol grubundaki
olgulara ise sadece oksitosin infiizyonu uygulandi. Bishop
skoru 5'in iizerinde olan olgularda gerek oksitosin gerek
PGE2-jel grubunda dogum hizlari ve oranlart oldukca
yiiksek olup, gruplar arasi istatistiksel bir fark saptanmadi
(p>0.05). Bishop skoru 5 ve altinda olan olgularda gerek
PGE2-jel grubunda dogum hizlari ve oranlart olduk¢a
yiiksek olup, gruplar arasi istatistiksel bir fark saptanmadi
(p>0.05). Bishop skoru 5 ve altinda olan olgularda
PGE2-jel grubunda basari orani ortalama 6.0 saatte %
65, oksitosin (kontrol) grubunda ortalama 6.2 saatte % 38
olup basart oranlari araswndaki fark anlaml bulundu
(p<0.05). Her iki grupta da yan etki ve komplikasyon
minimal idi. Servikal olgunlasma gdstermeyen iigtincii
trimester olii fetiis olgularinda PGE2-jel ekstraamniotik
ve intraservikal indiiksiyon yontemi tercih edilmelidir.

Anahtar kelimler: Olii fetiis, 3. trimestr, PGE2-jel

Local PGE-2 Gel Application in Patients with Last
Trimester Inuteromort Fetuses

Spontanous labor after fetal death usually occurs within 5
weeks in 95 % of the cases. If expulsion of the dead fetuses
lasts longer, then serious maternal complications, such as
coagulopathy and chorioamnionitis may occur. Also the
psychological state of a mother carrying a dead fetus is of
concern. We planned to study the effectiveness of PGE2-
gel application in the induction of labor in cases with last
trimester in utero mort fetuses. We based our study in 80
inuteromort fetus cases. The study group consisted of 30
patients and 50 patients were included in the control
group. We applied 0.5 mg PGE2-gel to the cases in the
study group and oxytocin infusion was given to the control
group. In patients with Bishop's scores greater than 5, the
expulsion rates and ratios in both PGE2-gel and oxytocin
groups, were high. The differences was not statistically
significant (p>0.05). In cases with Bishop's scores 5 and
less, the success rate was in the PGE2-gel group 65 % in
6.0 hours and in the oxytocin (control) group 38 % in 6.2
hours and the difference was found significant (p<0.05).
Side effects and complications were minimal in both
groups. In third trimester in utero mort fetus cases with
cervical ripining extraamniotic, intracervical PGE2-gel
application must be preferred.

Key words: Inuteromort fetus, third trimester, PGE2-gel

GIRIS

Basarili bir dogum igin, uterin korpustaki myomet-
rial kontraktilitenin artmasi yaninda uterin servi-
sinde olgunlagmis olmasi gerekir. Olgunlagmamis
bir serviks varliginda indiiksiyon girisimleri genel-
likle basarisizdir ve zorlamalar uterin tetani, uterin
riptiir ve akut fetal distres gibi ciddi istenmeyen
sonuglar dogurabilir ). Gebeligin sonlarina dogru

(*) 4. Ulusal Perinatoloji Kongresi'nde teblig edilmistir. Istanbul
26-30 Nisan 1994,

Yazigma adresi: Dr. Melehat Kesini, 9. Kisim A. 8/B D. 117
Atakoy 34750 Istanbul
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servikal olgunlagma (yumusama, silinme ve agilma)
progesteron/Ostrojen oranindaki degisme ve lokal
prostoglandin salmiminin etkisiyle baslar. Serviks
yapisindaki hyaliironik asid ve su orani artarken
serviksin sert yapisindan sorumlu olan dermatan ve
kondroidin siilfat oran azalir ***.

Intrauterin fetus dliimii gebeliklerin % 0.7-4'iinde
gozlenen bir gebelik komplikasyonudur. Bu durum-
larda korioamnionitis ve koagiilopati tehlikesi nedeni
ile spontan dogum eylemini beklemek yerine gebelik
bir an 6nce sonlandirilmalidir.
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Bu ¢alismada, PGE2-jel uygulamasimin son trimestr
oli fetiis olgularmin dogumunun indiiksiyonundaki
etkinligi arastirild1.

MATERYAL ve METOD

1990-1992 yillar1 arasinda Sigli Etfal Hastanesi 3. Kadin
Hastaliklart ve Dogum Klinigi'ne yatirilan 80 &lii fetiis
olgusu incelendi. Gebelik haftalar1 25-42 arasinda olan ol-
gularin 30'u ¢alisma, 50'si kontrol grubunu olusturdu. Ol-
gularin gruplara dagilimi randomize olarak yapildi. Ca-
lisma grubundaki olgulara PGE2-jel kontrol grubundaki
olgulara sadece oksitosin uygulandi. Belirgin uterin kana-
ma ve kontraksiyonu olan olgular ¢alismaya alinmadi.

Olgularin obstetrik anamnezleri alindi. Ultrasonogram ile
gebeligin intrauterin ve bozulmus oldugu gosterildi, miim-
kiin oldugunda fetal biometri yapildi. Dahiliye konsiiltas-
yonu yapilarak, olgularin agir sistemik hastaliklart (kalp
yetmezligi, kronik hipertansiyon gibi..) bulunmadig1 sap-
tandi. Tam kan sayim, idrar tetkiki, serum fibrinojen dii-
zeyi, kanama pihtilagma zamani ve aPTT rutin olarak
aragtirildi.

Uygulama &ncesi servikal durum Bishop skorlama sistemi
kullanilarak degerlendirildi (Tablo 1) ©. Calisma ve kont-
rol grubundaki olgular Bishop skoru yoniinden 5 ve alt1 ile
5 UstU olarak iki alt gruba ayrildi.

Calisma grubunda Prostaglandin E2 (Dinoprostone) 0.5
mg jel kullanildi. Jel'in 1/2'si ekstraamniotik, kalan 1/2'si
ise intraservikal uygulandi. Uygulama sonrasi hasta 30
dakika supin pozisyonunda yatirildi. Uygulama &ncesi ve
sonrasinda kan basinci ve nabiz hizi her 30 dakikada bir,
viicut 1s1s1 4 saat aralarla 6l¢iildii. Uygulamada ortaya ¢i-
kan yan etkiler kaydedildi. Uygulama sonrasi dogum ger-
¢eklesmemis ise ilk servikal degerlendirme 12. saatte ya-
pildi. Bishop skoru 5'in iistiine ¢ikan olgulara oksitosin
inflizyonu bagland1 (5 U.oksitosin % 5 dekstroz icinde 8
damla/dakika ile, her 30 dakikada bir 4 damla arttirilarak
40 damla/dakikaya ¢ikild1). 40 damla/dakikada en az bir
saat infiizyona devam edildi. Bu siire sonunda dogum
eylemi baslamamis ise inflizyon sonlandirildi ve uygulama
basarisiz kabul edildi. Kontrol grubundaki olgulara ise
sadece oksitosin (¢alisma grubunda uygulanan doz ve
stirede) infiizyonu uygulandi.

Tiim olgularda postpartum kavum kontrolii yapilarak pla-
senta] retansiyon onlendi. Rutin puerperal kontrol incele-
meleri yapildi.

Calismada elde edilen sonuglar istatistiksel olarak t-testi
ve ki-kare (fourfold table teknigi ile) testi kullanilarak
degerlendirildi.

BULGULAR

Yas, parite, gebelik haftasi, servikal skor yoniinden
kargilagtirmali olarak incelenen gruplarin karakter-
leri arasinda istatistiksel anlamli bir fark gosterile-

Tablo 1. Olgularda kullandigimiz Bishop servikal skorlama
yiontemi (Obstet Gynecol 24:266, 1964).

OZELLIK PUANLAMA

0 1 2 3
Onde gelen kisim -3 -2 -1/0 +1/42
Dilatasyon (cm) 0 1-2 34 5-6
Effasman (%) 30 40-50 60-70 80
Kivam Sert Orta Yumugak
Pozisyon Arka Orta Onde

<5: Olgunlagmannyg serviks
>5: Olgunilagnug serviks

Tablo 2. 25-42 haftahk gebeligi olan c¢ahsma ve kontrol
grubundaki olgularin ozellikleri.

Cahsma Grubu Kontrol Grubu

Ozellik >5% (n:13) <5% (n:17) >5% (n:24) <5* (n:26)
Multiparite /13 917 12/24 14/26
Yas (yil) 250 244 23.2 24.8
Gebelik Haftas: 31.7 32.0 323 31.7
(hafta)

Ik servikal skor 6.4 33 6.6 32

* Servikal puam

medi (p>0.05). Bulgular Tablo 2'de toplu halde
Ozetlendi.

Calisma grubunda yer alan Bishop skoru 5'in Gistiinde
olan 13 olgunun tiimiinde ortalama 4.6 saatte (2-8)
dogum gergeklesti. Calisma grubunda yer alan
Bishop skoru 5 ve altinda olan 17 olgunun 11'i (%
65) ortalama 6.0 saatte (4-12) dogum yapti. Dogu-
mun gerceklesmedigi 6 olgunun (% 35) 4'inde (%
24) 12. saatin sonunda yapilan servikal degerlendir-
mede servikal skorun 5'in iistiine ¢iktig1 goriildii (or-
talama 6.5). Bu 4 olgu uygulanan oksitosin infiizyo-
nuna yanit verdi ve ortalama 2.25 saatte dogum
yaptilar. Sonugta kiimiilatif servikal olgunlagsma ve
dogum orani, Bishop skoru 5 ve altinda olan olgu-
larin yer aldig1 ¢caligma grubunda % 89 bulundu.

Kontrol grubunda yer alan baslangi¢c Bishop skoru
5'in istiinde olan 24 olgunun 21'i (% 87) ortalama
4.8 (3-10) saatte, servikal durumu uygun olmayan
26 olgunun 10'u (% 33) ortalama 6.2 saatte (5-11)
dogum yapti. Dogum yapmayan olgularin servikal
durumu incelendigimde 16 olgunun sadece birinde
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I: Bishop >5 olgularda prostoglandin E2
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Grafik 1. 25-42 haftahk gebeligi olan ¢ahsma ve Kkontrol
grubundaki olgularda yéntemlerin etkinligi.

(% 6) skorun 5'in iistiine ¢iktig1 tespit edildi.

Bishop skoru 5'in iistiinde olan olgularda PGE2 gru-
bunda basar1 ortalama 5.6 saatte % 100 (13/13),
kontrol grubunda ortalama 4.8 saatte % 87 (21/24)
olarak belirlendi, gruplar arasindaki basar1 ve siire
farklar1 istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05). Bishop skoru 5 ve altinda olan olgularda
PGE2 grubunda bagar1 6.0 saatte % 65 (11/17),
oksitosin grubunda 6.2 saatte % 38 (10/26) olarak
gerceklesti. Gruplar arasindaki bagar1 farki istatis-
tiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Grafik 1 ve
2'de PGE2 ve oksitosinin etkinligi ve kiimiilatif
hizlart sematize edildi.

Calisma grubunda olgularin birinde (% 3.3) bulanti,
diyare goriildii. Postpartum asir1 kanama (500 mi
iistli), uterin hipertoni, hipotansiyon hig¢bir olguda
gozlenmedi. Rutin uygulanan kavum kontroliinde 5
olguda (% 10) plasental retansiyon saptandi. Profi-
laktik antibiyoterapi yapilmadigt halde higbir olguda
postpartum endometrit gelismedi. Kontrol grubunda
ise plasenta retansiyonu 3 olguda (% 6) saptanirken
postpartum endometrit (profilaktik antibiyoterapi
yapilmadi) bir olguda (% 2) gerceklesti. Her iki
grupta da karsilagtigimiz yan etki ve komplikas-
yonlarin birbirinden farkimin istatistiksel bir degeri
bulunmadi (p>0.20).
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I: Bishop > 5 olgularda prostoglandin E2
I1: Bishop < 5 olgularda prostoglandin E2
1V: Bishop > 5 olgularda oksitosin

V: Bishop < 5 olgularda oksitosin

Grafik 2. 25-42 haftabk gebeligi olan calisma ve kontrol
grubundaki olgularda yontemlerin kiimiilatif hizlari

TARTISMA

Intrauterin fetiis oliimii bir gebelik komplikasyonu-
dur ve olgularm % 95'inde spontan dogum eylemi en
gec 5 hafta iginde baslar. Olii fetiis tespit edildiginde
dissemine intravaskiiler koagiilopati gelisebilecegin-
den gebelik bir an 6nce sonlandiriimalidir 2. Bishop
skoru elverigsiz 6lii fetus olgularinda genellikle
oksitosin infiizyon indiiksiyon yontemi yetersiz kal-
makta, dogum sonlandirilamamaktadir. Granstrom
ve arkadaslar1 lokal PGE2'nin uygulama yerlerine
gore myometrial aktiviteye olan etkilerini inceledik-
leri bir ¢aligmada myometrial yanitin en giiglii trans-
servikal ekstraamniotik, en zayif intraservikal uygu-
lamada oldugunu gostermislerdir . Rath ve Kuhn'un
¢alismalarindaki gibi 7 PGE2 jeli intraservikal uy-
gulayarak serviksi olgunlastirmayi, ekstraamniotik
uygulayarak dogumu indiiklemeyi kombine olarak
gergeklestirmek istedik.

Rayburn ve Wingerup yaptiklar1 ¢alismada PGE2
jelin serviksteki etkisinin PGE2'ye bagh oldugunu,
viskoz komponentin bir etkisi olmadigimi goster-
mislerdir ®”. Ulmsten ve arkadaslari gesitli endi-
kasyonlarda 50 olgu iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligma-
da Bishop skoru 5'in altinda olan 20 olguda intraser-
vikal uyguladiklar1 PGE2 jel ile ortalama 6.5 saatte,
Ekman ve arkadaslar ise ayn1 6zellikteki olgu gru-
bunda 12 saatte, nulliparlarda % 67 ve multiparlarda
% 80 oraninda dogum gergeklestirdiklerini rapor
etmislerdir *'V. Ulmsten ve arkadaslar1 cesitli en-

12 14 gaat
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62 ve % 66, servikal olgunlagma oranint % 90 ve %
96 olarak bulduklarini ifade etmektedirler . Mon-
tan ve arkadaslari Bishop skoru 5'in altinda olan
preeklamptik gebelerde tek doz intraservikal PGE2
ile nulliparlarda % 63 dogum, % 89 servikal olgun-
lasma, multiparlarda % 57 dogum % 100 servikal
olgunlasma bildirmektedirler '?. Rath ve Kuhn olii
fetus olgularinda kontraksiyonlar basladiktan sonra
travay1 oksitosinle desteklemigler ve bu seride 24
saatte % 83.3, 30 saate % 97 basariya ulagmislardir
™ Calismanzda Bishop skoru 5'in iistiindeki olgu-
larda ortalam 4.6 saate % 100 dogum orant Ulmsten
ve arkadaslarinin ile ayni, Ekman ve arkadaslarinin
sonuglar1 ile benzerdir. Bishop skoru 5'in altinda
olan olgularda buldugumuz ortalama 6.0 saatte % 65
dogum oranu literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Prostoglandinlerin en sik rastlana sistemik yan etkisi
olan gastroentestinal (bulanti, kusma, ishal) bozuk-
luklar intraservikal uygulanim ile en aza indirgen-
mektedir. Caligmamizda buldugumuz gastroentes-
tinal yan etki siklig1 literatiirdeki % 10 ve alt1 deger-
ler ile benzerdir ®'*'. Wengerup ve arkadaslar,
Calder ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmalar ile 0.5,
1.0, 5.0 mg dozlarda intraservikal uygulanan PGE2
jelin servikal olgunlagma iizerinde farkli etki olus-
turmadigimni gosterdiler. Bununla birlikte uterin hi-
pertonus sikliginin 5 mg'lik uygulamada belirgin
derecede yiiksek oldugunu belirtmislerdir ©'>. Ca-
lismamizda PGE2 0.5 mg dozda kullanilmistir. Rath
ve Kuhn 42 in utero mort fetiis olgusundan 3'iinde
500 mi kanama (2'si atoni kanamasi) bildirmislerdir
@ Profilaktik antibiyotik kullanmadigimiz calisma
grubunda higbir olguda postpartum endometritis
gozlenmeyisi profilaksi uygulanmayan diger arastir-
macilarin sonuglart ile benzerdir ©'%'.

