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Preeklamptik ve Eklamptik Olgularda
Serum Magnezyum Degerleri

. AliUlvi HAKVERDI, Fatih ERTURK, Talip GUL, Nafi YILMAZ Dicle
Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali, Diyarbakir

OZET

PREEKLAMPTIK VE EKLAMPTIK OLGULARDA SERUM MAGNEZYUM DEGERLERI/

Preeklamptik-eklamptik 40 olgu ile 20 normal gebe ve 20 gebe olmayan kadinlarin serum magnezyum diizeyleri arastirildi
ve sonuclar karsilastirildi. Preeklamptik-eklamptik olgularda ortalama magnezyum diizeyleri, 1.91+0.50 mg/dl., normal
gebelerde 2.05+0.51 mg/dl., gebe olmayan kadinlarda 2.09+0.32 mg/dl olarak tespit edildi. Preeklamptik-eklamptik olgu-
larda tespit edilen ortalama magnezyum diizeyleri, normal gebe ve gebe olmayan kadinlarda tespit edilen ortalama mag-
nezyum dizeylerinden daha disuktl. Fakat, gruplar arasinda istatistiksel agidan énemli bir farklilik saptanamadi
(p>0.05).

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, Eklampsi, Magnezyum.

SUMMARY

SERUM MAGNESIUM LEVELS IN PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA

Serum magnesium levels were measured and compared in nonpregnant (n=20), normal pregnant women (n=20) and
preeclemptic-eclamptic (=40) cases. In preeclamptic-eclamptic cases, normal pregnant and nonpregnant women the me-
an serum magnesium levels (mg/dl) were 1.91 +0.50, 2.05+£0.51 and 2.09+0.32, respectively. Although, the mean levels
of serum magnesium in preeclamptic-eclamptic cases were less in nonpregnant and normal pregnant women but the dif-

ference were not statistically significant (P>0.05).
Key Words: Preeclampsia, Eclampsia, Magnesium.

sion) sikligl, tim gebeliklerde % 6-7 oranlarinda
bildirilirken (1), kendi klinigimizde 1986'da %
12.1 olarak bildirilmistir (2). Preeklampsi ve
eklampsinin etyopatogenezi bilinmemekte, bu nedenle
de semptomatik tedavi yapilmaktadir. Fizyopa-tolojik
Ozellikleri aciklamak amaciyla bircok teori ileri
strtlmektedir. Bunlardan biri de biyokimyasal anor-
malliklerdir. Son yillarda, kalsiyum ve magnezyum
metabolizmasi Uzerinde durulmaktadir (3). Insan be-
denindeki magnezyumun yarisi kemiklerde kompleks
tuzlar halinde, geri kalani ise karacigerde, cizgili kas-
larda, beyinde, bébreklerde ve eritrositlerde bulunur.
Esas fonksiyon hiicre ici magnezyuma bagli olup,
plazmadakinden 4-5 kat daha fazladir (3,4). Amerika
Ulusal Arastirma Dernegi, erigskin bir insanin ginlik
magnezyum ihtiyacini 350 mg, gebelikte ve laktas-
yonda ise 450 mg olarak belirlemistir (5).
Preeklamptik ve eklamptik olgularda serum mag-
nezyum diizeylerinin distk oldugu gosterilmistir. An-
cak, normal gebelerde de serum magnezyumunun
dusuk olmasi ve iki grubun magnezyum diizeyleri

Amerika‘da PIH (Pregnancy Induced Hyperten-

Yazigma adresi- Yrd. Dog. Dr. Ali Ulvi Hakverdi, Dicle Universite-
si Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dal
21280-Diyarbakir

arasinda anlamli fark olmamasi nedeniyle, hipomag-
nezeminin, preeklampsi ve eklampsinin etyolojisinde
kesin rol olup olmadigl konusunda tam bir fikir bir-
ligi bulunmamaktadir (4-6). Bu hastaligin, magnez-
yum sllfat tedavisinde olumlu yaniti nedeniyle, etyo-
patogenezde serum magnezyumunun degerinin olup
olmadigi arastirildi.

MATERYAL VE METOD

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklari
ve Dogum Kilinigi'nde takip edilen 20 gebe olmayan
kadin, 20 normal gebe, 21 hafif preeklampsi, 7 agir
preaklampsi ve 12 eklampsi tanili olgular calismaya
alindi. Gebeler, gebelik yaslar1 24 ile 40 hafta arasin-
da degisen olgulardan secildi. Hafif preeklampsi, agir
preeklampsi ve eklampsi gruplari arasinda serum
magnezyum degerleri acisindan fark olmamasindan
dolayi, bu olgular birlestirilerek 40 hastayi iceren pre-
eklampsi-eklampsi basliginda yeni bir grup olusturul-
du. Preeklampsideki agirlik dereceleri Tablo I'deki
kriterlere gore yapildi (1).

Tum olgulardan IOcc venéz kan alindi ve tipun
agzi hemen kapatildi. Kan en kisa surede tetkik edil-
mesi amaciyla, acil servis laboratuvarindaki otoanali-
z6re gonderildi. Serum magnezyum diizeyleri Ames
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MgSO4
209 mgfml

Sekil 1. Olgularin serum magnezyum diizeylerinin dagilimi.

firmasinin Sera-Pak kiti (Ames-Bayer, Belgique) kulla-
nilarak enzimatik metodla Technicon RA-50 Che-
mistry Analyzer cihazinda calisildi. Gruplarda tespit
edilen ortalama magnezyum diizeyleri istatistiksel
olarak karsilastirildi. Istatistiksel degerlendirmede iki
bagimsiz grubun ortalamalarini karsilastiran student's
t test kullanild.

BULGULAR

Preeklampsi-eklampsi tanili 40 olgu, 20 gebe ol-
mayan kadin ve 20 normal gebe olmak (izere toplam
80 olgu calisma kapsamina alindi. Olgularin ortalama
yaslari, preeklampsi-eklampsi grubunda 28.04+7.12,
normal gebelerde 27.70+5.02 ve gebe olmayanlarda
ise 30.55+6.04 olarak bulundu. Gruplar arasinda yas
ortalamasi yonunden 6nemli bir fark bulunamadi
(p>0.05). Gebe olmayan, normal gebeligi olan ve
preeklampsi-eklampsi gruplarinin ortama pariteleri si-
rastyla 4.35+2.00, 4.00£2.21 ve 3-87+2.50 olarak sap-
tandi. Gruplar arasinda ortalama parite acisindan
onemli fark tespit edilmedi (P>0.05, Tablo 2). Normal
gebeligi olan ve preeklampsi-eklampsi gruplarinda
ortalama gestasyonel yas sirasiyla 37.5+2.23,
33.43+5.73 hafta bulundu. Grup ici gestasyonel yasla-
rin dagiliminda 6nemli bir fark saptanmadi (c2=2.166,
P>0.05, Tablo 3). Gebe olmayan, normal gebeligi
olan ve preeklampsi-eklampsi gruplarinin ortalama
sistolik/diastolik tansiyonlari sirasiyla 119+10.71/
69.5+7.59, 116£8.82/70.5+9.44 ve 166.53+17.04/
111.03+7.68 mmHg olarak olglldi. Preeklampsi-

Tublo 'I Praeklompﬂ Slmﬂundmnu Krl!erlerl

SR SETTE s

Bulgu Huﬁl Agir
Sistolik kan basinci 2140 mmHg =160 mmHg
Diastolik kan basinci 290 mmHg 2110 mmHg
Proteiniiri ++ +H+,
Odem ++ +4+, ++H++
Bos agnsi Yok Var
Gérme bozuklugu Yok Var
Epigastrik ogn Yok Var

usma Yok Var
Serum kreatinin Normal Yitksek
Pulmoner édem ve siyanoz Yok Var

eklampsi grubunda gerek sistolik ve gerekse
diastolik tansiyonlarin, diger gruplara gore
Onemli derecede yiiksek oldugu belirlendi
(P<0.001).

Ortalama magnezyum degerleri, preek-
lamptik-eklamptik ~ olgularda  1.91+0.50
mg/dl tespit edilirken, normal gebelerde
2.0510.51 mg/dl, gebe olmayan olgularda ise
2.09+0.32 mg/dl olarak saptandi. Serum
magnezyum dizeleri agisindan gruplar
karsilastiriidiginda, o6nemli  bir fark bu-
lunamadi (P>0.05, Sekil 1).

TARTISMA

Preeklampsi ve eklampsinin etyopatogenezini ay-
dinlatmak icin bircok calismalar yapilmaktadir. Etyo-
patogenez lzerinde durulan konulardan biri de biyo-
kimyasal anormalliklerdir. Ozellikle, magnezyum me-
tabolizmasi, kalsiyum yetersizligi, (;mko yetersizligi,
lizerinde gallsllan konulardir (4,8,11,12).

Magnezyum, tiamin pirofosfat gerektiren tim en-
zimlerde bir ko-faktér olarak gorev yapar. Ko-
karboksilaz ve ko-enzim A'nin aktivatorudur. Hicre
transport sisteminde adenozin trifosfataz'a aktive ede-
rek sodyum/potasyum pompasi icin enerji saglar
(3,4). Magnezyum azalmasi ile asetil kolin serbestle-
serek noéromuskdler ve santral sinir sisteminde kaslar-
da irritabilite, uyum guclugu, tetani ve konvuilsiyonlar
baslar. Magnezyum artisi ile de genel sedasyon ve si-
nir sisteminde depresyon meydana gelir (5,7,8).

Calismamizi  olusturan preeklamptik-eklamptik
grupta tespit edilen serum ortalama magnezyum du-
zeyleri, normal gebelerde ve gebe olmayan olgularda
bulunan magnezyum degerlerinden daha disuk ol-
dugu saptandi. Ancak, gruplar arasindaki bu farkllik
istatistiksel olarak énemli bulunamadi (p>0.05). Calis-
mamizda da tespit ettigimiz gibi, bircok calismada
preeklamptik-eklamptik olgularda bulunan serum
magnezyum duzeyleri saghkl gebelere gore daha di-
stk bulunmustur. Bu dusiklik istatistiksel olarak an-
lamli olmadigl halde, agir preeklamptik ve eklamptik
olgularda kullanilan MgSO4 ile olumlu neticelerin
alinmasl, magnezyum dizeyindeki distklGgun, pre-
eklampsi ve eklampsinin etyolojisinde rol oynayabile-
cegi dlsiincesinin olusmasina neden olmaktadir
(35,10,13).

Bircok arastirmada serum magnezyum seviyesinin
tclinch trimestirde ozellikle gebeligin son 4-6 hafta-
sinda en distuk seviyeye ulastigi belirtilmektedir
(7,8,9,13,14). Bu azalma fizyolojik faktorlerle izah
edilmektedir. Plazma hacminin artisinin yanisira fetu-
sun magnezyum ihtiyacini karsilamak icin fetlise
magnezyum transferi de rol oynamaktadir (9). Ayrica,
artan glomertler filtrasyon hizi, aldosteron ve deoksi-
kortikosteron miktarlari Griner magnezyum atithmini
hizlandirmakta, sonucta gebelikte serum magnezyum
degerleri diismektedir (15). Mende ve ark. (9), bu ko-
nuyla ilgili olarak yaptiklar arastirmada, gebelikte ar-
tan tiroid stimilasyonunun da magnezyumun azalma-
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Tablo 2 Olgulunn Dogurn Sc)nlanmn Dogllum Tablo 3. Normal Gebeler ve Preeklamptik-Eklamptik
- o . : » Olgulurcla Gestasyonel Yu; Dﬂglllml
Dogum suylsl Konfrol Pmklompu-eklumpﬂ : sa%i : i
n % Gebehk hdlusn Normul gebe Preeklampsl-aklcmpsl
0 6 15 9 22.5 *
1-4 18 45 17 42.5 24-28 2 10 & 15
>5 16 40 14 35 2933 2 10 9 22.5
Toplam 40 * 100 40 100 3437 6 30 11 27.5
3840 10 50 14 as
. . . Toplam 20 100 40 100
sinda rol oynadigini rapor etmislerdir. Altura ve arka-
daslari (16), termde yeni dogan bebeklerden alinan
umblikal arter ve ven kanindan yaptiklari invitro ¢a- 4. Wocker WEC, Vollee B: Magnesium metabolism. The New Engl J