Sonug olarak, servikal olgunlagsma gosteren 6lii fetiis
olgularinda oksitosin inflizyonu ilk se¢enek olmali,
ancak servikal olgunlasma gostermeyen olgularda
0.5 mg PGE jel (1/2'sinin ekstraamniotik, 1/2'sinin
intraservikal) uygulanmasi tercih edilmelidir.
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Atipik Variable Deselerasyonun Intrapartum
Takipteki Onemi

Ates KARATEKE, Umur KUYUMCUOGLU, Hiisnii GORGEN, Nihal CAKIR, Nuri DELIKARA
Zeynep Kamil Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi

OZET

intrapartum variable deselerasyonlu 85 olgu variable
deselerasyonlarin prognostik énemini degerlendirmek i¢in
analiz edildi. Primer akselerasyon kaybi, sekonder aksele-
rasyon kaybi, baseline yavas doniis, uzamig sekonder
akselerasyon, hifazik deselerasyon, deselerasyonda varia-
bilite kaybi, haseline'min diisiik seyretmesi kriterlerden 1
veya daha fazlasim igeren olgular atipik variable desele-
rasyon grubunu (n=66), klasik variable deselerasyonlu
olgularda (n:29) kontrol grubunu olusturdu. Atipik vari-
able deselerasyonlu olgular daha diisiik umbilikal arter
pH degeri ve I. ve 5. dakika Apgar skorlari ile birlikte idi
(p<0.001). Atipik variable deselerasyonlu olgularin %
74 i diger anormal FHR patiemleri ile birlikte iken klasik
variable deselerasyonlu olgularda bu oran % 45 idi
(p<0.05). Atipik variable deselerasyonlu olgularda bir-
likte goriilen en sik anormal FHR patterni azalmis kisa
donem variabilite idi. Aymi deselerasyonda tesbit edilen
atipik kriterlerin sayisi artikca umbilikal arter pH degeri
anlamly olarak azaldi. Variable deselerasyonlu olgularda
atipi kriterlerinin bulunmasi fetal distresinin taninma-
sinda klinisyene yardimci olacaktir.

Anahtar kelimeler: Variable deselerasyon, Apgar skoru,
Umbilikal arter pH

The Importance of Atypical Variable Deceleration In
Intrapartum Monitoring

Eighty-five cases with intrapartum variable decelerations
in fetal heart rate pattern were analysed for the
prognostic significance of variable decelerations. Those
cases showing at least one or more of the following
criteria of atypical variable decelerates consisted the
group of atypical variable deceleration (n=66) and the
cases of classical variable decelerations consisted the
conti'ol group (n=29). Criteria of atypical variable
decelerations were loss of secondary acceleration, loss of
initial acceleration, slow return to the baseline, prolonged
secondary acceleration, biphasic deceleration, loss of
variability during deceleration and continuation of the
baseline at a lower level. Umbilical artery pH value and
1st and 5th minute Apgar scores were found to be lower in
cases of atypical variable deceleration (p<0.001). The
other fetal heart rate abnormalities accompanied the
variable decelerations in 74 % and 45 % of atypical cases
and classic cases, respectively. The most frequent
abnormal fetal heart rate pattern in cases of atypical
variable deceleration was reduced short-term variability.
The presence of more criteria of atypia in variable
decelerations was consistent with the significantly lower
umbilical artery pH values. The finding of criteria of
atypia in cases of variable decelerations will aid the
clinician in diagnosis of fetal distress.

Key words: Atypical variable deceleration, Apgar scores,
Umbilical artery pH value

GIRIS

Antepartum dénemde herseyin normal olmasi, intra-
partum doneminde sorunsuz gececegi anlamina gel-
memelidir. Kusursuz bir antepartum takip, hatali bir
intrapartum yonetim varliginda tiim Snemini yitirir.
Bu nedenle obstetrisyenler, intrapartum takipte ay-
rintilara dikkat ederek, stress ve distresse kargi kom-

Yazisma adresi: Dr. Ates Karateke, Bahariye Cad. Pmar Apt. 5/2
Kadikoy-Istanbul
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panzatuar mekanizmalarin1 kullanan ve distress
bulgular1 gosteren fetuslar1 tanimak zorundadirlar.
Kordon kompresyonunun fetal kalp hiz1 trasesindeki
bulgusu variable deselerasyondur . isminden de
anlagilacagi gibi, variable deselerasyonlarin sekille-
ri, kontraksiyonlarla iliskileri ve klinik 6nemleri de-
giskenlik gosterir. Saglikli bir fetusun strese karst
verdigi normal cevabin yanisira, 6lmekte olan termi-
nal dénemdeki bir bebegin kalp hizi degisikliklerini
de yansitabilirler @ . Fetal kalp hiz1 traseleri iginde
yorumlanmalari en gii¢ olanlardir. intermittant sik-
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likla ortaya ¢ikan variable deselerasyonlar, fetus
tarafindan genellikle iyi tolere edilirler. Tekrarlayn
olanlar ise fetusta derin metabolik degisikliklere yol
acarak asidoza neden olabilirler. Kordon kompres-
yonu sirasinda fetal PO,, fetusun oksijen rezervinin
altina diiserse, kemoreseptor kaynakli refleksler ara-
ciligr ile klasik variable deselerasyon sekillerinden
sapmalar ortaya ¢ikar. Bu tip patternlere atipik va-
riable deselerasyon adi verilir. Hafif, orta ve agir
siddetteki variable deselerasyonlarin her birinde or-
taya cikabilirler. Klasik variable deselerasyonlar,
hipoksininde eslik edebilecegi basing veya vagal sti-
mulus degisikliklerini fetusun kompanse edebildigi-
ni ve fetal hasar riskinin diigiik oldugunu gosterme-
sine karsin, atipik patternler, asidoz ve diisiik Apgar
skorlari ile daha fazla korrelasyon gosterirler.

Bu caligsmada variable deselerasyonda ortaya ¢ikan
atipik patternlerin umbilikal arter pH ve Apgar
skolart ile ilikisi prospektif olarak arastirildi.

MATERYAL ve METOD

Bu ¢al 1igma 1.1.1993 - 31.1.1994 tarihleri arasinda Zeynep
Kamil Hastanesi Dogum Klinigi'nde travaydaki olgularda
prospektif olarak yapildi. Fetal kalp hizi (FHR) traseleri
ve uterin kontraksiyonlar otokorrelasyon sistemli eksternal
ultrasound transduser ve eksternal tokodinamometre
(Hewlett-Peckard-8041-A, HP GMBH, Almanya) ile takip
edildi. 32-42 gebelik haftasindaki, vaginal doguma kontr-
endikasyonu olmayan vertex gelisi, vaginal muayenede
kordon komplikasyonu ekarte edilen, rutin intrapartum
FHR monitérizasyon esnasinda variable deselerasyonlu
146 olgu calisma kapsamina alindi. Caligma kapsamindaki
tiim olgulara, maternal oksijen uygulanmasi, maternal po-
zisyon degistirilmesi, oksitosinle dogum indiiksiyonunun
durdurulmas: gibi intrauterin resiisitasyon yontemleri
uygulandi. Bu yontemlerle variable deselerasyonlari diize-
len 51 olgu ¢alismadan ¢ikarildi. Variable deselerasyonlart
devam eden 85 olgunun dogumdan dnceki son 30 daki-
kalik FHR traseleri analize edildi. Variable deselerasyon-
larinda primer akselerasyon kaybi, sekonder akselerasyon
kaybi, yavas toparlanma, uzamis sekonder akselerasyon,
bifazik deselerasyon, deselerasyonda variabilite kaybol-
masi ve baseline diigmesi bulgularindan (Sekil 1) bir veya
daha fazlasi tesbit edilen 66 olgu ¢alisma grubunu, klasik
variable deselerasyonlu 29 olguda kontrol grubunu olus-
turdu.

Yenidoganlarin umbilikal kordonlar1 ilk nefeslerini alma-
dan iki tarafli klampe edildi ve umbilikal arter kan O6r-
nekleri anaerobik kosullarda 1000 {inite/ml konsantras-
yonda heparin ile yikanmis enjektorlere alindi. Ornekler
buz i¢inde saklanarak 30 dakika iginde sonug¢larin alin-
mast saglandi. Orneklerin pH degerleri otomatik kan gazi
Olcer (Blood gase analyser, ABL-4, Radyometer-Copen-
hagen 1990, Denmark) ile 6l¢iildii. Birinci ve 5. dakika

Tablo 1. Olgularin genel dzellikleri.

Cahgma Grubu  Kontrol Grubu p

Maternal yag 25.54+4.96 (18-37) 24.8244.97 (17-35) 0.25
Gravida 2.37£1.96 (10-10)  2.31£2.59(1-13) 044
Parite 10.7+1.44 (0-5) 0.86£1.52 (0-6) 0.26

Gestasyonel hafta 39.45+1.93 (34-42) 39.55+1.90 (34-42) 04

Apgar skorlari, ¢caligmadan habersiz olan ¢ocuk veya
dogum doktorlar tarafindan standart kriterler kullanilarak
belirlendi. Yenidoganlar hastaneden taburcu olana kadar
takip edildiler.

[statistiksel analiz Ki-Kare, Student's-t testi ve korelas-
yon matrix testleri ile microsta programi (Microsoft USA)
kullanilarak kompiitiirle yapildi.

BULGULAR

Calisma grubunu olusturan atipik variable desele-
rasyonlu (n=66) olgunun ve kontrol grubunu
olusturan klasik variable deselerasyonlu (n=29) ol-
gunun genel 6zellikleri Tablo I'de 6zetlendi. Ca-
lisma ve kontrol gruplarinin bu degerleri arasindaki
farklilik istatistiksel olarak anlamsizdi. Calisma ve
kontrol grubunun ortalama yenidogan agirliklar si-
ras1 ile 3137.121628.97 (1800-4900) gr, 3368.6+5
65.72 (1600-4600) gr idi. Farklilik istatistiksel ola-
rak anlaml idi (p=0.03). Calisma grubunu olusturan
atipik variable deselerasyonlu olgularin ortalama
deselerasyon siiresi (saniye) 79.54+32.50 (30-180),
ortalama deselerasyon derinligi (atim/dakika) 46.51
+ 18.68 (15-100) idi. Kontrol grubunu olusturan
olgularin ortalama deselerasyon siiresi (saniye)
57.93+£25.65 (30-120), ortalama deselerasyon derin-
ligi (atim/dakika) 40.68116.13 (20-80) idi. Caligma
ve kontrol grubunun deselerasyon siireleri arasindaki
farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01).
Deselerasyonlarm derinlikleri arasindaki farklilik ise
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Caligma grubunu olusturan atipik variable desele-
rasyonlu olgularin 1. dakika Apgar skor ortalamasi
5.8112.01 (2-10), 5. dakika Apgar skor ortalamasi
7.8311.57 (2-10), umbilikal arter pH deger orta-
lamast ise 7.2010.08 (6.90-7.35) idi. Kontrol grubu-
nun 1. dakika Apgar skor ortalamasi 6.8911.04 (4-
9), 5. dakika Apgar skor ortalamasi 8.8610.78 (7-
10), umbilikal arter pH ortalama degeri 7.2410.04
(7.15-7.32) idi. Calisma ve kontrol grubunun bu
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Tablo 2. 1. ve 5. dk. Apgar skorlari ve umbilikal arter pH
degerleri.

Calisma Grubu Kontrol Grubu p
I. dakika 5.8242.01 6.89+1.04 0.004
Apgar skoru (2-10) (4-9)
5, dakika 7.83+1.57 8.8610.78 0.0002
Apgar skoru (2-10) (7-10)
Umbilikal 7.20+0.08 7.24+0.04 0.01
arter pH (6.90-7.35) (7.15-7.32)

Tablo 3. Diigiik Apgar skorlu ve umbilikal arter pH olgularin
kargilagtirilmasi.

Calsma Grubu  Kontrol Grubu p
1. dakika 41 4 <0.001
Apgar skoru<7
5, dakika 10 0 <0.001
Apgar skoru<7
Umbilikal 28 4 <0.01

arter pH<7.20

degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli idi (Tablo 2).

Caligma grubunu olusturan 66 olgunun 28'inde um-
bilikal arter pH <7.20 iken, kontrol grubunu olus-
turan 29 olgunun 4'iinde umbilikal arter pH<7.20
idi. Farklilik istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.006). Calisma grubundaki 66 olgunun 4l'inde,
kontrol grubundaki 29 olgunun 4'iinde 1. dakika
Apgar skoru <7 idi. Farklilik istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.001). Caligma grubunda 10 olgunun
5. dakika Apgar skoru <7 iken, kontrol grubunda 5.
dakika Apgar skoru <7 olan olgu tesbit edilmedi
(p<0.001) (Tablo 3).

Perinatoloji Dergisi 2: 164-169, 1994

Caligma grubundaki olgular1t FHR traselerindeki ati-
pik bulgular sayilarina goére smirlandirildiginda 20
olgunun 3 veya daha fazla, 20 olgunun 2, 26 olgu-
nun 1 atipik bulgu icerdigi tesbit edildi. Ug veya
daha fazla atipik bulgu igeren 20 olgunun 1 Tinde, 2
atipik bulgusu olan 20 olgunun 8'inde, 1 atipik bul-
gusu olan 26 olgunun 9'unda umbilikal arter pH
degeri >7.20 idi. Farklilik istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.3693). FHR traselerinde 3 veya da-
ha fazla atipik bulgu iceren olgularin 6'sinda, 2 ati-
pik bulgu iceren olgularm 3'iinde, 1 atipik bulgu ige-
ren olgularin I'inde 5. dakika Apgar skoru <7 idi.
Farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.04)
(Tablo 3). FHR traselerinde 3 veya daha fazla atipik
bulgu igeren 20 olgunun umbilikal arter pH degeri
caligma grubunun diger 46 olgusuna gore anlamli
olarak az bulundu (p=0.046).

Calisma grubundaki 66 olgunun variable deseleras-
yonlarinda tesbit edilen atipik bulgular siklik sirasi
ile sekonder akselerasyon kaybi, primer akseleras-
yon kaybi, deselerasyonda variabilite kaybi, yavas
toparlanma, bifazik deselerasyon, baseline'nin diis-
mesi ve uzamig sekonder akselerasyondu. Desele-
rasyonda variabilite kayb1 olan 21 olgunun 13 (%
6l)'inde, baseline diismesi olan 8 olgunun 4 (%
50)'tinde, yavas toparlanmasi olan 17 olgunun 8 (%
47)'inde, bifazik deselerasyonu olan 14 olgunun 6
(% 42)'sinda, sekonder akselerasyon kaybi olan 38
olgunun 16 (% 42)'sinda, primer akselerasyon kayb1
olan 28 olgunun 11 (% 39)'inde, uzamis sekonder
akselerasyonu olan 8 olgunun 2 (% 25)'sinde
umbilikal arter pH degeri <7.20 idi (Tablo 4).
Deselerasyonda variabilite kaybi olan 21 olgunun 6
(% 28.5)'sinda, baseline diismesi olan 8 olgunun 2
(%25)'sinde, yavasg toparlanmasi olan 17 olgunun 3
(% 17.5)%inde, bifazik deselerasyonu olan 14 olgu-
nun 1 (% 7)'inde, sekonder akselerasyon kayb1 olan

Tablo 4. Atipi kriterlerinin Apgar skorlari ve umbilikal arter pH degerleri ile iliskileri.

1. dakika Apgar <7 6. dakika Apgar <7 pH <7.20

n n % n %o n Te
Sekonder akselerasyon kaybi 38 25 65.7 6 15.7 16 42
Primer akselerasyon kaybi 28 21 75 7 25 11 39
Deselerasyonda variabilite kaybi 21 14 66.6 6 28.5 13 6l
Yavag toparlanma 17 8 47 3 17.5 8 47
Bifazik deselerasyon 14 9 . 64.2 1 7 6 42
Baseline'nin diismesi 8 6 75 2 25 4 50
Uzamig sckonder akselerasyon 8 4 50 1 12,5 2 25
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BIFAZIK DESELERASYON

Sckil 1. Atipik variabl deselerasyon sekilleri.

38 olgunun 6 (% 15.7)'sinda, primer akselerasyon
kayb1 olan 28 olgunun 7 (% 25)'sinde, uzamis akse-
larsyonu olan 8 olgunun 1 (% 25)'inde 5. dakika
Apgar skoru <7 idi.

Deselerasyonda variabilite kayb1 ve bazal kalp atim
hizi'nin diismesi ile umbilikal arter pH degerleri
arasinda negatif korelasyon bulundu (n=0.35,
n=0.27, p<0.05).