lismalarda, magnezyum azhginda damar bazal tonu-
sunun arttigl, magnezyum konsantrasyonu artirildi-
ginda ise damar bazal tonusunun distigund bildir-
mislerdir. Ayni arastiricilar magnezyum azliginda bra-
dikinin, anjiotensin Il, seratonin ve prostaglandin
F2a'ya karsl damarlarda kontraktil cevabin arttigini
ileri sirmuslerdir. Holl ve arkadaslari da (17), gebeli-
ge bagl hipertansiyonun en agir sekli olan eklampsi-
nin parenteral Mg SO4 tedavisine cevap vermesinin,
ilacin genel sedatif ve orta derecede vazodilatator et-
kisi nedeniyle olustugunu belirtmislerdir.

Sonug olarak, preeklamptik ve eklamptik olgular-
da tespit edilen ortalama serum magnezyum diizeyle-
ri diger olgulara gore daha diisik bulunmasina rag-
men istatistiksel anlamlihk saptanamamistir. Magnez-
yumun ihtiyaca bagl olarak kemiklerden mobilize
olabilecegini ve boylece kan dengesini buyik oélciide
koruyabilecegini dustinmekteyiz.
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OLGU SUNUMU

Ogilvie Sendromu

E.A. ARIGULOGLU, A. AYANOGLU, R. GOKDENIZ, U. SELiM, R. UNCU
S.S.K. Bakirkdy Dogumevi Kadin ve Cocuk Hastaliklarr Hastanesi

OZET

OGILVIE SENDROMU

Ogilvie sendromu, mikanik bir neden olmaksizin, distal kolonun belirgin dilatasyonu ile karakterize gastrointestinal sistem
hastaligidir. Patogenezi; tam olarak aydinlatilamamis olan bu sendromun, etyolojisinden medikal ve cerrahi pek ¢ok pa-
toloji sorumlu tutulmaktadir. Literatlire bakildiginda, bu sendromun en énemli nedeninin, gebeligin sonlandirilmasi (se-
zaryen veya normal dogum) ve uterin operasyonlar oldugu goérulmektedir. Erken tani ve tedavinin ciddi morbidite ve mor-
taliteyi dnledigi bu sendromun, giinimuz obstetrisyenlerince bilinmesi kaginiimazdir. Iki olgu nedeni ile, literatlr verileri
Isiginda konu tekrar gbzden gegirildi.

Anahtar Kelimeler: Gebeligin sonlanmasi, Kolonik psédo-obstruksiyon, Ogilvie Sendromu.

SUMMARY

OGIL VIE SYNDROME

Ogilvie syndrome is a gastrointestinal system disease which is characterized with significant dilatation of distal colon in
the absence of mechanical obstruction. Although the pathogenesis of the syndrome is not fully understood, there are
many surgical and medical pathologies playing role in the disease etiology. As early diagnosis and therapy significantly
decreases the incidence of mortality and morbidity, it is clear that obstetricians should be aware of the syndrome and un-

der literature knowledge, we thought that it would be a usefull idea to print this article.
Key Words: Delivery, Colonic pseudo-obstruction, Ogilvie Syndrome.

siyonu (2), spastik ileus (3) gibi cesitli isimlerle

anilan kolonik psodo-obstruksiyon; ilk kez
1948 yilinda, Ogilvie tarafindan, ¢olyak pleksusu tu-
tan malignitelerde, tanimlanmistir (4). Bu sendrom;
mekanik obstruksiyon olmaksizin belirgin distal ko-
lon dilatasyonu ile karakterizedir. Organik bir neden
yoktur ve en 6nemli nedeni, gebeligin sonlanmasi ve-
ya uterin operasyonlardir (% 40). Ogilvie sendromu-
nun etyolojik faktorleri Tablo I'de gosterilmistir.

Kolon ileus'u (1), idiopatik kalin barsak obstruk-

OLGU I

29 yasinda, gravida 2, 37. gebelik haftasinda, ikiz
gebelik nedeni ile alt segment transvers insizyon ile
sezaryen yapilan hasta, 2800 gr. 2700 gr. agirhginda
1. ve 5. dakika apgar skorlari 8 olan canli kiz bebek-
ler dogurdu.

Postoperatif 2. glinde; sag ust kadran agrisi, batin-
da distansiyon, bulanti sikayeti olan hastanin atesi
37.9 C idi. Barsak sesleri normoaktif olan hasta gaz
cikarmisti.

Postoperatif 3- glnde; Ates 38 C, batindan asir
hassasiyet, distansiyon ve tasipne vardi. Bulanti ve

*2-6 Haziran 1995 tarihleri arasinda Antalya Belek'te yapilan 1.
Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetrik Kongresi‘'nde teblig dilmistir.
Yazisma adresi- Dr. Erdal A. Artgliloglu Gengler Caddesi Gelincik
Apt. No: 26/6 Bakirkdy/Istanbul

kusmas! siddetlenmisti. Ayakta cekilen batin grafisin-
de hava-sivi seviyeleri vardi. Hastaya nazo-gastrik son-
da takildi, damar yolundan kayiplari gdzoniinde tutu-
larak sivi ve elektrolit dengesi korunmaya calisildi.