Atipik variable deselerasyonlu olgularim FHR trase-
lerin biitiinii gézoniine alindigimda 49 (% 74) olguda
diger anormal FHR patternlerinin birlikteligi tesbit
edildi. Azalmis variabilite 25 (% 37) olguda, artmis
variabilite 6 (% 9) olguda, tasikardi 5 (% 7.5) olgu-
da, bradikardi 5 (% 7.5) olguda, azalmis variabilite

W

llf_f'f

YAVASTOPARLANMA

ile tagikardi veya bradikardi 8 (% 12.1) olguda atipik
variable deselerasyonla birlikte idi. Klasik variable
deselerasyonlu 14 (% 44.8) olgunun FHR trasesinde
diger anormal FHR patternleri tesbit edildi. Azalmis
variabilite 3 (% 10.3) olguda, artmis variabilite 3 (%
10.3) olguda, tasikardi 2 (% 6.8) olguda, bradikardi
1 (% 3.4) olguda, azalmis variabilite ile tagikardi
veya bradikardi 4 (% 13.7) olguda klasik variable
deselerasyonla birlikte idi. Calisma ve kontrol gru-
bundaki olgularda goriillen diger anormal FHR
patternlerinin birlikteligi arasindaki farklilik istatis-
tiksel olarak anlamsizdi (p=0.55).

Klasik variable deselerasyonlu 29 olgunun 9 (%
31)'unda dogum sezeryanla sonlandirilirken, atipik
variable deselerasyonlu 66 olgunun 32 (% 48)'inde
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dogum sezeryanla sonlandirildi (X*=2.5, p=0.11).
Dogumu vaginal sonlandirilan 20 klasik variable
deselerasyonlu olgunun 4 (% 20)'inde vakum ekst-
raksiyon uygulanirken, dogumu vaginal sonlanan 34
atipik variable deselerasyonlu olgunun 14 (% 41)'ine
vakum ekstraksiyon uygulandi (X* =1.678, p=0.19).

TARTISMA

Amniolik sivi voliimii ve variable deselerasyon
arasindaki iliski ilk olarak 1976 yilinda hayvan
modelinde gosterildi. Prepare ettikleri bir rhesus
maymununda amniotomi ve amniotik sivinin drenajt
sonucunda variable deselerasyon ortaya cikmis ve
iritrauterin sivi voliimiiniin restorasyonu ile variable
deselerasyonlar kaybolmustur . Kordon kompres-
yonunun baslangi¢ evresinde ilk 6nce, duvarlari
daha zayif olan umbilikal vendeki akim azalir. Fetal
kalbe gelen kan miktar1 azaldig1 i¢in kardiak output
diiser ve olusan hipotansiyon sonucu baroreseptor
refleks mekanizma ile tasikardi ortaya ¢ikar. Komp-
resyon ilerledik¢e umbilikal arterdeki akimda azalir
ve fetusta hipertansiyon gelisir. Hipertansiyona kars1
cevap refleks bradikardidir. Kompresyon sonlanir-
ken once fetal hipertansiyon ortadan kalkar ve
umbilikal vendeki akim normale donene kadar tasi-
kardi olusur. Bu olaylar dizisi fetal kalp hiz1 trase-
sinde, primer akselerasyon, deselerasyon ve sekon-
der akselerasyon ile karakterize klasik variable dese-
lerasyon olarak karsimiza ¢ikar. Klasik variable de-
selerasyonlar dereceleri ne olursa olsun fetusun kor-
don kompresyonunu kompanse edebildigini ve asi-
dozun sbézkonusu olmadigint gosterir. Strese karsi
kullanilan kompansatuar mekanizmalar etkinligi
stimulusun siiresine, derecesine ve fetusun bazal re-
zervine baglidir. Dekompanze olmaya baslayan bir
fetusta bazal kalp atim hizi degisiklikleri belirir ve
variable deselerasyonlar klasik sekillerinden saparlar
ve atipik variable deselerasyonlar ortaya cikarlar.
Klasik variable deselerasyonlar aksine, atipik va-
riable deselerasyonlarda diisik Apgar skorlart ve
asidoz riski daha fazladir .

Kubli ve arkadaslar1 variable deselerasyonlu olgu-
larda fetal sonucun deselerasyonun derinlik ve siire-
sine bagl oldugunu gdstermislerdir. Bu ¢aligmada
fetal asidoz, fetal kalp hizinin 70 dakika/atim'dan
daha fazla azaldigi ve 60 saniyeden uzun siirdiigii
olgularda gosterildi . Bizim ¢alismamuzda atipi
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kriterleri gozonline alinmadan variable deseleras-
yonlarin derinligi ve siiresi ile umbilikal arter pH
degeri arasinda iligki tesbit edilmedi. Bu bulgula
rimiz Krebs, Cibil's ve Caldeyro-Barcia ve arkadas
larmin ¢alismalari ile uyumludur ©>%. Calisma
mizda atipik kriterleri igeren variable deseleras-
yonlarin siire ve derinliklerine bagli olmaksizin daha
diisiik Apgar skorlar1 ve umbilikal arter pH degerleri
ile birlikte oldugu bulundu. Variable deselerasyon
larda Krebs ve arkadaslarinmn tarif ettigi 7 atipi
kriterinden 1 veya daha fazlasi bulunan 66 olgu
muzun % 42 (28)'inde umbilikal arter pH degeri
<7.20 iken atipik kriterleri bulunmayan variable
deselerasyonlu 29 olgumuzun % 13.7 (4)'inde
umbilikal arter pH degeri <7.20 idi. Atipik variable
deselerasyonlu olgularin % 62 (41)'inde klasik vari
able deselerasyonlu olgularimizin % 13.7 (4)'linde 1.
dakika Apgar skoru <7 idi. Atipik variable desele
rasyonlu olgularimizin % 15 (10)'inde 5. dakika Ap
gar skoru <7 iken, klasik variable deselerasyonlu
olgularimizda 5. dakika Apgar skoru <7 olan olgu
muz yoktu.

Bu bulgularimiz Krebs ve Young'un ¢aligmalari ile
uyumludur *”. Klasik variable deselerasyonlar hi-
poksinin de eslik edebilecegi basing ve vagal sti-
mulus degisikliklerini fetusun kompanse edebil-
digini ve fetal hasarin diisiik oldugunu gostermesine
karsin, atipik kriterleri iceren variale deselerasyonlar
asidoz ve diisik Apgar skorlar1 ile daha fazla kore-
lasyon gosterir. Atipi kriterlerinin variable desele-
rasyonlarin siire ve derinligine gore daha iyi neonatal
sonucu Dbelirledikleri c¢aligmamizda tesbit edildi.
Calismamizda atipik variable deselerasyonlarm orta-
lama siireleri klasik variable deselerasyonlara gore
daha uzun bulunurken, derinlikleri arasinda ise an-
lamli farklilik bulunmadi. Variable deselerasyonun
stiresinin birlikte oldugu uterin kontraksiyon egrisin-
den uzun siirmesi hipoksemi diizeyinin fetusun oksi-
jen rezervini astigin1 ve doku hipoksisi olustugunun
gostergesi olarak yorumlanabilir. Caliymamizda de-
selerasyon siire ve derinligi ile neonatal sonug ara-
sinda istatistiksel anlamli iligki tesbit edilmemesine
ragmen, daha diisiik umbilikal arter pH degerleri ile
birlikte olan atipik variable deselerasyonlu olgulari-
mizda deselerasyonlarin siirelerinin klasik variable
deselerasyonlu olgulara gore daha uzun olmasi, de-
selerasyon siirelerinin dikkate almmasi gerektigini
diisiindiirdii. Deselerasyon derinligi i¢in ayn1 yoru-



A. Karaleke ve ark., Atipik Variable Desekrasyonun intrapartum Takipteki Onemi

mu yapmak c¢alisma sonuclarimizla miimkiin de-
gildi.

Atipik kriterler incelendiginde 38 olguda tesbit edi-
len sekonder akselerasyon kaybinin en sik rastlanan
atipi kriteri oldugu bulundu. Sekonder akselerasyon
kayb1 olan olgularimizin 16 (% 42)'sinda umbilikal
arter pH <7.20 ve 8 (% 15.7)'inde 5. dakika Apgar
skoru <7 bulundu. 28 olgumuzda tesbit edilen pri-
mer akselerasyon kaybi en sik rastlanan ikinci atipi
kriteri idi. Primer akselerasyon kaybi1 olan 28 olgu-
nun 11 (% 39)'unda umbilikal arter pH <7.20 ve 7
(% 25)'inde 5. dakika Apgar skoru <7 idi. Bu bulgu-
larimiz Krebs ve arkadaslarimin sonuglart ile uyum-
ludur ve bu iki atipi kriterinin diisiik Apgar skor-
larin1 ve umblikal arter pH degerlerini belirlemek-
teki onemi az olarak bulundu. Deselerasyonda
variabilite kaybt olan 21 olgunun 13 (% 61)inde
umbilikal arter pH <7.20 ve 6 (% 28.5) olguda 5. da-
kika Apgar skoru <7 idi. Calismamizda deseleras-
yonda variabilite kaybi, diisiik Apgar skorlarinin ve
Umbilikal arter pH degerinin en iyi belirleyicisi ola-
rak bulundu. Krebs, O'Gureck deselerasyonda vari-
abilite kaybini ¢alismamiz sonuglari ile uyumlu ola-
rak en kotii neonatal prognoz gosteren atipi kriteri
olarak bildirmiglerdir ¢®.

Atipik variable deselerasyonlu olgularin 49 (%
74)'unda diger anormal FHR patternleri ile birlikte
iken bu oran klasik variable deselerasyonlu olgular-
da 13 (% 45) idi (p<0.05). Atipik variable deseleras-
yonlu olgularda en sik birlikte goriilen normal FHR
patterni azalmis variabilite idi. Normal bir kisa do-
nem variabilitenin bulunmasi serebral korteks, orta
beyin, vagus ve kardiak ileti sistemi arasindaki ilig-
kinin ve dolasim sistemi reflekslerinin normal ol-
dugunu gosterir”. Bu durumda fetal homeostasisin
en 6nemli gostergesidir. Kisa donem variabilite kay-
bolmamis ise ge¢ deselerasyonlarda bile fetus asi-
dozda olmayabilir. Beard ve arkadaslari variable
deselerasyonlarin normal kalp atim hizt FHR patterni
ile birlikte oldugu zaman fetal asidoz insidansimi az
bulmuslardir"’”. Aksine variable deselerasyonlara
eslik eden azalmig FHR variabilite ve bazal kalp atim
hizindaki artis fetal asidoz ve diisikk Apgar skor in-
sidansini arttirmaktadir. Calismamizda umbilikal arter
pH <7.20 olan atipik variable deselerasyonlu 28 olgu-

nun 23 (% 82)'linde azalmis kisa dénem variabilite
tesbit edildi.

Calisma grubunun 40 (% 66) olgusunda ayni1 variab-
le deselerasyonda 2 veya daha fazla atipi kriteri
birlikte mevcut idi. Bu oran Krebs ve arkadaglarinin
caligmasinda % 84 olarak bildirilmektedir. Caligma-
mizda ayn1 deselerasyonda atipi kriterlerinin sayisi
artikca fetal sonucun kétiilestigi tespit edildi.

SONUC

Variable deselerasyonlar1 yalnizca siireleri ve derin-
liklerine gore siniflandirarak fetal sonucu belirlemek
yetersiz olmaktadir. Variable deselerasyonlarin diger
ozelliklerinin de irdelenmesi gereklidir. Atipik kri-
terleri iceren variable deselerasyonlar daha biiyiik
oranla fetal asidozla birliktedirler. Ayn1 variable de-
selerasyonda goriilen atipik kriterlerin sayisi artik¢a
fetal asidoz yoniinden daha dikkatli olunmalidir.
Atipik variable deselerasyonlara eslik eden diger
anormal FHR patternleri 6zellikle azalmis variabilite
fetal asidozu daha iyi belirlemektedir.
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Variabl Deselerasyonlarin Onlenmesinde
intrapartum Transservikal Amnioinfiizyonun
Onemi

Ates KARATEKE, Cetin CAM, Hiisnii GORGEN, Akif ALKAN, Nuri DELIKARA
Zeynep Kamil Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi

OZET

Calismamin amacit amnioinfiizyonun intrapartum variabl
deselerasyonlarin énlenme sindeki etkinligini ve giivenirli-
ginin incelenmesidir. Hafif, orta ve agwr derecede variabl
deselerasyonlart olan travaydaki 67 olgu amnioinfiizyon
ve kontrol gruplarina randomize olarak ayridi. Amnioin-
fiizyon grubunu olusturan 30 olguya 37 "C % 0.9 NaCl so-
liisyonu yergekimi kuvveti ile transservikal intrauterin ka-
teterle infiize edildi. Kontrol grubunu olusturan 37 olguya
standart obstetrik yontemler uygulandi. Yenidoganlarin
Apgar skorlart ve umbilikal arter pH degerleri kaydedildi.
Ortalama 628.3+241 mi ile amnioinfiizvon uygulanan
grupyta amniotik sivi indeksi ortalama 6.2 cm artti, % 70
hastada variabl deselerasyonlar tamami ile kayboldu, %
13.3"inde azaldi, % 16.6'sinda ise degismedi. Bu grupta
deselerasyonlart derinlegen olgu yoktu. Kontrol grubunda
% 51.8 olguda deselerasyonlarin siddeti artt, % 37.8'inde
degismedi, % 10, 8 olguda ise deselerasyonlar kayboldu
(p<0.001). 1 ve 5 dakika Apgar skorlari, infiizyon uygula-
nan grupta 7.53€1.22 ve 9.03+0.66 kontrol grubunda
5.64+1.5 ve 7.97+1.5 bulundu (p<0.001). Umbilikal arter
pH degeri infiizyon uygulanan grupta 7.22+0.04, kontrol
grubunda 7.19+0.08 olarak belirlendi (p>0.05). Umbili-
kal arter pH degeri 7.20'nin altinda olan yenidogan sayisi
infiizyon uygulananlarda % 10, kontrol grubunda % 54
oraminda idi (p<0.01). Fetal distrese bagh olarak infiiz-
yon grubunda sezaryen ile dogum % 10 olguya, kontrol
grubunda ise % 52 olguya uygulandi. Amnioinfiizyon isle-
minin komplikasyonlart olarak kabul edilen intrauterin
basing artimi ve akut polihidramniosu diigiindiirecek klinik
bulgularla karsilagilmad: ve kordon prolapsusu gozlenme-
di. Intrapartum transservikal amnioinfiizyon, segilmis va-
kalarda, kordon kompresyonuna bagh olarak ortaya ¢ikan
variabl deselerasyonlart énleyen, neonatal asidoz ve ope-
ratif dogum oranlarini énemli derecede azaltan, kompli-
kasyon ve yan etki orani diisiik, uygulanmasi kolay ve ucuz
olan bir intrauterin resussitasyon yontemi oldugu belirlendi.

Anahtar kelimeler: Amnioinfiizyon, Variable deseleras-
yon

Yazisma adresi: Dr. Ates Karateke, Bahariye Cad. Pnar Apt. No:
5 K.2 Kadikdy-Istanbul
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The Importance of Intrapartum Transcervical Amnioin-
fusion in Preventing Variable Deceleration

The purpose of this study is to investigate the reliability
and effectiviy of amnioinfusion in preventing variable de-
celerations. 67 cases in labor which had mild, moderate
and severe typical variable decelerations were randomly
divided into the amnioinfusion and the control groups.
37C 0.9 % NaCl solution was instilled in to the uterine
cavity with gravity via an intrauterin transcervical cateth-
er to the amnioinfusion group which consists of 30 cases.
The control group was managed by standart obstetrical
management principles. The Apgar scores and umbilical
arter pH values of newborns were recorded. The average
fluid volume instilled for amnioinfusion was 628.3 +24J
ml and the mean increase in the amniotic fluid index was
6.2 cm in the study group the variable decelerations dis-
sappeared in 70 % of the cases the amplitude and frequen-
¢y of decelerations decreased in 13.3 % of the cases and
there was no change in J 6.6 % of the cases, none of the
cases displayed worsening. In the control group, the se-
verity of decelerations increased in 51.8 % of the cases
and decelerations dissappeared in 10.8 % of the cases,
and there was no changes in 37.8 % of the cases
(p<0.001). The mean first and fifth minute Apgar scores
were 7.53+1.22 and 9.03+0.66 in the study group and
5.64+1.5 and 7.97+1.5 in the control group (p<0.001).
The mean umbilical arter pH values were 7.22 £0.04 and
7.19+0.08 in the amnioinfusion and control groups re-
spectively (p>0.05). The rate of the newborns with the pH
value of below 7.20 was 10 % and 54 % in the amnioinfu-
sion and control groups, respectively (p<0.01). Cesarean
section was performed in 52 % and 10 % of the cases in
the control and amnioinfusion groups respectively. Com-
plication of the amnioinfusion such as rise in the intraute-
rine pressure, Acute polyhidramnios and cord prolapsus
were seen in none of the cases. Intrapartum transcervical
amnioinfusion was determined to be a cheap, easily appli-
cable and a highly effective intrauterin resuscitation meth-
od in prevention of variable decelerations, decreasing the
neonatal ascidosis and cesarean section rate. In addition
to its advantages the rate of complications and side effects
of this procedures was found to be very low.

Key words: Amnioinfusion, Variable deceleration
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Antepartum donemde herseyin normal olmasi, intra-
partum donemin de sorunsuz gegecegi anlamina gel-
memelidir. Kusursuz bir antepartum takip, hatali bir
intrapartum yonetimi varliginda tiim 6nemini yitirir.

Bu nedenlerle obstetrisyenler, intrapartum takipte
ayrintilara dikkat ederek, stress altina girme riski
olan, stress ve distrese karsi kompansatuar mekaniz-
malarmni kullanan ve distres bulgular gosteren fetus-
lart ¢ok iyi tanimak zorundadirlar. Tercih her zaman
dogumu derhal sonlandirmak yoniinde olmamalidir.
Dogum hekiminin ilk miidahalesi strese yol acan et-
kenleri ortadan kaldirmak veya kompanze etmek
amacini tagimalidir. Dikkatlice secilmis vakalarda
basit yontemler, anne ve fetus i¢in morbiditesi ol-
dukca yiiksek olan operatif dogumlar1 Onleyebilir.
Maternal O, uygulanmasi, oksitosin infiizyonu varsa
azaltilmasi veya durdurulmasi, maternal repozisyon,
maternal hastaligin varsa giderilmesi, maternal 1kin-
manin azaltilmasi ve tokoliz eskiden beri bilinen bu
amaglara yonelik intrauterin resussitasyon yontemle-
ridir.

Intrauterin resussitasyon yontemlerinin en yenisi
olan amnioinflizyon, amniotik sivinin replasmani
amaciyla ¢esitli fizyolojik soliisyonlarm uterin kavi-
teye instile edilmesi islemine verilen isimdir (. Bu
yontem, variabl deselerasyonlarm tedavisi ve prof-
laksisi, intakaviter antibiyotik uygulanmasi, amnio-
tik sivinin restorasyonu, mekonyum aspirasyonu
proflaksisi, diagnositk ultrasonografinin kolaylasti-
rilmas1 ve oligohidramnios sekellerinin 6nlenmesi
konularinda arastiriimaktadir .

Intermittant siklikta ortaya ¢ikan variabl deseleras-
yonlar, fetus tarafindan genellikle iyi tolere edilirler.
Tekrarlayici olanlar ise fetusta derin metabolik degi-
sikliklere yol agarak asidoza neden olabilirler. Am-
niotik sivinin restorasyonu ile umbilikal kord etra-
finda koruyucu bir siv1 yastig1 olusturulmasi yoluyla
kord basisinin ve variabl deselerasyonlarm onlene-
bilmesi, ¢esitli hayvan deneylerinde ve klinik aragtir-
malarda gosterilmistir ®**. Bu prospektif calismanin
amaci, amnioinfliizyon ydnteminin variabl dese-
lerasyonlarm 6nlenmesindeki etkinligini ve giivenir-
ligini arastirmak olarak belirlendi.

MATERYAL ve METOD

1 Aralik 1992 - 1 Kasim 1993 tarihleri arasinda klinigi tra-
vay baslangicinda basvuranlar arasinda uygun kriterlere
sahip olan 67 gebe, ¢alisma ve kontrol gruplarma rando-
mize olarak secildi ve prospektif olarak arastirildi.

Arastirmaya; dogumun ilk evresinde olup servikal dilatas-
yonun en fazla 5 cm, verteksin ise +1 seviyesinden daha
yukart diizlemlerde bulunan ve obstetrik olarak vaginal
doguma herhangibir kontrendikasyon tesbit edilmeyen ve
travay esnasinda tekrarlayici hafif, orta veya agir derecede
variabl deselerasyonlar gdsteren intrauterin gelisme geriligi
olmayan gebeler dahil edildiler. Gestasyonel siire, has-
talarin son adet tarihlerine ve mevcut olan ilk trimester ult-
rasonografik bulgularina gore, giin olarak belirlendi. Ge-
belik haftas1 37 haftadan kiigiik olan, fetal kalp hiz1 trase-
lerinde fetal distres bulgulari nedeniyle dogumun acil ola-
rak sonlandirilmasi gerektigi diisliniilen, prezantasyon
anomalisi olan, konjenital anomali tesbit edilen, daha dnce
sezaryen operasyonu gegiren, klinik olarak korioamnionit
teshis edilen, agir preeklampsi, eklampsi, kardiak yetmez-
lik gibi maternal hastaliklar eslik eden ve plasentanin ute-
rus alt segmentine yerlestigi tesbit edilenler ile ¢ogul gebe-
likler ¢alisma kapsamindan c¢ikartildilar. Giinasimi, hafif
preeklampsi, fetal membranlarin intakt olmasi ve obstetrik
nedenlerle oksitosin ile dogum indiiksiyonun bulunmasi
amnioinfiizyon islemi i¢in kontrendikasyon olarak kabul
edilmedi.

Ultrasonografik inceleme ile (Hitachi EUB-205, 3,5 Mhz,
Hitachi Medical Corporation, Japonya) amniotik sivi cep-
lerinin vertikal derinligi dort kadranda 6l¢iildii ve kayde-
dildi.

Kontrol grubundaki gebelerde ise standart dogum yoneti-
minin disma ¢ikilmadi ve fetal monitorizasyon, dogum
spontan veya operatif olarak sonlanincaya kadar kontinii
uygulandi. Amnioinfiizyon iglemi uygulanacak olan gebe-
nin perine, vulva ve vajeni % 10'luk polividon-iyot ile te-
mizlenip kurulandi. Fetal membranlari intakt olan gebelerde
amniotomi uygulandi. Steril infiizyon kateteri (Nela-ton-
Katheter, FG 16, 40 cm, Medicoplast-Germany) fetal bas
ile serviksin arasindan uterin kavitenin i¢ine nazikge itildi.
Daha 6nceden 37 santigrad dereceye kadar isitilip, uterus
seviyesinin yaklasik 100 cm tizerine asilmis olan % 0.9'luk
NaCl soliisyonunun steril infiizyon setindeki hava
bosaltilarak amnioinfiizyon kateteri ile birlestirildi. Amni-
oinflizyon setine digardan uygulanan doz ayarlayicist (Do-
siflow) ile inflizyon miktar1 ayarlanarak amnioinflizyon is-
lemine baslandi. Gebeler sol lateral dekubitus pozisyo-
nunda yatirilarak, fetal kalp hizi ile uterin aktiviteleri oto-
korrelasyon sistemli eksternal ultrasound transduser ve
eksternal tokodinamometre (Hewlett-Peckard-8041-A, HP
GMBH, Almanya) ile takip edildi.

Inflizyona yergekiminin etkisi ile 20 ml/dakika dozla bas-
landi ve deselerasyonlarm siddeti kaybolmaya baslayinca
inflizyonun dozu azaltildi. Deselerasyonlar tamami ile
kaybolup, normal bir fetal kalp hiz1 patterni elde edilince,
eger vaginal sizinti minimal olarak ger¢eklesmis ise, in-
fiizyona son verildi ancak kateter yerinde birakildi. Amni-
otik stv1 indeksi ultrasonografik olarak yeniden 6l¢iildii.
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Variabl deselerasyonlar tekrar ortaya ¢iktiginda ise doz
graduel 20 ml/dakika'ya kadar arttirilarak normal patternin
elde edildigi minimum infiizyon hizinda doguma kadar
devam edildi.

Obstetrik nedenlerden dolay oksitosin ile dogum indiiksiyo-
nu uygulanan hastalarda amnioinfiizyon isleminin baslangi-
cinda oksitosin kesildi ve normal kalp hiz1 patterni elde edi-
lince tekrar baglanarak dogum sonlanincaya kadar devam
edildi. Variabl deselerasyonlarin 30 dakikalik inflizyona
ragmen kaybolmayarak siddetlerinin artmasi, atipik sekille-
rin degismemesi veya "distress-like" patternlerin ortaya ¢ik-
mast basarisizlik olarak degerlendirildi ve uygun olan ope-
ratif dogum sekli ile travay derhal sonlandirildi.

Inflizyon ve kontrol grubunda yenidoganlarin umbilikal
kordonlari, bebekler ilk nefeslerini almadan, iki tarafli ola-
rak klampe edildiler ve umbilikal arter kan 6rnekleri, ana-
erobik kosullarda, 1000 {inite/ml konsantrasyonunda He-
parin ile yikanmus plastik enjektorlere alindi. Ornekler buz
icinde saklanarak 30 dakika iginde sonuglarin alinmasi
saglandi. Orneklerin pH degerleri otomatik kan gazi Slgeri
(Blood gase analyser, ABL-4, Radyometer-Copenhagen
1990, Danimarka) ile 6lgiildii.

1. ve 5. dakika Apgar skorlari, yenidoganlann infiizyon
veya kontrol grubuna ait oldugunu bilmeyen dogum veya
cocuk doktorlar1 tarafindan standart kriterler kullanilarak
belirlendi. Infiizyon ve kontrol grubundaki anne ve bebek-
ler hastahaneden taburcu olana kadar takip edildiler.

Her iki grupta elde edilen bulgular istatistiksel olarak Chi-
kare testi, student-t testi ve Fisher exact testi kullanilarak
birbirleri ile karsilagtirildilar.

BULGULAR

Tablo 1'de infiizyon ve kontrol gruplarinin genel
ozellikleri gosterilmektedir. Her iki grubun genel

Tablo 1. Infiizyon ve kontrol gruplarimin genel ézellikleri ve
kargilagtirilmalar:
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Tablo 2. Infiizyon ve kontrol grubunun variabl deselerasyon
patternlerinin kargilagtiriimalar

[nfiizyon Kontrol
Sikhik (/10 dk) 3.6%1.3 3.35+0.9 p>0.05
(2-6) (2-5)
Siire (s) 62.3£24.1 67.4+25.8 p>0.05
(30-120) (30-120)
Derinlik (atm/dk) 61.3£17.5 62.8+18  p>0.05
(90-90) (30-100)

Tablo 3. Amnioinfiizyon isleminin ortalama degerleri

iniizyon siiresi (saat) 2.7+1.3
(1-6)
inﬁ.izyon miktari (ml) 628.34+241
(100-1000)
Deselerasyonlarin kayboldugu siire (dk) 17£12
(5-50)
Deselerasyonlarin kayboldugu miktar (ml) 253.3£155
(100-600)
Deselerasyonlarin kayboldugu hiz (ml/dk) 14.945.2
(10-20)
Ortalama infiizyon hizi (ml/dk) 3.87

Tablo 4. Amnivinfiizyon uygulanan hastalarda infitzyon dnce-
si ve sonrasi variabl deselerasyonlarin kargilagtiriimasi

infiizyon Kontrol
n=30 n=37
Yas 23.4+3.5 22.943.04 p>0.05
(17-31) (18-29)
Parite 1.06£1.28 0.78+1.29 p>0.05
(0-5) (0-5)
Gebelik siiresi (giin) 280.5£7.6 278.418.6 p>0.05
(267-298) (257-296)
Dilatasyom (cm) 3.76x1.0 3.54+1.06 p>0.05
(2-6) (1-6)
Travay siiresi (saat)* 6.8+1.9 5.8x1.8 p>0.05
(3-9) (3-10)
Amniotik indeks (cm) 54427 6.031£3.1 p>0.05
(l-11) (2-11)
Dogum agirh (g) 3326.6£352  3187.84459  p=0.05

(2250-4000)  (2000-4250)

*Hastaneye bagvuru ve dogum arasindaki siire dikkate alinnug ve
her iki grupta sezaryen operasyonu olanlar dahil edilmemigtir.

infiizyon Kontrol
Oncesi sonrasi
Sikhik (/10 dk) 3.6£1.3 0.9+1.5 p<0.001
(2-6) (0-5)
Siire (s) 62.3424.1 14£21.9 p<0.001
(30-120) (0-60)
Derinlik (atim/dk) 61.3£17.5 14.5421.9 p<0.001

(30-90) (0-60)

oOzellikleri arasinda istatistiksel farklilik tespit edil-
medi. Klinige bagvuru ile doguma kadar gecen siire
hesaplanirken her iki grupta sezaryen operasyonu
olanlar dahil edilmedi.

Tablo 2'de amnioinfiizyon ve kontrol grubunun ¢a-
lismaya dahil edildikleri andaki variabl deselerasyon
patternlerinin 6zellikleri karsilagtirmali olarak goste-
rildi. Her iki grupta istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi.

Ortalama infiizyon siiresi 2.7+1.3 (1-6) saat, miktari
628.3+241 (100-1000) mi, hiz1 ise 3.87 mi olarak
bulundu. Deselerasyonlarmn kayboldugu ortalama in-
flizyon siiresi 17+12 (5-50) dakika, miktar1
253.3+155 (100-600) mi ve infiizyon hiz1 17.6 ml/dk
olarak belirlendi (Tablo 3).
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Tablo 5. infiizyon ve kontrol gruplarinda variabl deseleras-
yonlarin kaybolma oranlari

Tablo 7. infiizyon ve kontrol gruplarimin umbilikal arter pH
diizeylerinin kargilastiriimalary

infiizyon Kontrol

Deselerasyonlan kaybolanlar % 70 % 10.8
n=2| n=4

Deselerasyonlan azalanlar % 13.3 % 2.7
n=4 n=1

Deselerasyonlan degismeyenler % 16.6 % 37.8
n=5 n=14

Deselerasyonlan derinlegenler % 0 % 51.8
n=0 - n=I8

Chi-square:35.277 (p<0.0001

Tablo 6. infiizyon ve kontrol gruplarinda 1. ve 5. dakika
Apgar skorlarinin kargilastinimalar

Infiizyon Kontrol
Apgar-1 7.53£1.22 5.64£1.5 p<0.01
(4-10) (1-7)
Apgar-5 9.03+0.66 7.97+1.5 p<0.01
(8-10) (1-9)

Amnioinfiizyon islemi ile variabl deselerasyonlarin
10 dakikadaki sikliginin 3.6£1.3 (2-6)'dan 0.9+1.5
(0-5)'e, siirelerinin 62.3£24.1 (30-120) saniyeden
14£21.9 (0-60) saniyeye ve derinliklerinin dakikada
61.33£17.5 (30-90)k atimdan 14.5£21.9 (0-60) atim
diizeyine diistiikleri gozlendi. Sonuclar istatistiksel
olarak anlamli bulundu (Tablo 4).

Infiizyon &ncesi dort kadranda Slgiilen amniotik in-
deks ortalamasi 5.412.7 (1-11) olarak bulundu ve in-
fiizyon sonrasinda ortalama 11.6+2.5 (6-17) cm ola-
rak Olciildi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.001).