Postoperatif 4. giinde; sikayetlerinin gecmemesi,
atesinin dilsmemesi, ultrasonografide "excavatio rec-
touterineda serbest sivi goriilmesi Uzerine hastaya
relaparatomi uygulandi. Batinda reaksiyonel sivi var-
di. (Kaltdr icin ornek alindi. Patojen Uremedi). Bar-
saklar normalden daha genisti. Lastik dren konarak
batin kapatildi. Kontinu antibiotik tedavisi uygulandi.
Olguda nazogastrik dekompresyona devam edildi. Si-
vi elektrolit replasmani yapildi. Olgunun Klinigi 3
gun icinde geriledi ve hasta relaparatomi sonrasi 7.
glinde sifa ile taburcu edildi.

OLGU II

25 yasinda, garvida I, 39. gebelik haftasinda, ikiz
gebelik nedeni ile alt segment insizyonlu sezaryen
olan hasta; 3000 gr. ve 2850 gr. agirliginda canli bir
kiz ve erkek bebek dogurdu.

Postoperatif 1. giinde; karinda asiri gerginlik, bu-
lanti, kusma, gaz ¢ikaramama sikayeti baslayan hasta-
ya nazogastrik sonda yerlestirildi, sivi-elektrolit kaybi-
na yonelik replasmana baslandi. Barsak sesleri nor-
moaktifti.

Postoperatif 2. giinde gaz cikisi vardl ancak batin
distansiyonu artarak devam ediyordu. Ayakta ¢ekilen
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Tablo 1. Ogilvie Sendromu’'nda Elyolojik Faktorler

* Sepsis

« Kalbp hastaligi

* Respiratuvar yetmezlik

« Norolojik disronksiyon

« Travma (kalga frakturi)

« Diz operasyonlari

« Dogumun sonlanmasi (vaginal veya sezaryen ile) ve uterusa ait operasyonlar

« Pelvik operasyonlar

« Urolojik operasyonlar (6rnegin suprapubik prostatektomi)

« ilaglar (Trisklik antidepresanTar, narkotik analjezikler, klonidin, Anthroquinon
laksatifler)

direkt batin grafisinde hava-sivi seviyeleri izlendi ve
distal kolonda hava gériinmiyordu. Olguya rektal
tlp yerlestirildi, lavman yapildi. Nazogastrik dekomp-
resyona devam edildi.

Postoperatif 3- giinde; hastanin sikayetleri gerile-
meye bagladi. Rektal tiip cikarildi. Serum elektrolit
diizeylerinde anormallik yoktu. Cekilen kontrol grafi-
sinde hava-sivi seviyeleri kaybolmustu.

Postoperatif 4. glinde; hastanin sikayetleri tama-
men kayboldu. Nazo-gastrik sonda cikarildi. Oral
beslenmeye baslayan hasta, postoperatif 6. glinde
spontan olarak gaitasini ¢ikardi. Sttdrleri alinarak sifa
ile taburcu edildi.

TARTISMA

Ogilvie sendromu'nun patogenezi tam olarak ay-
dinlatitlamamistir. En ¢ok ilgi gdéren mekanizma,
"Sempatik-Parasempatik ndrostimilatér dengesiz-
liktir (5). Buna gore, gastrointestinal sistemin para-
sempatik sinirleri N.Vagus'tan gelmektedir. Ancak
bundan baska distal kolon, medulla spinalisin sakral
2 ve 4. segmentlerinden de lifler alir. Bu lifler direkt
diiz kas innervasyonu yerine myenterik ve auerbach
pleksuslarinda sinaps yapar. Ilging olarak uterusun
afferent ve efferent sinir lifleri distal kolonunki ile ayni
yoldan gecer. Bu anatomik iliskiden dolayi, sezaryen,
normal dogum veya uterusun diger operasyonlarindan
dolayl buradan kalkan uyaranlar S2-S4 diizeyinde
parasempatik blokaj vyaparlar. Bdylece kolonun
proksimal bolimi normal olarak cahisirken, distal ko-
londa inhibitor sempatik aktivite ile distansiyon gide-
rak artar. Ancak bu kadar ¢cok dogum, sezaryen, pel-
vik operasyona ragmen bu sendromun bu kadar az
gorilmesi soru isaretleri yaratmaktadir.

1981'de Claymen ve arkadaslari, 2 erkekte Grolojik
girisimler sonrasi benzer bir durum saptadilar (6).

Ogilvie sendromu, postoperatuvar ddnemdeki
hastalarda, major cerrahi komplikasyonlardan biridir
(4). Adinamik ince barsak ileus'u ile postoperatuvar

donemde genellikle karsilasihir, fakat genelde kendili-
ginden gecer (7). Oysa kolonik pstdo-obstruksiyon
kendiliginden gecmeyen adinamik bir ileustur.

Klinikte; abdominal distansiyon, agri, bulanti, kus-
ma, barsak aliskanliginda degisme (Genellikle kabiz-
lik ama bazen de diare) ve bazen de ates gozlenir.
Barsak sesleri hiperaktif veya hipoaktif olabilir. Fizik
muayenede asiri bir abdominal hassasiyet vardir. Ates
barsak perforasyonunu gdsterir ancak perforasyon ol-
madan da % 30 olguda ates olabilir (4,8).

Laboratuvar bulgulari tanisal degildir. Ancak di-
rekt Griner sistem grafisinde distal kolon ve rektumda
hava olmaksizin dilate kalin barsak anslari, hatta hava-
sivi seviyeleri izlenebilir (9).

Erken donemde midahale edilmezse yiliksek
oranda morbidite hatta mortaliteye neden olur. Has-
tada oral beslenme kesilir, nazogastrik dekompres-
yon yapilir, parenteral hidratasyon ile elektrolit den-
gesi korunur. Narkotik analjezikler ve diiz kas stim-
lanlarindan kacinilir. Mekanik nedenleri ayirdetmek
icin kolonoskopi yapilabilir.

Cekum capi 10 cm'yi asiyorsa, cekum perforasyo-
nu stphesi varsa ya da medikal tedaviye yanit alina-
mazsa laparatomi yapilir. Amac¢ sag kolonun de-
kompresyonudur. Uygun tedavi ile 3-6 glinde geriler.