Variabl deselerasyonlarin amnioinfiizyon veya stan-
dart travay takip yontemlerine bagh olarak ugradik-
lar1 degisim incelendiginde amnioinfiizyon grubun-
da hastalarin % 70'inde variabl deselerasyonlarin ta-
itfamiyle kayboldugu, % 13.3'inde azaldig1 ve %
16.6'sinda degisiklik olmadig1 gbzlendi. Bu grupta
deselerasyonlarin giddetinin arttig1 hicbir hasta ol-
madi. Kontrol grubunda ise % 10.8 hasta deseleras-
yonlar tamamiyle kayboldu, % 2.7'de azalarak de-
vam etti, % 37.8 oraninda ise degisiklik olmadi. %
51.8 hastada ise deselerasyonlarin siddeti artti
(Tablo 5).

infiizyon Konirol
pH 7.2240.04 7.1910.08 p=>0.05
(7.15-7.400 (7.09-7.26
Asidotik bebek* % 10 % 54 p=>0.01
n=3 n=20

*pH diizeyi 7.20'nin alunda olanlar. Chi-square: 7425 p<0.01

Tablo 8. infiizyon ve kontrol gruplarinda vaginal dogum ve
fetal distress endikasyonuyla uygulanan operatif dogum oran-
larimin karsilastiriimalar:

infiizyon Kontrol
Spontan vaginal dogum % 80 9o 22
n=24 n=8
Vakum ekstraksiyon % 10 o 25
n=3 n=
Sezaryen % 10 % 52
n=3 n=19

1. dakika Apgar skorlar1 infiizyon grubunda
7.53+1.22 (4-10), kontrol grubunda ise 5.64*1.5 (1-
8) olarak bulundu ve farklilik istatistiksel olarak an-
laml idi (p<0.01). 5. dakika Apgar skorlar1 ise am-
nioinfiizyon uygulananlarda 9.03+0.66 (8-10), kont-
rol grubunda ise 7.97+1.5 (1-9) idi. Burada dak ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01)
(Tablo 6).

Umbilikal arter pH diizeyleri infiizyon uygulanan
grupta 7.22+0.04 (7.15-7.40) kontrol grubunda ise
7.19+0.08 (7.09-7.26) olarak bulundu. Arada istatis-
tiksel olarak fark yoktu. Her iki grupta pH degeri
7.20'min altinda olan yenidoganlar karsilastirildi-
ginda, amnioinfiizyon grubunda 3 (% 10), kontrol
grubunda ise 20 (% 54) yenidogan asidotik olarak
dogdu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(Tablo 7).

Amnioinfiizyon uygulanan hastalardan % 80'inde
(24) vaginal dogum miimkiin iken, kontrol grubunda
bu oran % 22 ® idi. Fetal distress nedeniyle infiiz-
yon grubunda 3 hastaya (% 10) sezaryen operasyo-
nu, 3 hastaya (% 10) vakum ekstraksiyon uygulandi,
kontrol grubunda ise 19 hasta (% 52) ayni endikas-
yon ile dpere edildi, 9 hastaya ise vakum ekstraksi-
yon uyguland:. infiizyon grubunda operatif dogum-
larin kontrol grubuna oranla daha az olmasi
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istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 8). Bu
bulgulara ek olarak kontrol grubunda bir yenidogan
postpartum 1. giinde kaybedilmistir. Amnioinfiizyon
grubunda fetal veya neonatal kayip yoktur.

TARTISMA

Stres paterni olarak siniflandirilan klasik variabl de-
selerasyonlar, hipoksi, hipovolemi veya siniis diigii-
mii supresyonu gibi stress stimuluslarina saglikli ko-
ruyucu cevaplar verebilen fetuslara aittir. Reaktivite
eslik etmese de variabilitenin normal sinirlarda ol-
mas1, hemen daima, kompanzasyonun gergeklesebil-
digine ve asidozun heniiz ortaya ¢ikmadigina isaret
eder. Ancak stresin devam etmesi, fetusun kompan-
zatuar mekanizmalarin islemez hale gelmesine ne-
den olabilir . Bu tip patternlerin varliginda, mevcut
olan stress stimulusunun ortadan kaldirilarak,
plasental perfiizyon ve fetal oksijenasyonun opti-
mum seviyelere getirilmesi gerekmektedir. Maternal
oksijen uygulanimi, oksitosin infiizyonunun azaltil-
mas1 veya durdurulmasi, ikinmanin azaltilmasi, to-
koliz ve amnioinfiizyon gibi intrauterin resussitas-
yon yontemleri bu amagla basariyla kullanilmak-
tadur.

1976 yilinda Gabbe ve arkadaslar1 tarafindan ger-
¢eklestirilen hayvan deneyleri Miyazaki'yi etkilemis
ve 1983 yilinda amnioinfiizyon yontemi ile kordon
kompresyonuna bagli variabl deselerasyonlarin gide-
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rilmesini bildiren 6n bildirisini yaymlamis ve bu pre-
liminer aragtirmayi, 1985 yilinda ilk prospektif ran-
domize calisma izlemistir ®*”. Variabl deseleras-
yonlarin amnioinfiizyon yontemi ile giderilebildigi-
nin gosterildigi bu aragtirmanin yaymlanmasindan
sonra, dzellikle 1987 yilindan itibaren, birgok mer-
kez yontemi denemis ve sonuglarmi bildirmistir .
Aragtirma metodlar1 ve incelenen gruplarin kompo-
zisyonu, arastirmalarin sonuglarinda ciddi farklilik-
larin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Temel so-
runun uteroplasental yetmezlik oldugu bir oligohid-
ramnios olgusu ile amniotomi sonrasi kordon komp-
resyonu bulgular1 gosteren normal bir gebeyi ayni
kriterlerle degerlendirmek farkli sonuglara yol ag-
maktadir (Tablo 9).

intrapartum transservikal amnioinfiizyonk arastirma-
larmin ¢ogunlugunda, sadece oligohidramnioslu has-
talarin karsilastirilmasi, literatiirde dikkati ¢eken bir
noktadir >1%119 - Amniotik sivinin azalmasi, kordon
kompresyonu ve variabl deselerasyon riskini arttirir
ancak kronik oligohidramnios ile ayrimimnin
yapilmasi gerekmektedir. Intrauterin gelisme geriligi
(IUGR) ve postterm gebeliklerdeki oligohidramnios
uteroplasental disfonksiyon nedeniyle ortaya ¢ik-
maktadir . Intrauterin gelisme geriligi olan fetus-
larda kordosentez araciligi ile olgiilen pH ve kan
gazlan incelendiginde, IUGR fetuslarinin antenatal
donemde bile asidemik, hipoksemik ve hiperkapnik
olduklar1 ortaya ¢ikmustir “*'Y. Uzamis gebelikler

Tablo 9. Variabl deselerasyonlarin énlenmesinde amnioinfiizyon yonteminin degerini inceleyen bazi arastirmalardaki hasta grupla-

rimin ve sonuglarinin Karsilastiriimasi

Arastirmaci Hasta grubu Variabl deselerasyon  pH infuzy-Kontr, APGAR (5) Operatif Dogum %
Infuzy-Kontr. Infuzy-Kontr.
Myazaki 1985 ? hafif, orta ve agir ? 8.2-8.5 18.4-25.5
fark yok fark yok
Owen 1990 post-preterm, IUGR, hafif ve orta 7.24-7.25 fark yok 19-33
oligo-hidramnios fark yok hafif fark var
Strong 1990 2500 gramun distiinde hafif ve orta 7.29-7.23 8.90-8.90 3-37
oligo-hidramnios fark var fark yok fark var
MacGregor 1991 Oligohidramnioslu tiim hafif ve orta 7.25-7.23 8.10-8.80 31-37
hastalar fark yok fark yok fark yok
Schrimmer 1991 Oligohidramnioslu hafif 7.27-7.23 fark yok 8-26
hastalar : fark var " fark var
Nageotte 1991 Oligohidramnioslu post- hafif ve orta 7.28-7.28 fark yok 4-15
term ve IUGR fetuslar fark yok fark var
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nedeniyle gdzlenen fetal 6liimlerin 1/3'iniin travay-
dan 6nce ortaya ¢ikmasi, ayni gergeklerin postterm
fetuslar i¢in de gegerli oldugunu diisiindiirmektedir.

Literatiirlerdeki arastirmalara preterm fetuslann da
dahil edilmesi heterojeniteyi arttiran diger bir faktor
olarak karsimiza c¢ikmaktadir 1. Preterm fetus-
larda metabolik degisiklikler daha ani olur ve kalp
hizlarindaki tekrarlayici degisiklikleri term fetuslara
oranla daha zor tolere ederler . Respiratuar distress
ve intrakranial kanamalarin daha sik olmasi ne-
deniyle hipoksiye kars1 direngleri daha disiiktiir, int-
rapartum takiplerinde ortaya ¢ikan fetal kalp hizi
patternleri ile neonatal prognoz arasinda siki bir ilis-
ki yoktur.

Variabl deselerasyonlari amnioinfiizyon yontemi ile
onlemeye caligan arastirmacilarin bazi sonuglarinin
farkli ¢ikmasi, variabl deselerasyonlart sadece dere-
celerine gore dikkate almalarindan ve olusturduklari
grupylarin  homojen 6zelliklerinin  olmamasindan
kaynaklandig1 da diisiiniilebilir (Tablo 9). Tablodan
anlasilacag1 gibi, hi¢bir arastirmaci variabl desele-
rasyonlarini atipi agisindan incelememis, sadece sid-
detlerine gore siniflandirmistir. Atipik variabl dese-
lerasyonlar gosteren fetuslarin 5. dakika Apgar
skorlari, atipik patternin cinsine bagli olarak, % 7-22
oraninda 7'nin altinda olmaktadir . Hasta ve kontrol
gruplarina esit oranda randomize edilmedikleri veya
arastirmalardan ¢ikartilmadiklar1 takdirde, bu tip
patternlerin sonuclan etkileyebilecegi aciktir.

Amnioinfiizyon uyguladigimiz hastalarin ortalama
amniotik sivi indeksi 5.4+2.7, kontrol grubunun ise
6.03+3.1 santimetre idi. Arada istatistiksel fark yok-
tu. Infiizyon grubunun % 49'unda, kontrol grubunun
% 30'unda indeks 5'in altindadir. Arastirmamiza ka-
bul edilmenin temel kriteri, tekrarlayici hafif, orta ve
agir derece variabl deselerasyonlarin ortaya ¢ikmasi-
dir. Literatlirdeki arastirmalar incelendiginde amnio-
infiizyonun metodu hakkinda birlik olmadig1 gézlen-
mektedir. Arastirmamizda infiizyon, yer¢ekimi kuv-
vetinin yardim ile gergeklestirildi. Ortalama infiiz-
yon miktar1 628.3+241 ml olarak bulundu. Bu mik-
tar Strong'da 379 ml “? Schrimmer'de 554 ml ",
Nageotte'de ise 1059 ml "'” olarak ortaya ¢ikmustir.
Diger arastirmacilar ortalama infiizyon miktar1 hak-
kinda herhangi bir aciklama yapmamuslardir. Goriil-
diigii iizere infuze edilen miktarlar arasinda belirgin

fark mevcuttur. Bu uyumsuzluk baslica, aragtirmaci-
larin infiizyon metodlarindaki farkliliklardan kay-
naklanmaktadir. Strong ® amniotik siv1 indeksini 8,
Schrimmer " ise 10 cm'ye ulastirana kadar in-
fiizyona devam etmistir. Owen !> MacGregor
ve Nageotte ' herhangibir kriter koymamustir. Va-
riabl deselerasyonlarin dnlenmesini kriter olarak
alan tek arastirmaci Miyazaki ® olmustur.

Miyazaki ortalama 250 mi inflizyon ile variabl dese-
lerasyonlarm giderilebildigini bildirmistir ). Aras-
tirmamizda ise bu rakam 2534155 mi olarak belir-
lenmigtir. Diger arastirmacilarda bu yonde herhangi-
bir bilgi yoktur. Aragtirmamizda inflizyon uygula-
nan hastalarin ortalama bagvuru-dogum siiresi
6.8£1.9, total infiizyon siiresi ise 2.7+1.3 saattir.
Aradaki fark, inflizyona travayin herhangi bir aninda
variabl deselerasyonlarin ortaya ¢ikmasi ile baslan-
masi ve variabl deselerasyonlar onlenebildigi anda
inflizyona son veya ara verilmesi nedeniyle ortaya
cikmistir. Total inflizyon miktar1 628.3+241 ml'dir.
Protokoliimiizde sivi miktari igin iist sinir konulma-
mistir. Ciinkii normal travayda oldugu gibi, 6zellikle
kontraksiyonlar esnasinda bir miktar mayi drene ol-
maktadir ve sizan sivi miktarimin belirlenmesi ¢ok
giigtiir. Buna ragmen higbir hastada 1000 ml'den
fazla inflizyon uygulanmadi. Literatiirde variabl de-
selerasyonlarin kaybolmasi amaciyla gerekli olan te-
rap6tik hacimin uygulanabilmesi i¢in 10-25 dakikaya
ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir '*'”. Arastirmamizda
deselerasyonlar ortalama 17+12 dakikalik in-
fiizyondan sonra kayboldu. Deselerasyonlarin kay-
boldugu ortalama inflizyon hiz1 14.945.2 ml/dk ola-
rak bulundu. Bu hiz, yergekimi kuvvetiyle olusan
ortalama 20 ml/dk'lik hizdan daha diisiiktiir. Infiiz-
yon pompasi kullanmadan yerg¢ekimi etkisi ile yapi-
lan infiizyonlarda, uterin kontraksiyonlar esnasinda
intrauterin basing inflizyon sisteminin basincini asa-
rak inflizyonun durmasina neden olmaktadir. Bu ne-
denle deselerasyonlarin kayboldugu ortalama infiiz-
yon hizi, maksimum hizdan daha diistik ¢ikmaktadir.
Tiim amnioinfiizyon islemimiz dikkate alindiginda,
baslangigtaki bolus hacimler ve deselerasyonlarin
kayboldugu anlarda infiizyonun durdurulmasi veya
azaltilmas1 dahil olmak iizere, ortalama infiizyon
hiz1 3.87 ml/dk olarak bulundu.

Literatiirde inflize edilen ortalama sivi miktarlart ile
amniotik s1v1 indeksindeki artis incelendiginde farkli
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rakamlar ortaya ¢ikmaktadir. Amniotik sivi indeksi-
ni | cm arttirabilmek igin gereken sivi miktar1 66 ile
122.4 mi arasinda degismektedir. Arastirmamizda
inflizyon oncesi indeks ortalama 5.4+2.7 infiizyon
sonrasi ise 11.6+2.5 olarak Olgiilmiistiir. Ortalama
artis 6.2 cm'dir. Amniotik indeksi 1 c¢cm arttirabilmek
icin gerekli olan sivi hacmi 101.2 mi olarak hesap-
land1.

Literatiirde amnioinfiizyon amaciyla % 0.9'luk NaCl
ve Ringer Laktat olmak iizere, iki farkli soliisyonun
kullanildig1 gézlenmektedir. Salin soliisyonunu kul-
lananlar % 0.9'luk NaCl ile amniotik stvinin elektrolit
acisindan benzer kompozisyonlarda oldugunu be-
lirtmislerdir ®'®'™'219 97 09Tuk NaCl ile amni-
oinfiizyon uygulanan bebeklerle kontrol grubunda
yer alan bebekler arasinda serum elektrolitleri agisi-
dan farkhihik bulunamamustir . Bu nedenle arastir-
mamizda % 0.9'luk NaCl kullanilmasi tercih edildi.

Miyazaki l infiizyon hizinin dakikada 10-15 ml'yi
gegmedigi durumlarda verilen sivinin 1sitilmasina
gerek duyulmadigini 6ne siirmiigse de protokolimii-
ze, amnioinfiizyon igleminden dnce verilen siv1 1sisi-
nin viicut sicakligina yaklastirilmas1 dahil edildi.
Aragtirmamizda bir olguda, infiizyon sivisinin 1sisin1
viicut 1sisina yiikseltecek zaman bulunamadi ve oda
sicakliginda 20 ml/dk hizda infiizyona baslanmak
zorunda kalindi. 10 dakika igerisinde deselerasyon-
lar derinlesti ve uzamis bradikardinin ortaya ¢ikmast
iizerine fetal distress endikasyonu ile sezaryen ope-
rasyonu uygulandi.

Miyazaki amnioinfiizyon uyguladig1 nulliparlarin %
66.7'sinde deselerasyonlarin kayboldugunu, kontrol
grubunda ise bu oranin % 0 oldugunu bildirmistir.
Total olarak incelendiginde infiizyon grubunda %
51, kontrol grubunda ise % 4.2 hastada, variabl dese-
lerasyonlarin 6nlendigi ortaya ¢ikmustir . MacGre-
gor inflizyon yapilan grupta ozellikle hafif ve orta
derecedeki deselerasyonlarin azaldigini, agir variabl
deselerasyonlarin degismedigini belirtmis ancak is-
tatistiksel bir sonu¢ yaymlamamstir ©. Strong ise
infiizyonun hafif ve orta derecelerdeki deselerasyon-
lar1 etkilemedigini fakat agir variabl deselerasyonlar-
da faydasi oldugunu bildirmistir '?. infiizyon uygu-
lamay1 planladigi hastalarin sadece % 30'unda, kont-
rol grubunun ise % 35'inde variabl deselerasyonlar
bulunan Owen yorumunda variabl deselerasyonlar1
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dikkate almamis, dogum sekillerini ve neonatal para-
metreleri karsilastirmustir > Bulgularmiz Yizaya-
ki'nin bulgularma yakinlik gostermektedir. Amnioin-
fiizyon uygulanan grupta variabl deselerasyonlarin
% 70' onlenebildi. % 13.3 olguda deselerasyonlarin
siddeti azaldi, % 16.6 olguda ise degisiklik olusma-
di. Infiizyon grubunda deselerasyonlarin siddetinin
arttig1 higbir hastanin olmamasi dikkat ¢ekicidir. De-
selerasyonlar1 degismeyen 5 hastadan 3'line fetal
distress endikasyonu ile sezaryen operasyonu yapil-
di. Kontrol grubunda % 10.8 oraninda deselerasyon-
lar kayboldu, sadece bir hastada azalma g6zlendi, ol-
gularin % 37.8'inde deselerasyonlar degismedi, %
51.8'inde ise derinlesti.

Literatiirde genellikle 5. dakika Apgar skorlarinm is-
tatistiksel olarak degerlendirildigi, 1. dakika Apgar
skorunun fazla dikkate alinmadigi gozlenmektedir.
Schrimmer 1. ve 5. dakika Apgar skorlarin1 deger-
lendirmis ve kontrol grubunda 1. dakika Apgar sko-
runu istatistiksel olarak daha diisiik bulmustur. 5. da-
kika Apgar skorlar1 arasinda ise her iki grup ara-
sinda fark bulunamamustir Y. 5. dakika Apgar
skorlarinda anlamli fark bulan arastirmaci yoktur.
Aragtirmamizda inflizyon ve kontrol gruplarinin 1.
dakika Apgar skorlar1 arasinda anlamli fark bulundu.
Bu Schrimmer'in serisi ile uyumludur. Ancak 5. da-
kika skorlar1 arasinda buldugumuz anlamli farklilik
literatiir ile uyumlu degildir. Bu fark, diger arastir-
macilarin kliniklerinde yenidogan resussitasyonu
icin mevcut olan teknik imkanlarin (radyan 1siticilar,
yenidogan endotrakeal tiipleri ve laringoskoplari,
umbilikal arterial ve vendz kateterler, asiste ventilas-
yon geregleri, vb.) daha iyi olmasi ile agiklanabilir.
1. dakika Apgar skoru 4 ila 6 arasinda olan bir yeni-
dogan, teknik imkanlar iyi olan bir klinikte uygula-
nan resussitasyon ile, eger dogumdan 6nce narkotik
depressan ajanlara maruz kalmamis ise 5 dakika

iQiI(ll(g.)e 7 ila 10 arasindaki bir Apgar skoruna ulasabi-
lir V%,

Umbilikal kordon pH diizeyleri Miyazaki disinda
tiim arastirmacilar tarafindan ol¢lilmiigtiir. Literatiir-
de, amnioinfiizyon ile ilgili diger baz1 konularda ol-
dugu gibi, yontemin kordon pH diizeyleri iizerine et-
kisi hakkinda da birtakim farkliliklar mevcuttur.
Strong "'* Schrimmer 'V ve Sadovsky ”’nin seri-
lerinde infiizyon grubunda asidotik yenidogan sayist
belirgin olarak daha az bulunmustur. MacGregor
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fark bulamamis, Owen'in aragtirmasinda ise amnio-
infliizyon uygulananlarda asidoz daha sik olarak orta-
ya ¢ikmistir. Owen bu konu hakkinda herhangi bir
aciklamada bulunmamustir . Aragtirmamizda in-
fiizyon ve kontrol grubunun umbilikal arter ortalama
pH degerleri arasinda istatistiksel olarak fark bulu-
namadi. Ancak her iki grupta umbilikal arter pH dii-
zeyleri asidotik sinir olarak kabul edilen 7.20'"nin O
altinda olan olgular karsilastirildiginda anlamli fark-
lilik tesbit edildi. Amnioinfiizyon grubunda yenido-
ganlarin % 10'unda, kontrol grubundakilerin ise %
5 l'inde pH degeri 7.20'nin altinda bulundu. Amnio-
inflizyon, fetal distress endikasyonu ile uygulanmak
zorunda kalinan operatif dogum oranlarini azaltmak-
tadir. Literatiirde bu konuda hemen tiim arastirmaci-
larin hemfikir oldugu anlasilmaktadir. MacGregor
© digindaki tiim arastirmacilar, Apgar ve kordon pH
diizeylerinde istatistiksel farklilik bulamayanlar da
dahil olmak tizere, operatif dogum oranlarinin infiiz-
yon uygulanan grupta daha disiik oldugunu bildir-
mislerdir ¢'“'"1>19 Miyazaki, MacGregor ve Na-
geotte, sadece sezaryen operasyonlarini bildirmisler-
dir. Vakum ve forseps gibi operatif dogum ydntem-
lerinden bahsetmemis olmalar1 dikkat ¢ekicidir. Tra-
vay ilerledik¢e variabl deselerasyonlarm siddeti ve
atipik ozellikleri artar. Bu fenomen, her zaman ol-
masa da, ¢cogunlukla kordon basisinin mevcut oldu-
gu durumlarda daha belirgindir. Umbilikal perfiizyo-
nun onceden bozulmus olmasi, "End-stage" desele-
rasyonlara yol acarak dogumun hemen sonlandiril-
masin1 gerektirebilir. "End-stage" deselerasyonlar
travay boyunca trasesi normal olanlarda ortaya ¢ik-
miglarsa neonatal prognoz iyidir. Kordon kompres-
yonu bulgulari sonrasinda gelisirlerse asidoz oranla-
rinin artmasina neden olmaktadirlar. Amnioinfiizyon
ile kordon basisinin 6nlenmesi "End-stage" bradikar-
di oranin1 ve dolayisiyla asidozu ve operatif vaginal
dogum oranlarimi azaltacaktir. Bu nedenlerle amnio-
inflizyonun etkinliginin arastirilmasinda, sezaryen
disindaki operatif dogum yontemlerinin de incelen-
mesi ¢ok 6nemlidir.

Literatirde amnioinfiizyon uygulanan hastalarda
spontan vaginal dogum oranlan % 69 ila % 97 ara-
sinda degismektedir ©'?. Arastirmamizda bu oran %
80 olarak bulunmustur. Operatif vaginal dogum
oranimiz % 10, sezaryen orani ise % 10 olup litera-
tir ile uyumludur. Diger arastirmacilarin kontrol
gruplarinda sezaryen oranlart % 15 - % 48 olarak

bildirilmektedir *'?. Arastirmamizda kontrol gru-
bundaki sezaryen oran1 % 52 olarak bulundu. Opera-
tif vaginal dogum i¢in ise % 3 ila % 24 arasinda
oranlar bildirilmektedir *'. Arastirmamizda kontrol
grubundaki hastalarin % 25'1 operatif yontemlerle
vaginal yoldan dogurtuldu.

Amnioinfiizyon isleminin amniotik kaviteyi prose-
diir boyunca "yikayarak" postpartum endometrit ora-
mimi diisiirdiigii 6nce siriilmiistir * Diger arastir-
macilar ise postpartum maternal febril morbidite
insidansinin hasta ve kontrol gruplarinda farkli ol-
madigm1  bildirmislerdir ®'*'"'*!» Neonatal febril
morbidite orani da, benzer sekilde, her iki grupta
farklilik gostermemistir 'Y, Arastirmamuzda anne ve
bebegin uzun siireli takibi yapilamamistir. Dogum
kliniginin yatak isgal oranmin yiiksek olmasi
nedeniyle hastalar genellikle postpartum 2. giinde ta-
burcu olmuslardir. Protokoliimiizde baglangicta yer
alan mektup veya telefon ile baglanti kurulmasi,
hasta katilimmin ¢ok az olmasi sonucunda istenilen
oranda gerceklestirilememis ve bu konuda istatistik-
sel degerlendirmeye alinabilecek bir populasyon elde
edilememistir.

Amnioinfiizyon islemi arastirmacilar tarafindan
emin olarak kabul edilmekle birlikte potansiyel
komplikasyonlardan bahsedilmektedir. En sik olarak
dikkat ¢ekilen konu iatrojenik polihidramnios ve int-
rauterin basing artigidir. Literatiirde amnioinfiizyon
ve intrauterin basing artis1 hakkinda celiskili fikirler
bulunmaktadir. Olgu sunularinda tarif edilen infiiz-
yon siireleri ¢cok uzun ve miktarlar1 ¢ok fazla olup,
hicbir standart protokole uymamaktadirlar. Bazi
arastirmacilar amnioinfiizyon esnasinda iki ayr
veya dual liimenli kateterler yardimi ile intrauterin
basincin kontinii monitorizasyonunu sart koymakta-
dirlar 7. Ancak literatiirde yer alan bu tip kompli-
kasyonlarmn infiizyon pompas: kullananlarda ortaya
cikma ihtimalinin daha fazla oldugu hakkinda kuv-
vetli deliller vardir ***. Yergekimi yardimi ile ya-
pilan inflizyonlarda bu risk daha azdir ®. Amnioin-
fiizyon ve intrauterin basing artisina bagl kompli-
kasyonlar ile ilgili yaymnlarda infiizyon pompalarinin
kullanilmis olmasi dikkat cekicidir ®**'***. Bun-
larin yanisira, daha dnce sezaryen operasyonu geci-
renlerde amnioinfiizyonun maternal ve fetal kompli-
kasyonlara yol agmamis olmasi yontemin konusunda
fikir verebilir **.
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Aragtirmamizda amnioinfiizyon yercekimi kuvveti
yardimi ile uygulanmistir. Uterin kontraksiyonlar
arasinda inflizyon maksimum hizda gerg¢eklesmis,
kontraksiyonlar esnasinda ise durmustur. Bdylece
inflizyon sistemimizin basincinin travay esnasinda
uterusun bazal tonusu olan 8-10 mmHg'den yiiksek,
etkili minimal kontraksiyon basmeci olan 25-30
mmHg'den ise diisiik oldugu soylenebilir *>. Aras-
tirmamizda teknik sartlardan dolay1 intrauterin ba-
sing Olciilememistir. Ancak infiizyon uygulanan hig-
bir hastamizda uterus i¢i basmcin asir1 diizeyde
artmasma bagl olarak literatiirde tarif edilen abdo-
minal agri, uterin hassasiyet, akut respiratuar yet-
mezlik gibi komplikasyonlar gézlenmedi.

Amnioinflizyon bir intrauterin resussitasyon yonte-
midir ve terapdtik amagli resussitasyon yontemleri
sadece stress patternleri gdsteren fetuslarda endike-
dir. Fetal distress, asidoz ile birlikte olan ve 6nlem
alinmadig1 takdirde sonraki bir saat igerisinde fetus-
ta ciddi hasara veya oliime yol acabilecek kondis-
yondur “®. Fetal distress olasihgmi diisiindiiren
distress like patternlerin varliginda ise en uygun
yontem, dogumun hemen sonlandiriimasidir ¥, Bu
nedenle, miidahale edilmedigi takdirde 10-25 dakika
icinde ciddi hasarin olusabilecegi diisiiniilen fetus-
larda amnioinfiizyon endikasyonu bulunmamaktadir.

SONUC

intrapartum transservikal amnioinflizyon islemi, se-
¢ilmis vakalarda, kordon kompresyonuna bagli ola-
rak ortaya ¢ikan variabl deselerasyonlar1 Onleyen,
neonatal asidoz ve operatif dogum oranlarini 6nemli
derecede azaltan, komplikasyon ve yan etki orani
diistik, uygulanmasi kolay ve pahali olmayan bir int-
rauterin resussitasyon yontemidir.
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Gebelik ve Serebral Venoz Tromboz: Olgu Sunumu (¥)

Orhan UNAL, Meltem CAM, Ulki TURK, Zeynep OZ

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi

OZET

Gebelik ve puerperiumda serebral vendz tromboz ilk
olarak Abercromhie tarafindan tammlanmigtir. Klasik ta-
rifi; bas agrisi, papilla édemi, kasilmalar, fokal defisitler,
koma, oliim ve autikoagiilan kullamiminin kontrendike ol-
dugu hemorajik infarktlardir. Son otuz yilda, serebral an-
Jjiografinin taminmast ve yaygin kullanumi, beyin tomog-
rafisi ve son olarak da MRI, serebral vendz trombozun
erken tamnmasim saglanistir. Kartal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Klinigi ile Noro-
loji Klinigine miiracaat eden biri 20 haftalik gebe, digeri
postpartum 3. haftada iki hastada superior sagittal siniis
trombozu tesbit edildi ve hu nedenle gebelik serebral ve-
noz tromboz iliskisi incelend.

Anahtar kelimeler: Gebelik, Puerperium, Serebral venoz
tromboz

Cerebral Venous Thrombosis and Pregnancy: Case
Report

Cerebral venous thrombosis occuring in the puerperiurn
was first described by Abercromhie. Classic description of
this rare, severe disease is clinically characterized by
headache, papilledema, seizures, focal deficits, coma, and
death and pathologically by hemorrhagic infarction con-
traindicating the use of anticoagulants. In the last 30
years, the introduction and widespread use of cerebral an-
giography, computerized tomography of the brain, and
more recently magnetic rezonans imaging have allowed
early diagnosis of cerebral venous thrombosis. In this arti-
cle 2 patients with superior sagittal sinus thrombosis is
presented and the relation between pregnancy and CVT is
emphasized.

Key words: Pregnancy, Puerperium, Cerebral venous
thrombosis

Klinik olarak genis spektrumu, degisken baslangici,
¢ok degisik nedenleri ve farkli sonuglari ile serebral ve-
ndz tromboz diisiinildiigiinden daha siktir. Bazen tani
giicliigii ve tedavi zorlugu nedeni ile serebral vendz
tromboz klinisyen i¢in tani ve tedavide giigliik yaratir.

Gebelikte ise serebral vendz tromboz olgularinin
¢ogu puerperiumda meydana gelir. Serebral infark-
tiis veya kanama yapan kortikal vendz trombozlar
gebeligin bir komplikasyonudur ve genellikle post-
partum ilk 3 haftada olusur. Trombozdan en sik etki-
lenen ise superior sagittal siniistiir. Gelismemis tilke-
lerde daha sik goriiliir. Ornegin Hindistan'da 250 do-
gumda 1 goriiliirken . Amerika ve Avrupa'da daha
seyrektir. Iskocya'da insidans 20.000 gebelikte 1 ola-
rak rapor edilmistir ©. Mayo Kliniginde ise 29.000'den
daha fazla dogumda 1 gériilmiistiir . Parkland Hasta-
nesi'nde bu oran 45.000 dogumda I'dir .

Prognoz cesaret verici degildir. Intrakranyal venoz

* 4. Ulusal Perinataloji Kongresi'nde poster olarak sunulmustur.
Yazisma adresi: Dr. Orhan Unal, Kartal E§itim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Kartal, Istanbul

trombozun sonucu vakalarin yaklagik 1/3'inde
O6lumculdiir. Gen¢ kadinlarda serebral dolasim bo-
zukluklart sik olmamakla birlikte maternal mortali-
tenin en belirgin sebebidir. Hem nadir goriilmesi
hem de tanm1 ve tedavi giigliigiinii vurgulamak ama-
ciyla 2 superior sagittal sinus vakasini sunmayi uy-
gun bulduk.

OLGU SUNUMU

Olgu 1: E.K. 23 yasinda G1P0 olan kadin hasta kendinden
geeme, titreme, agizdan kopiik gelme sikayeti ile Kartal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Klinigi'ne miiracaat etti.

Yukaridaki sikayetleri 5-6 saat dnce baslayan hasta ilk
olarak miiracaat ettigi hastaneden epilepsit+gebelik 6n
tanisi ile hastanemize sevk edilmisti.

Ozgecmisi ve soy gegmisinde bir 6zellik olmayan hasta
gebeligi sirasinda da ilag kullanmamis ve hastalik gegil-
memis.