Sonug olarak; sezaryen oraninin giderek arttigi gu-
niimizde cok ciddi sonuclar dogurabilecek bu pato-
loji hakkinda obstetrisyenlerin dikkatli olmasi gerek-
mektedir. Konu ne kadar iyi bilinirse, gereksiz uygu-
lamalar (laparatomi gibi) da o denli azaltiimis olur.
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Gebeligin Indukledigi
Hlpertan3|yonun Erken Tanlsmda
Plazma Fibronektini, Idrar
Kalstyum/Kreatinin Orani ve
Roll-Over Testinin Degerlendirilmesi

- Tzzet SAHIN Ozdemir HIMMETOGLU, Miilazim YILDIRIM
Gazi Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, Ankara

OZET

GEBELIGIN INDUKLEDIGI HIPERTANSIYONUN ERKEN TANISINDA PLAZMA FIBRONEKTIN/, IDRAR KALSIYUM/
KREATINI/N ORANI VE ROLL-OVER TESTININ DEGERLENDI/RILMES/

Tabloya 6zgu klinik tam anlamiyla yerlesmeden preeklampsinin ortaya ¢ikacagi tahmin edilebildigi takdirde bu sendro-
mun onlenebilirligi son yillarin giince! konulari arasindadir. Bu nedenle ¢alismamizda preeklampsi erken tani ydntemle-
rinden, plazma fibronektini, idrar kalsiyum/kreatinin oranlari ve roll-over testinin yararlari arastiriimis; klinik uygulamadaki
yerleri tartisiimistir. Calismaya, 121 normotensif gebe dahil edilmistir. Postpartum 2. giine kadar izlenen olgularin
94'iinde kan basinci normal kalirken; 20'sinde gecici hipertansiyon, 7'sinde preeklampsi ortaya ¢ikmistir. Arastirilan test-
lerden idrar kalsiyum/kreatinin oranlarinin erken tanida yararl olabilecegine dair kanit elde edilememistir. Kontrol grubu
ve hipertansif gruplar arasinda oranlar agisindan anlamli fark bulunamamistir (p>0.05). Roll-over testi ile hipertansiyon
gelisen hastalar arasinda ise anlamli bir istatistiksel iliski saptanmistir (p<0.05). Ancak, terapétik girisimlere olanak sagla-
yacak bir tarama testi kriterleri bakimindan sensitivite dustik kalmistir (gegici hipertansiyon icin % 25, preeklampsi icin %
40). Fibronektin ise 450 mg/l olarak hesaplanan cut-off degeri baz alindiginda, preeklampsinin erken tanisinda % 86 sen-
sitivite, % 89 spesifisite ile oldukg¢a yararli bulunmustur. Ancak, gegici hipertansiyon icin sensitivite hayli disuktir (% 4).

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, erken tani, fibronektin, idrar kalsiyum/kreatinin orani, roll-over testi.

SUMMARY

PLAZMA FIBRONECTIN, CALCIUM/CREATININ RATIO AND ROLL-OVER TEST IN THE PREDICTION OF
PREGNANCY INDUCED HYPERTENSION

It has been reported that preeclampsia can be prevented by different methods and medications. Prediction of preeclamp-
sia has gained importance and many tests have been suggested for early prediction. In present study, three of these
tests; roll-over test, plasma fibronectin concentrations and urinary calcium/creatinin ratio have been investigated for clini-
cal usefulness. Study group was consisted of 121 normotensive preghant women without chronichypertension or syste-
mic disease.Of these, 94 remained normotensive, 20 developed transient hypertensionand 7 became preeclamptic. The-
re hasn't been any convincing evidence that urinary calcium/creatinin ratio is useful for early prediction of the disease. A
significant relation was found between positive roll-over test and gestational hypertension (p<0.05), but sensitivity of the
test was not satisfactory. It was found out 25% and 40% for transient hypertensionand preeclampsia respectively. Fibro-
nectin was very effective for prediction of preeclampsia, as having a sensitivity of 86% and a specificity of 89%. But sen-
sitivity of the test for transient hypertension was quite low (4%).

Key Words: Preeclampsia, prediction, fibronectin, urinary calcium/creatinin ratio, roll-over test.

on zamanlara kadar gebeligin indikledigi hi-

pertansiyonun erken tanisi bilimsel merak di-

sinda klinik dnem tasimiyordu. Ancak, preek-
lampsi patogenezinde prostaglandinlerin  (6zellikle
tromboksan ve prostasiklin) rolunin daha fazla anla-
stimasi sonucu (1), yuksek riskli gebelere dusiik doz

Yazigma adresi: Dr. zzet Sahin Cemal Giirsel Caddesi 44/8
06600 Kurtulus/Ankara

aspirin verilmesinin preeklampsi gelisimini onleyebil-
digi gosterildi (2). Ayrica, daha baska tedavi secenek-
lerinin de preeklampsinin dénlenmesinde faydali ola-
bilecegi bildirildi (3). Preeklampsi riski tasiyan gebe-
ler hastalik ortaya cikmadan saptanirsa, bu tedavi
yontemleri ile hem maternal hem de fetal komplikas-
yonlarin 6nlenmesi mimkin olacaktir.
Preeklampsinin erken tanisi icin 6nerilen ¢ok ce-
sitli yontem ve testler vardir. Calismamizda bu testler-
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gebelik haftalan

Sekil 1. Gebelik haftalarina gove fibronektin diizeyleri ve standart
deviasyonu

den roll-over testi, idrar kalsiyum Kkreatinin oranlan
ve plazma fibronektin diizeylerinin erken tanidaki yeri
arastinlmis ve klinik uygulamada bize getirecegi
sonuclar tartisiimistir.

Bu yontemlerden herhangi birinin preeklampsi
gelisebilecek gebeleri dnceden tahmin etmedeki ya-
rarini ortaya koymanin, hastaligin dnlenmesine yéne-
lik birtakim tedavi alternatifleri saglayacag duslnile-
bilir. Bu noktadan hareketle calismamizda, preek-
lampsi gelisebilecek hastalarin énceden saptanmasi
amaciyla roll-over testi, serum fibronektin dizeyleri
ve idrar kalsiyum/kreatinin oranlari degerlendirildi.

GEREC VE YONTEM

Calismaya poliklinigimize basvuran ve tahmini ge-
belik streleri 20-39 hafta arasinda olan normotensif
121 olgu dahil edildi. Kronik hipertansiyon, diabet,
bobrek hastaligl vb. sistemik hastaligl olan vakalar ¢a-
lismaya dahil edilmedi. Fibronektin 6lciimlerini etki-
lememesi icin hastalarin son 5 ayda dpere edilmemis,
kan transfiizyonu yapilmamis veya major bir travmaya
maruz kalmamis olmasina dikkat edildi. Ayrica,
gestasyonel diabet, kronik fetal distres, intrauterin ge-
lisme geriligi vb herhangi bir obstetrik sorun nedeniy-
le takipte olan gebeler ¢calisma kapsamina alinmadi.

Calisma grubuna alinan 28-32. gebelik haftalarin-
daki olgulara (n=95) roll-over testi yapildi. Roll-over
testinde gebeler 6nce tansiyon arteriyelleri sabitlese-
ne kadar sol yanlarina yatirildi. Daha sonra supin po-
zisyona cevrilip 0. ve 5. dakikada kan basinglari sag
koldan 6lculdi. Diastolik kan basincinda 20 mmHg
ve daha (zeri artis olmasi halinde Roll-over testi po-
zitif olarak kabul edildi.

Kontroliin ertesi gund, idrar kreatinin ve kalsiyum
degerlerinin saptanmasi amaciyla hastalardan sabah

Tablo 1. Hipertansif Gebeleri Onceden Saptamada Roll-Over

Testinin Tam Degerleri

NPD

Sensitivite

002 011 026 047 067 085 09

Yanhg negatiflik
(1-Spesifite)

Sekil 2. Plazma Fibronektinin gesitli diizeylers icin saptanan sen-
sitivite ve yanlis negatiflik degerleri ile olusturulan Relative Ope-
rating Characteristics (ROC) egrisi,

(W ssareti cut-off 450 ma/| alindyginda saptanan degeri giistermektedir).

ilk idrar drnekleri alindi. Daha sonra oturur pozisyon-
da, venleri zedelemeden tek ponksiyonda 10 mi kan
ornegi alindi. Bunun 5 ml'si fibronektin tayini igin
EDTA'l polipropilen tiplere koyuldu. Ornekler, alin-
diktan sonraki ilk 30 dk icinde 3000 rpm'de 10 dk su-
reyle santrifiij edildi. Santrifigasyon sonrasi ayrilan
plazmalar hemen polipropilen tuplere alinarak calis-
ma glnune dek derin dondurucuda -70°C'de saklan-
di. Geri kalan 5 mi kan ise diger biyokimyasal ve he-
matolojik parametreler icin ayrildi. Alinan kan érnek-
lerinde; plazma fibronektin duzeyleri, BUN, kreatinin,
kalsiyum, total protein, Urik asid, hemoglobin, hema-
tokrit, trombosit ve 16kosit degerleri calisildi.

Gebeler doguma kadar hipertansiyon / preek-
lampsi gelisip gelismemesi agisindan takip edildiler.
Antenatal takip sirasinda, eylemde veya postpartum
48 saate kadar olan kan basinci artislari kaydedildi.
Ayrica, preeklampsinin major ve minér bulgular var-
sa bunlar da degerlendirildi. Gebelik boyunca nor-
motensif kalan gebeler "kontrol grubu™ kabul edildi.
Hipertansifler ise preeklampsi belirtileri bulunup bu-
lunmamasina gore ayrica 2 gruba bolindi. Sadece
hipertansiyon saptananlar "gecici hipertansiyon gru-
bu" preeklampsi belirtileri de bulunanlar "preeklamp-
si grubu" olarak degerlendirmeye alindi. Kontrol gru-
bunda 94, gecici hipertansiyon grubunda 20 ve pre-
eklampsi grubunda 7 gebe yer aldi.

Fibronektin tayinlerinde DIAGNOSTICA STA 60-
FRANSA firmasinca hazirlanmis ELISA Kiti kullanildi.
Idrar kalsiyum ve kreatinin 6lctimleri, Gazi Universi-
tesi Tip Fakltesi Hastanesi Merkez Biyokimya Labo-
ratuvari'nda yapildi. Idrar kalsiyum olclimlerinde, id-
rar sulandiriimadan, direkt olarak calisildi ve reaktif
olarak metiltimol mavisi kullanildi. Sonuglar Tecnicon

Autoanalyzer RA XT ile degerlendirildi. Idrar

kreatinin 6lcimlerinde ise idrar 1/25 oraninda

sulandirilarak analiz yapildi. Alkaline pikrat re-

. aktifi kullanilarak elde edilen sonuclar Tecnicon

P i o i RR  Autoanalyzer RA XT ile degerlendirildi.
Elde edilen tim veriler "Microsoft Excel
S2cka Mipedenttyon e Jose Zoge  BAAl 283 5.0" bilgisayar programina kaydedildi. Istatistikler,
Gestayondl Hipsiiensigon: 28,57 9054 4615 8171 252 bu program icinde yer alan istatistik paketi

|PPD= Pozitif Predikiif Deger; NPD= Negatif Predikiif Deger; RR= Relatif Risk)

kullanilarak student-t testi, varyans analizi ile ki-
kare testi ile yapildi.
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Tablo 2. Roll-Over Testinin Gebelik Hipertansiyonu igin Prediktif Degerleri
e ) s