Fizik muayene: TA: 150/100 mmHg, Hct: % 32, AKS:
120 mg/dl, Ure: 19 mg/dl, sedimantasyon: 36/75, iirik asit:
6.8 mg/dl, LDH:974 U, SGOT: 93 iU, SGPT: 34 IU, Total
protein: 6.7 g/dl, albiimin: 3.0 g/dl, globulin: 3.7 g/dl, Na:
138 mEq/1. K: 3.8 mEq/l, Ca: 8.5 mEq/l, idrarda protein
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(++). Norolojik muayene: Biling kapali, verbal ve agrili
uyaranlara cevap yok, tonik-klonik kasilmalar mevcut,
Babinski lakayt. G6z dibi muayenesi dogal.

jinekolojik muayene: Fundus umbilikus hizasinda, kol-
lum forme, kapali. CKS alinamadi. Bu bulgularla eklamp-
si On tanis1 ile MgS04 tedavisine baslanip hasta yogun
bakim {iinitesine nakledildi. Yogun bakim {initesinde vital
bulgular: stabilize olup, konviilsiyonlan gegen hasta Ka-
din Hastaliklar1 ve Pogum Klinigi'ne nakledildi. Yapilan
ultrasonografik tetkikte BPD'ye gore 20, FL'ye gore 19
haftalik fetus. Fetal kardiyak aktivite saptanamadi. Bunun
iizerine intraservikal PGE2 jel uygulanarak gebelik
sonlandirildi.

Kadm-Dogum Klinigi'ne naklinden 4 giin sonra bilinci
acitk fakat uykuya meyilli, verbal uyaranlara zorlukla
cevap veren hasta, Norolojik Klinigi'ne nakledildi.

Yapilan BT ve MRI'de sol frontal bdlgede orta hat siftine
yol acan hemorajik infarkt tesbit edildi. Bu arada hastanin
suuru agik fakat apatikti. Sagda Babinski ekstansor, sag
hemiparezi ve sag fasial paralizi mevcuttu. Yapilan anjio-
grafik MRI'de solda hemorajik infarkt+superior sagittal
sinus trombozu saptandi.

Hemorajik infarkti oldugu i¢in antikoagiilan tedavi uygu-
lanmayan hastaya Dekort 2x1/2 Tegretol SR 2x1/2 verildi.
Norolojik bulgulart giderek gerilemeye baslayan hasta N6-
roloji klinigine naklinden 17 giin sonra pulmoner emboli
nedeni ile ex oldu.

Olgu 2: N.B. 20 yasinda kadin hasta, basagrisi, sol ayakta
tutmama ve kusma sikayeti ile Kartal Egitim ve Arastirma
Hastanesi acil poliklinigine bagvurmus.

Miiracaat tarihinden 16 giin 6nce normal spontan dogum
yapan hastanin dogumdan beri basagris1 varmis, sol ayakta
tutmama bir giin 6nce baglamig, kusma ve idrar kagirma
sikayeti olmus.

Ozgecmisi ve soy gegmisinde bir 6zellik olmayan hasta
gebeligi sirasinda da hastalik ve ila¢ kullanimu tarif etmiyor.

Fizik muayenede biling acik, ancak kooperasyon kurula-
miyor. Diger sistem muayeneleri normaldi. Norolojik
muayenesinde sensoryel disfazi mevcut. Kranyal sinirler
intakt, kuvvet muayenesinde iist ekstremite 5/5 5/5, alt
ekstremite 5/5 0/5. Duyu muayenesi normal. Babinski
solda extensor. DTR normal.

Laboratuvar muayenesinde Hct: % 23, Hb: 7.2 gr, CRP:
(+++), sedimantasyon: 84/160 disinda normal.

Hasta bu sikayetlerle Noroloji Klinigi'ne yatirildi. Hospi-
talize edildikten sonra 2 kere epileptik nobet gegiren
hastaya Epdantoin 3x1 baslandi.

BT'de sol parietal ve sol frontal lobda hipodens alan sapta-
nan hastaya kontrastli BT ¢ekildi. Ayn1 hipodens alanlar
ve beyin 6demi saptandi. G6z dibi muayenesinde (++++)
papilla 6demi saptanmasi iizerine Dekort 4x1/2, Heparin
20.000 U/giin ve Duocid 2x1 gr basland1. 4 giin heparin
tedavisinden sonra oral antikoagiilan (Coumadin) tedavi-
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ye gecildi. Yapilan kranyal MRI'da superior sagittal sinus
trombozu saptandi.

Yatis tarihden 29 giin sonra yapilan muayenesinde biling
acik, oryante, koopere, kranyal sinirler intakt, alt ekstre-
mitede kuvvet tam, duyu muayenesi normal, Babinski
fleksor ve DTR mevcut olan hasta Epdantoin 3x1 Cou-
madin 5 mgxl/2 kullanmak {izere sifa ile taburcu edildi.

TARTISMA

Serebral vendz trombozun beyinde yaptig1 degisik-
likler ¢ok farklidir. Superior sagittal sinus trombo-
zunda klasik tablo korteks ve ona yakin beyaz mad-
deyi etkileyen genis bilateral hemorajik infarktlardir.
Buna ragmen BT ve MRI caligsmalar1 bazen beyinde
infarkt olmadan farkli derecelerde 6dem ve bazen de
higbir bulgu olmayacagini gostermistir.

Spesifik etiyolojik calismalar olmadig: i¢in serebral
vendz trombozun gergek insidansi bilinmiyor. Fakat
kadinlarda ve yaslilarda serebral vendz tromboz

insidansi artmaktadir ©.

Pekgok durum serebral vendz tromboz nedeni veya
bu ortamin hazirlayicisi olabilir. Bunlarin arasinda
derin ven trombozuna neden olan cerrahi, jineko-
obstetrik ve tibbi nedenler, lokal veya rejyonel ne-
denler (infektif veya kafa travmasi, beyin tiimorleri
ve arteryel infarktlar gibi non infektif nedenler)
bulunur. Ayrica Protein C ve S yetersizliginde venoz

tromboz daha siktir ©.

Geng kadinlarda serebral venéz tromboz puerpe-
riumda gebelige gore siktir ve gelismekte olan iilke-

(5.7)

lerde goriilir . Gelismis tlkelerde ise oral kont-

o o - 9
raseptiflerin rolii 6nemlidir (:7.89),

Klinikte superior sagittal sinus trombozunun klasik
tablosu bilateral defisitler, kasilmalar ve komadir.
Sagittal siniis ya primer olarak ya da kortikal ven-
lerden kaynaklanan trombiisiin genislemesi ile se-
konder olarak etkilenir. Genisleyen infarkte beynin
kitle etkisine veya sagittal siniiste bulunan araknoid
graniillerin normal beyin omurilik sivist emilimini
yapamamasina bagli olarak intrakranyal basing artisi
sonucu basagrisi ve papilla 6demi goriilebilir. In-
farkte doku i¢ine kanama da olabilir.

Baslangi¢ sekli de genellikle degiskendir. Obstetrik
serebral vendz trombozda ve fokal bulgularin sik



O. Unal ve ark.. Gebelik ve Serebral Venoz Tromboz

oldugu durumlarda baglangi¢ genelde akuttur. Erken
veya hafif vakalari postpartum eklampsiden ayirmak
giic olabilir "',

Tanida klinik olarak siiphelenildigi zaman BT (kont-
rastli veya kontrastsiz) ilk yapilmasi gereken goriin-
tilleme yontemidir. Serebral vendz trombozun direkt
ve indirekt (nonspesifik) bulgulari rapor edilmistir.
% 20-20 vakada ise CT normal olabilir "?. Patog-
nomonik BT degisiklikleri olmayan vakalarda ise
anjiografi ve MRI yapilmahdir. Ozellikle superior
sagittal sinus trombozu tanist MRI ile kolaydir )
Diger tani yontemleri ise beyin omurilik sivist
incelemesi 7, EEG (% 75 anormal ve degisiklikler
nonspesifik), izotop ile beyin sintigrafisi ¥ ve altta
yatan nedene yo6nelik aragtirmalardir.

Hastaligin degiskenligine bagl olarak tedavi de
tartismalidir. Tedavi kisisel olarak antikonviilzanlar,
antibiyotikler, intrakranyal basinci azaltici metodlar
ve antitrombotik tedavinin farkli kombinasyon-
laridir.

Trombotik olayin tedavisi hala tartismalidir. Bazi has-
talarda cerrahi trombektomi denenebilir ama ¢ogun-
lukla 6demli ve bazen kanamali olan beyin dokusuna
bunun zararl olabilecegi savunulmaktadir

Antikoagiilanlann kullanimi hemorajik infarktlann
kanama riski nedeni ile geliskilidir ®. intrakranyal
kanama riskinin artmasina ve endikasyonlan konu-
sunda anlagsmazlik olmasma ragmen serebral vendz
trombozlu hastalarda heparin faydahdir “®. Cogu
vakada BT'de hemorajik infarkt yoksa tedavi se¢imi
yiiksek doz heparindir. Buna ragmen hemorajik
infarktlar1 olan vakalar da antikoagiilan tedavi ve
heparin ile fayda gorebilirler "'”. Diisiik molekiil
agirlikli heparin geleneksel heparin kadar etkili ola-
bilir fakat deneyim smnirlidir. Antikoagiilan teda-
vinin siiresi standart degildir.

Fibrinolitiklerin kullanimini tartismalidir. Bazilari
infarktin i¢cine kanama nedeni tehlikeli bulmus,
bazilar1 trombozun biiyliimesi ve rekanalizasyonu
icin yararl bulunmustur.

Durum stabilize olduktan sonra fizik tedavi ve reha-
bilitasyona miimkiin oldugu kadar erken baslan-
malidir.
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Postpartum Hellp Sendromu: oigu sunumu (*)

izzet MARAL, Ugur SOZEN, Erding BALIK
SSK Tepecik Dogumevi ve Kadin Hastaliklar: Hastanesi, Yenigehir-Izmir

OZET

Hellp sendromu, yiiksek anne ve bebek morbidite ve mor-
talitesi olan, agwr preeklampsi ve eklampsinin énlenmesi
gii¢ bir komplikasyonudur. Hemoliz, karaciger enzimlerin-
de artis ve trombosit sayisinda azalma ile karakterize olup
klinikte ciddi bakim ve takip gerektiren bir durumdur.
Simdiye kadar ekseriye takdim edilen Hellp Sendromlan
antepartum donemdedir. Bu sendromun postpartum olugu-
mu literatiirde azdwr. 1990 yilinda servisimize yatan hasta-
larimizdan birinde postpartum dénemde Hellp Sendromu
tesbit edilmesi, riskli hastalarin bu donemde de yakindan
takip edilmesi gerektigini gostermesi bakimindan onemli-
dir. Calismamizda bu olgu nedeniyle postpartum Hellp
Sendromunun onemi, tanist ve komplikasyonlart incelen-
migtir.

Anahtar kelimeler: Postpartum Hellp Sendromu, Preek-
lampsi, Eklampsi

Postpartum Hellp-Syndrome

Hellp syndrome which has a high maternal and perinatal
morbidity and mortality, is usually not preventable com-
plication of the severe pre-eclampsia and eclampsia. It is
characterised with hemolysis, elevated liver enzymes and
thrombocytopenia. It requires intensive clinical care and a
good follow-up. The HELLP syndrome cases reported until
now were usually at their pre-partiim period. To our
knowledge, this syndrome occurs very rarely in the post-
partum period. Occurence of this in 1990 in our clinic at
postpartum period made us realize the importance of this
period in the follow-up of the high risk patients. In the
present article, a case with HELLP syndrome during the
post-partum period is presented and the importance, diag-
nosis and the complications of the syndrome is discussed.

Key words: Postpartum Hellp-Syndrome, Preeclampsia,
Eclampsia

GIRIS

Preeklampsi tim gebeliklerin yaklasik % S'inde
olugmakta ve maternal-perinatal mortalitenin 6nemli
bir nedenini olusturmaktadir. Weinstein'nin 1982
('de ilk defa Hellp Sendromu'nu (Hemoliz, karaciger
enzimlerinde yilikselme, Trombositopeni) belirt-
mesinden beri, sendromun son trimesterde ortaya ¢i-
kist iizerine sik yayinlar vardir. Aksine postpartum
donemde ortaya c¢ikan Hellp vakalari literatiirde
azdir.

Hellp sendromunun sebebi segmental vasospazm,
endotel lezyonu ve fibrin birikimi ile olusan mikro-
sirkulasyon bozuklugudur ®.

Hellp sendromu perinatal ve maternal gesitli kompli-
kasyonlara yol acabilmektedir. Bunlar bobrek yet-
mezligi, asit, plevral eflizyon, pulmoner ddem, yay-
gin damar i¢i pihtilagsmasi, uzamis yara iyilesmesi,

* 3. Ulusal Perinatoloji Kongresi 1-5 Mart 1992 Celikpalas Oteli-
Bursa'da teblig edilmistir.

Yazisma adresi: izzet Maral. SSK Tepecik Dogumevi ve Kadmn
Hastaliklar1 Hastanesi, Yenisehir-izmir
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endometrit, karaciger hematomu ve riiptiirii ve kor-
likktiir. Yeni doganda trombositopeni, 16kopeni, peri-
ferik yaymada anormallikler, hiperbilirubinemi tes-
bit edilmektedir .

1990 yilinda servisimizde yatan, normal spontan do-
gumdan sonra, postpartum Hellp Sendromu tanisi
konan olgu, riskli hastalarin bu dénemde de dikkatli
takip edilmesi gerektigini gostermesi bakimindan
onemlidir. Takdim edilen olgumuzda laboratuvar pa-
rametrelerinin antepartum, post-partum; post-partum
4. saat, postpartum 7. giin degerleri verilmis, riskli
hastalarin, komplikasyonsuz giden hamilelik ve se-
zaryenden sonra da lohusanin post-partum dénemde
de takip edilmesinin 6nemi 6zellikle vurgulanmistir.

OLGU SUNUMU

L.K. 31 yaginda, para 1 (makat gelisi, Sectio 1986), protei-
niiri ve hipertoni nedeniyle servisimize kabul edildi, son
adet tarihine gore 39 haftalik olan hastanin anamnezinde
belirsiz hipertansiyon dykiisii saptandi. Genel durum 6zel-
lik arzetmiyor. Fundus kaburgalarin bir parmak altinda,
T.A: 180/110 mmHg ve 1 + pretibial 6dem tesbit edileli.
Idrar analizinde 3+ proteinii1i bulundu. 10 mg Nifedipin
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Tablo 1. Olgumuz post-partum Hellp sendromunda laboratuvar parametreleri

Laboratuvar Pre-partum Post-partum Post-partum 4. saat Post-partum 4. giin
Hb % 10.6 10 9.5 1.7
Het % 33.1 30 29 35
Sag iist kd. agr - - ++ -
Gebelik haft. 39
US'a gore Hft. 38
T.A mmHg 180/110 140/90 180/110 120*80
160/90 170/110
Proteiniiri +++ ++ ++ 60 mg/dl
SGOT U/L 12 20 450 31
SGPT U/L 10 25 420 36
LDH U/L 90 100 320 125
Alkalen fosfatoz U/L 70 90 330 99
Bilirubin mg/d| 0.3 0.5 3.4 indirekt 0.3 mg/dl
Trombosit 190.000 200.000 48.000 330.000
Quick % 100 % 100. 9% 95-% 45 9% 100
Fibrinojen 250 240 200 330
PTT 30 : 30 30 30
Ure mg/di 25 25 45 23
Kreatinin mg/dl 0.8 0.9 1.2 0.7
Total protein 5.9 6 5.5 7.3

Periferik yayma

FDP

trombeosit nadir, kiime yok
hemolizle uyumlu
40>

verildi. Bunu takiben 3x1 10 mg Nifedipine 3x1 metildopa
baslandi. T.A. sistolik 130-160, diastolik 70-95 mmHg
arasinda seyretti. Pelvik muayenede; uterus 38 Hft. gebe-
lik cesametinde, collum 3 cm agiklikta, % 50 silinme
vardl. US'da 38 Hft. gebelik, BPD, 95 mm, amnion sivist
normal. Laboratuvar degerlerinde; Hb: 10.6 g, eritrosit:
3.700.000, Lokosit: 8500, trombosit: 190.000, Hct: %
33.1, Quick % 100, PTT: 30 sn, elektrolitler normal sinir-
lar i¢inde, kreatinin 0.8 mg/dl, iire: 25 mg/dl, total protein
5.9 g/dl, SGOT 12 U/L, SGPT 10 U/L, bilirubin 0.3 mg/
DI, proteiniiri: 500 mg/d bulundu. Hastaya indiiksiyon uy-
gulandi. 4 saat sonra 2800 gr canli, Apgar't 8,10,10 olan
bir erkek bebek dogurtuldu. Hastanin intrapartum ve erken
postpartum T.A: 140/90 ve 160/90 mmHg arasinda seyret-
ti. Dogumdan 4 saat sonra aniden siddetli iist karin agrisi,
bulanti, kusma ve T.A.'nmin 170/110-180/110 mmHg ara-
sinda seyretmesi lizerine yapilan Abdomen US ve ayakta
direkt batin, agriy1 izah edecek sebebi géstermediler.
Biitiin iist batinda basmakla hassasiyet, KC ve dalak hafif-
¢e Dbiiylimislerdi. Yapilan Hemogram'da; trombosit:
48.000/mm3'e diismiis oldugu goriildii. Quick basta % 95;
kontrolde % 45, PTT bagsta 33, kontrolde 80'e dek uzamusti.
Fibrinojen % 200 mg, SGOT: 450 U/L, SGPT: 420 U/ L,
alkalen fosfataz: 330 U/L, LDH 320 U/L; FDP: 40'dan
biiyiik; indirekt bilirubin: 3.4 mg/dl bulundu. Periferik
yaymada trombosit nadir, kiime yok, hemolizle uyumlu
degerlendirildi (Tablo 1). Hastaya profilaktik MgSO4 bas-
land1.