Yazarlar Yil

ceiver) Operating Characteristics"”
(ROC) egrilerini olusturduk. Ideal bir

NPD tarama ya da erken tani testinin ROC

N oy Serpuite Spesifte D W'D egrisinin grafigin (st yansindaki tc-
gende yer almasi gereklidir. Plazma
Sa&ve,wk- " {3;; 13783 ;? ?? gg gg 35 fibronektin dizeylerinin erken tani-
O arn ve are, = H [ et =
Phelan ve ark. 1977 207 13 78 82 39 o  daki rolli icin bu egri olusturuldu-
Marshall ve Newman 1977 100 28 75 94 84 9 gunda istenen Ozelliklere uydugu
Susdonvecri-# 192 12 o o 8 4 & gozlendi. Cut-off degeri olarak, en
niz T s - -
Kossorva ik, 1980 74 27 . &0 3s 26 70  dustk yanhs negatiftik degerinde en
'[f;g;l;rifige ; :ggg % l;) ég gg fg g; yuksek sensitiviteyi gosteren 450
ni ve are. 1
il L o 9% A & o mg/k'l_'lnln kullanilmasi uygun bulundu
Dekker ve ark # 1990 90 13 25 92 33 8y  (Sekil2). o
gond;a-Agud?Ic ve ark.# :gg 1@257 ;% 4%30 0?305 26202 0%17 Saptanan bu cut-off degeri g6z
v gahsma™ i ; ; 7 7 ANIl 5 H
o3 251 286 %05 465 817 Onunealindiginda hasta gruplarindaki

|PPD=Pozitif Predikiif Deger, NPD=Negaiif Predikiif Deger]

# isorefi disindoki galismalarda hasta grubu yalniz primiparlardan olusmustur
* Presklomsi icin

**  Gebeligin Indikledigi Hipertansiyon [PIH] igin

sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif
tani degerleri ve relatif risk Tablo 4'de
gosterilmistir.  Gegici hipertansiyon
grubunda ve sensitivite degerlerinin

BULGULAR

Hastalar maternal yas, dogum sayisi, gebelik haf-
tasl, dogum agirhgi ve dogum haftasi agisindan karsi-
lastinildi. Uc grup (kontrol, gecici hipertansiyon, pre-
eklampsi) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05).

Roll-over testinin hipertansif gebeleri 6nceden
saptamadaki tanisal degerleri de Tablo I'de verilmis-
tir. Tablo 2'de ise bu calismada saptanan tani deger-
leri literatiirle karsilastiriimistir.

Fibronektinin erken tanidaki rolini saptamak
amaciyla karsilastirmali testler yapmadan dnce gebe
populasyonumuzda plazma fibronektin diizeylerinin
gebelik haftalarina gore degisimi arastirildi. Calismaya
alinan tiim gebelerdeki fibronektin diizeyleri ortala-
ma 348.56+84.32 mg/1 (178-594) olarak bulundu. Ge-
belik haftalarina gére degisim ve standart deviasyon-
lar1 Sekil I'de gosterilmektedir.

Hasta gruplarinda, plazma fibronektin diizeylerini
inceledigimizde, hipertansiyon gelisen gebelerle ge-
lismeyenler arasinda istatistiksel fark gozlemedik
(Tablo 3). Ancak preeklamptik gebelerde fibronektin
diizeylerinin  (460.71+75.22) kontrol grubundan
(335.03+78.73) anlamh oranda yuksek oldugunu sap-
tadik (p<0.01).

Fibronektin icin cut-off degeri olarak literatiirde
400 ve 450 mg/1 dnerilmistir. Biz kendi populasyonu-
muzdaki cut-off degerini saptamak icin "Relative (re-

Tablo 3. Gruplanin Fibronektin Degerleri Agisindan

Karsilashrilmas:
GRUPLAR Orlama  Stondart  degisim
(n} (mg/l) Deviasyon  Genigligi p
Kontrol (94} 335.03 78,73 (178-504) *
Gegici HT (20) 335.50 80.89 [185-457) p=0.05
Preeklampsi {7) 460.71 75.22 [294-507) p<0.01
Gestasyonel HT (27) 3467 .96 25.99 [185-507) p=0.05

|HT=Hipertansiyon|

ve relatif riskin ne kadar dustugl
gozlenmektedir. Calismamizda elde edilen degerler
daha 6nce bildirilen sonuclarla karsilastirilarak Tablo
5'te sunulmustur.

Bu calismada ayrica, idrar kalsiyum/kreatinin
oranlarinin erken tanida kullanthp kullanilamayacagi
da arastinlmistir (Tablo 6). Ancak, gruplar arasinda
anlamli bir fark elde edilememistir (p>0.05).

Fibronektin icin cizilen ROC egrisinin bir benzeri
kalsiyum/kreatinin oranlari icin de olusturulmus ve
Sekil 3'te gosterilmistir. Burada goruldugii gibi egri
grafigin alt yarisinda yer aldigi icin testin bir tarama
ya da erken tani testi olarak yarari azdir. Yani, sensi-
tivitenin yiiksek oldugu durumlarda yanlis negatiflik
orani da yiiksek bulunmaktadir. Bu da testin gtiveni-
lirligini azaltmaktadir. Bu durum Tablo 7'de cut-off
degeri 0.04 ve 0.2 alinarak Ozetlenmistir. Tablo 8'de
cesitli yazarlar tarafindan kalsiyum/kreatinin oranlari
icin bildirilen prediktif degerler izlenmektedir. Karsi-
lastirma yapabilmek amaciyla cut-of degeri bizim ol-
gularimizda da 0.04 olarak segilmistir.

Son olarak testlerin birlikte kullaniimasinin tani
degerlerine etkisi incelendi. Idrar kalsiyum/kreatinin
oranlarinin prediktif degerleri yetersiz bulundugun-
dan yalnizca roll-over testi ve fibronektin duzeyleri
degerlendirildi. Bunun icin hastalar iki gruba ayrild.