Yukaridaki bulgularla post-partal Hellp diisiiniildii. Hasta-
miza 2 iinite taze kan verildi. Post-partum 3. giin trombo-
sit: 330.000; Hb: 11.7 gr, Het: % 37.7, SGOT: 31 U/L;
SGPT 36 U/L, LDH: 125 U/L; bilirubin: 0.3 mg/dL, GGT
16 U/L; total protein 7.3 g, T.A. 120/80 mmHg idi. Hasta-
mizin post-partum donemi normal seyretti. Involiisyon

normal seyretti. Lisurid ile ablasyon yapildi. Genel duru-
mu iyi olmast nedeniyle 7. giin taburcu edildi. Bebekle
herhangi bir problem olmadi.

TARTISMA

Hellp Sendromu yiiksek anne ve bebek morbidite-
mortalitesi olan, agir preeklampsi ve eklampsinin
nadir ve hayati tehdit edici bir komplikasyonu olup,
H-Hemolysis (Hemoliz), EL-Elevated Liver Enz-
ymes (Artmis KC enzimleri) ve LP-Low Platelet
Count (Trombositopeni) olarak nitelendirilmistir. Bu
durumu hazirlayan faktdr, prostasiklin metabolizma-
sindaki bozukluk olup, fizyopatolojik olarak mikro-
sirkiilasyonun akut bozuklugu s6z konusudur. ilk
defa 1982'de Weinstein tarafindan tanimlanan bu an-
tite 6nemli maternal-perinatal mortaliteye sebep ol-
dugu bildirilmektedir a3, Hellp Sendromu tanisi
olan hastalarda yayinlanan; perinatal mortalite
1000'de 77-600 arasinda degismektedir ®; Sibai'nin
caligmasinda 112 Hellp olgusundaki perinatal morta-
lite 1000'de 367'dir ©.

Literatiirde Hellp sendromunun post-partum birkag
saat ile 6 gilin arasinda, maksimum 48 saat icinde ge-
listigi bildirilmektedir @ Bunlarin % 80'ninde ante
ve intrapartum agir preeklampsi ve eklampsi sapta-
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nabildigi gibi, % 20'sinde semptom yoktur. Klinik
olarak, karaciger enzimlerinin yiiksekligi, trombosi-
topeni, lohusalikta, eklampsi ndbeti, postpartum or-
taya ¢ikan Hellp Sendromu'nun o&zellikleridir. Bu
noktada olusan kasilma nébetleri epilepsi ve siniis
venrombozu olgulari ile karisabilir ®%. Dogru teshis
icin, acil karakteristik laboratuvar bulgularina
bakmak lazimdir. Kuhn ve ark., 71 Hellp Send-
rom'lu hastada yaptiklar1 semptom ve laboratuvar
kontrolii sonucunda; sag iist karin agrismnin klinik
major semptomdur. Haptoglobin'de en hassas hemo-
liz parametre'si oldugunu bildirmislerdir .

Post-partum iki saat sonra bulant1 ve kusmayla orta-
ya ¢ikan akut iist karmn agrisi, ¢abuk degisen hemoliz
isaretleri ile beraber kan tablosu degerleri, karaciger
enzimleri yiiksekligi ve bobrek retansiyon degerleri,
agir post-partum Hellp Sendromu'nu ortaya ¢ikarir.
En 6nemli komplikasyonlar; akut bobrek yetmezligi
ve akut akciger 6demidir !V

Olgumuzda antepartum preeklampsi semptomlarinin
olmast ve postpartum Hellp Sendromu belirtilerinin
ortaya ¢ikmasi; preeklamptik ve eklamptik olgularin
postpartum dikkatli takip edilmelerinin énemini or-
taya koymaktadir.

Hafif veya siddetli tiim preeklampsi vakalarinda ve
ozellikle daha ¢ok ihmal edilebilen multipar ve yash
gebelerde yakin takip, seri trombosit sayimi ve kara-
ciger enzimlerinin kontrolii 6nerilmektedir. Ayirict
tanida Morbus Werlhofun akut eksezarbasyonu,
Evans sendromu, akut hemolitik iiremik sendrom
akla gelmelidir '® Spitzer ve ark. Hellp sendro-
munda Rezidiv risiko'nun diisiik oldugunu, bununla
beraber Hellp Sendromundan sonraki gebeliklerin
dikkatli kontrol edilmelerinin gerektigini belirtmis-
lerdir .

Ust karin agrisi olan gebelerde, ante-intra veya post-

partum olsun, laboratuvar parametrelerini degerlen-
dirip, Hellp Sendromunu miimkiin oldugu kadrar
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erken teshis etmek lazimdir. Zamaninda tan1 ve dik-
katli dogum kontrol ve tedavisi ile perinatal ve ma-
ternal mortalite azaltilir .

Sonug olarak, komplikasyonsuz giden hamilelik ve
sezaryenden sonra da lohusa dikkatli kontrol edilme-
lidir. Hellp Sendromu simdiye dek lohusalikta ender
goriilmesine ragmen, preeklampsi olgularmin bu do-
nemde de yakindan takip edilmesi gerektigini vurgu-
lamas1 bakimindan 6nemlidir. Dogum &6ncesi hami-
leligin ¢abucak sonlandinlmasi ile anne ve ¢ocugun
prognozunda belirgin iyilesme olur . Aym sekilde
post-partum olarak acil gerekli tedbirleri almak, anti-
konvulsiv-antihepertansiv tedavi ile preeklampsinin
prognozunu pozitif etkilemek gereklidir.
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Umbilikal Kord Striktiirii: Bir olgu Sunumu

Cem TURAN, Kubilay VICDAN, Nuri DANISMAN, Tiilin OZCAN, Oya GOKMEN
Dr. Zekai Tahir Burak Kadin Hastanesi, Ankara

OZET

Diizenli olarak antenatal takibi yapilan bir hastada
gebeligin 39. haftasinda fetus aniden ex oldu. 5 giin énce
yapilan doppler ultrasonografide umbilikal arter kan
akimi normal ve 2 giin dnceki nonstress testi reaktif olan
fetusun postpartum incelenmesinde kordonun umbilikusa
giris yerinden 2-3 cm. uzaklikta yaklagik 2 cm'lik bir alan
iceren striktiir saptandi. Umbilikal kord striktiiriiniin
yiiksek fetal mortalite ile seyrettigi ve antenatal tanisimin
hemen hemen imkansiz olup tamamen rastlantisal
olabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Umbilikal kord, Striktiir

Umblical Cord Stricture: A Case Report

In a patient who was regularly seen at antenatal clinic,
fetus suddenly died at 39 weeks of pregnancy. At doppler
ultrasonography performed 5 days ago, umbilical artery
blood flow was normal and nonstress test was reactive 2
days ago. Postpartum examination of the fetus revealed
that there was an umbilical cord stricture which was 2 cm
in length and 2-3 cm away from the site of its insertion to
the umbilicus. It was concluded that umbilical cord
stricture is associated with a high rate of fetal mortality
and its antenatal diagnosis is almost impossible and
entirely coincidental.

Key words: Umbilical cord, Stricture

GIRIS

Umbilikal kord defektleri nispeten az goriilmelerine
ragmen yiiksek oranda intrauterin fetal 6liime yol
acabilen ciddi gebelik komplikasyonlarmdandir 2.
Bunlardan umbilikal kordonun degisik bolgelerinde
ortaya ¢ikabilen ve lokalize bir alana yerlesen
umbilikal kord striktiirii olduk¢a nadir olup antenatal
tanist hemen hemen imkansizdir ©.

Bu yazinin amaci reaktif Nonstress Test (NST) ve
doppler de normal umbilikal kan akimi bulgularinin
tespit edilmesinden kisa bir siire sonra ex olan ve
umbilikal kord striktiirii tespit edilen bir olgunun
sunulmas1 ve konunun tartisilmasidir.

OLGU SUNUMU

UY, 32 yasinda, gravida 2, parite 1 olan hasta
gebeliginin 10. haftasindan itibaren diizenli olarak
hastanemiz Antenatal Polikliniginde izlenmekteydi.
Rh uyusmazlig1 disinda herhangi bir 6zelligi olma-
yan hastanin fizik muayene bulgulari normaldi.

Yazisma adresi: Dr. Kubilay Vicdan, Giivenlik Cad. Alidede Sok.
23/4 A. Ayranci Ankara-06540

Gebelik siiresince yapilan indirek Coombs testleri
negatif olup diger laboratuvar bulgularinda herhangi
bir anormallik yoktu. 17. haftada fetal biyometri ve
anomali ekartasyonu i¢in yapilan ultrasonografide
sol choroid plexus igerisinde 3 mm'lik bir kist tespit
edildi ancak baska bir yapisal anomali bulunamadi.
Choroid plexus kisti ile anoploidi (6zellikle trisomy
18) arasindaki olas iliski hastaya agiklanarak gene-
tik amniosentez Onerildi fakat hasta kabul etmedi.
Yapilan {iglii tarama testi sonucu risk saptanmadi ve
1 hafta sonra yapilan kontrol ultrasonografide kistin
kayboldugu goriildii. Antenatal olarak diizenli takibi
yapilan hastanin gebeligin 35. ve 37. haftalarinda
yapilan NST'si reaktifti ve 38. haftanin sonunda
yapilan doppler calismasinda umbilikal kord kan
akimi normal olarak bulundu. 39. hafta 3 giinliik
iken tekraralanan NST yine reaktif olarak saptandi.
Ancak 2 giin sonra 39. hafta 5 giinliik gebelik
mevcutken hasta fetal hareketleri hissetmedigini
bildirerek kontrole geldi ve yapilan ultrasonografide
fetal kardiak aktivite tespit edilemedi. Hastaya
intraservikal prostaglandin E2 gel (Cerviprost, Orga-
non) uygulanmasini takiben oksitosin ile indiiksiyon
yapild1 ve verteks gelisiyle 50 cm 2600 gr. 6lii bir
kiz bebek dogurtuldu. Dogum sonrasi fetus, plasenta
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lesim 1.

ve eklerinin detayli olarak incelenmesinde makros-
kopik herhangi bir patoloji tespit edilmedi. Ancak
uzunlugu 60 cm olan, iki arter ve bir ven iceren
umbilikal kordonun gobege giris yerinden yaklasik
2-3 cm uzaklikta, 2 cm'lik bir alani iceren genis bir
striktiir oldugu goriildii (Resim 1). Ailenin izin ver-
memesi nedeniyle bebege otopsi yapilamadi.

TARTISMA

Umbilikal kord defektleri nadir goriilen ancak fetu-
sun Oliimiine neden olabilen patolojilerdendir. Um-
bilikal kordda torsiyon ve konstriksiyon gibi komp-
likasyonlar bildiren ilk raporlar 16. yiizyila dayan-
maktadir . Spontan abortusla sonuglanan gebelik-
lere ait 1000 fetusu inceleyen Javert © striktiir, atrezi
ve damarlarda daralma gibi kord anomalilerinin %
8.6 siklikla gorildiiglini bildirmistir. Umbilikal
kord striktiiriine yol agan neden bilinmemesine ve
bu konuda bir ¢ok teorinin ileri siiriilmesine ragmen
kordonun o bolgesinde Wharton jelinin lokalize
eksikliginin yada dejenerasyonunun sorumlu oldugu
sanilmaktadir. Wharton jeli baglica hyaliironik asit
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ve condroitin sulfate igeren bir mukopolisakkaritten
olusmaktadir © ve baslica gorevi adventisia tabakas
olmayan kordon damarlarinda adventisianin yerini
almaktir. Boylece elastisite ve kismen de rijidite
saglayarak kord damarlarmi korumaktir. Kiley ve
arkadaglari @ umbilikal kord striktiiriiniin kesin
olarak gosterildigi 2 vakada Wharton jelindeki loka-
lize azalmay1 histopatolojik olarak kanitlamiglardir.
Ne yazik ki biz kendi vakamizda histopatolojik
inceleme yapamadik.

Kord striktiiriiniin ikiz gebeliklerde daha sik goriil-
diigli ve bu vakalarda ikizler arasindaki gelisimin
birbirinden farkli olmasinin striktiirden kaynaklanan
nispi bir beslenme yetersizligine dayandigi ileri
stiriilmiistir . Bizim vakamizinda yaklasik 40 haf-
talik olmasina karsin fetusun 2600 gr. olmasi bu
iddiay1 destekler gibi goziikmektedir ancak bir kag
vakaya dayanarak kesin yargida bulunmak spekii-
latif olacaktir. 1986 yilinda Kiley ve arkadaglarinin
bildirdigi iki vakadan biri ikiz esi olup 32. haftada
ultrasonografide ex olarak saptanmisti ve diger
fetusa gore belirgin olarak kiigiiktii. Diger vaka ise
intrauterin exitus saptanmadan 5 giin 6nce yapilmis
reaktif bir NST'ye sahipti ve umbilikal kord striktiirii
yaninda Ozofagial atrezi ve trakeodzofagial fistiil
mevcuttu. Izledigimiz vakada striktiir disinda gross
bir anomali olmamas1 ve bir ka¢ giin dnce yapilan
NST ve doppler ¢aligmalarinin normal olmast ilgingti.
Hastanin gebeliginde tek kayda deger 6zellik olan ve
2. trimesterde saptanan choroid plexus kistinin
normal geligimin bir varyant1 olabilecegi ve tama-
men benign gidisli oldugu bildirilmekle beraber ®
tersine trisomy 18 ile yakin iligkili olduguna dair ya-
ymlar meveuttur . Ancak bu yazilarm hig birinde
choroid plexus kisti ile umbilikal kord striktiirii
arasinda bir iligkinin varhigindan s6z edilmemistir ve
biz de bunun rastlantisal oldugunu diisiiniiyoruz.

Hastamizda intrauterin fetus oliimii gergeklesmeden
yaklasik 5 giin 6nce umbilikal arter dopplerinin nor-
mal olmasi ve 2 giin 6nceki NST'nin reaktif olmasi
umbilikal kord striktiiriiniin antenatal tanisindaki
glicliigii gostermektedir. Literatiirdeki bilgiler de
bunu destekler sekilde olup bildigimiz kadartyla
giliniimiize kadar antenatal tanist konmus vaka mev-
cut degildir. Umbilikal kordda daralma ile birlikte
olan ve canli dogumla sonuglanan vakalar bildiril-
mekle beraber, kord striktiirii hemen hemen daima
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intrauterin 6liime yol agmaktadir. Bildirilen vakalar
ve bizim hastamiza ait verilere dayanarak kord strik-
tiirlii vakalarda umbilikal kan akiminin kesilmesinin
ani olarak gergeklestigini ve dolayisiyla fetal sonu-
cun iyi yada kotii olmasinin hemen daima rast-
lantisal oldugunu diisiiniiyoruz. Fetal kan akimimin
kesildigi bu kisa zaman araligina denk diisebilecek
koti bir NST ya da doppler sonucunun varligi kli-
nisyenin fetal stress tanisini erken koymasina yar-
dimer olabilir ancak kesin tan1 sadece postpartum in-
celemede konulabilir. Bu olayin sonraki gebelik-
lerde tekrarlayip tekrarlamadigi ve sonraki gebelik-
ler tizerindeki etkisi etyolojisi gibi belirsizdir.
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