005 008 013 03 05

Yanhs negatifiik
{1 - Spesifite)

082 09

Sekil 3. Cegitli cut-off deferleri goz oniinde tutuldugunda kalsi-
yum/kreatinin oranlarinin sensitivite ve yanlis negatiflik degerle-
rinin ROC egrisinde dajslims.
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Tablo 4. Gebelik Hipertansiyonunu Saptamada Fibronektin
Du mn Tumsal Iculboﬂ: 450 mg/ |}
rowny Spesrhte PPD NPD  RR
% % %

Preeklampsi 85.71 89.06 30.00 99.13  34.50
Gecici HT 4.00 89.06 6.67 B82.61 0.38
Gestasyonel HT 21.88 89.06 33.33 82.01 1.85
[HT= Hipertansiyan|

|PPD= Pozitil Predikiif Deger, NPD= Megolif Predikiif Deger, RR= Relatif Risk)

Roll-over testi (-) olan hastalar ve fibronektin diizeye-
ri < 450 mg/1 olan hastalar igin grup,, roll-over testi
(+) velveya fibronektin duzeyleri > 450 mg/1 olan
hastalar diger grup olarak alindi (Tablo 9). Sonugta,
her iki testin birlikte kullaniminin ek bir fayda getir-
medigi g6zlendi.

TARTISMA

Ideal bir prediktif test; gebeligin erken dénemle-
rinde uygulanabilecek sekilde basit, kolay, ucuz, non-
invazif olmalidir. Tekrarlandiginda benzer sonuglar
alinabilmelidir. Ayrica, sensitivitesi ve pozitif prediktif
degeri yiksek olmahdir. Maalesef, bu kriterlerin
hepsine uygun olani yoktur. Bu nedenle testin klinik
veya arastirma bazindaki kullanilma amaci dikkate
alinmahdir. Bizim amacimiz, ¢alistigimiz 3 parametre
icinde, terapotik girisimlere olanak veren bir testin
olup olmadiginin arastiriimasiydi.

Roll-over yontemi bdyle bir testin tasimasi gere-
ken oOzelliklerden ucuzluk, kolay uygulanabilirlik ve
noninvaziv olmak gibi avantajlara sahipti. Normal ge-
belerde gorilen vaskiler duyarsizlik preeklampside
kaybolmaktadir (4). Roll-over testi, bunun gdsterilme-
si amaciyla yapilan bir biyofiziksel vazokonstriksiyon
testidir. Testin 28-32. gebelik haftalarinda yapilmasi
Onerilmistir. Bunun nedeni, normal gebelerde, anjio-
tensin 2'ye duyarsizligin en belirgin olarak 28-32. ge-
belik haftalarinda oldugunun Anjiotensin 1l inflzyo-
nuna pressor yanitin arastirildigl ¢alismalarla gdsteril-
mesidir (5).

Testin popularite kazanmasindan sonra yapilan
birgok calismada sonuclar arasinda biyik farkhliklar
gbze carpmaktadir (6-18) (Tablo 2). Bunun cesitli ne-
denleri olabilir. Kan basinci 6l¢cim farklari, ¢alisma
gruplarinin secimi, hastalarin pariteleri,
yas, Irk gibi nedenler yaninda calisma
populasyonundaki gestasyonel hipertan-
siyon insidensinin farkliligl bu degiskenligi

kenlik gosterebilmektedir. ideal bir erken tani testi-
nin terapotik girisimlere kolaylik saglayacak bir test
olarak kabul gdrmesi igin ucuz, kolay ve noninvaziv
olmasi yaninda yiksek sensitivite gdstermesi 6ngo-
rilmektedir. Roll-over testi igin literatiirdeki veriler
degismekle birlikte genellikle sensitivite dusuk-orta
duzeylerdedir (Tablo 3). Bizim ¢alismamizda da % 29
civarinda (preeklampsi grubu icin % 40) bulunmus-
tur, verilerimizle, roll-over testi ile hipertansif olacak
grubun saptanmasi ve aspirin vb. birtakim prevantif
tedavi metodlariyla hastaligin ve/veya komplikasyon-
larin bu hastalarda ortaya ¢ikmadan dnlenmesine ola-
nak taninmasi mimkin gibi gdzukmemektedir. Test,
ancak, normotansif kalacak olan gebeleri saptamada
yararli olabilir.

Preeklampside, endotel hiicre fonksiyonlarinin
O6nemi ve endotel hasarinin roll bugin artik kabul
edilmistir (20-21). Fibronektin ile preeklampsi iligkisi-
ne ait bulgular bircok arastirmacinin dikkatini bu gli-
koproteine yoneltmistir (22-31). Erken tanidaki roli
de incelenmigtir (23-30). Calismamizda bu Umit verici
sonuclardan cesaret alarak preeklampsi erken tanisin-
da fibronektin duzeylerinin prediktif degerleri arasti-
riimistir.

Fibronektinin normal diizeyleri 200-400 mg/1 civa-
rinda bildirilmektedir (23,31)- Bizim c¢alismamizda
plazma fibronektin duzeyi ortalamasi 348.56+84.32
bulundu. Calisma gruplarinda en yuksek ortalama de-
ger (460.71+75.22) preeklampsi grubunda idi. Bu de-
ger kontrol grubundaki gebelerle Kkarsilastirildiginda
(335.03+78.73) anlamli derecede yuksekti (p<0.01).
Ancak, gecici hipertansiyon gorilen vakalar ve tim
hipertansif gebeler degerlendirildiginde normotensif
olgulardan anlaml bir farklilik yoktu (p>0.05).

Ballegeer ve ark. calismasinda fibronektin dizey-
lerinin preeklampsi belirtilerinden 4 hafta dnce yik-
seldigi ancak bu degerin, klinik semptomlarin basla-
masina kadar giderek arttigi gosterilmistir (23). Calis-
mamizda bu siire 26.5£19.3 olarak saptanmistir. An-
cak, olgularimiz arasinda, preeklampsi gelisen yeterli
saylda hasta bulunmadigi, gebelerde énceki fibronek-
tin dizeyleri de bilinmedigi igin sonuclari temkinli
karsilamak gerekmektedir. Burada dnemli olan konu,
testin pozitif ¢iktigl gebelerde preeklampsi gelisimini
Onleyecek prevantif tedavi alternatiflerinin yararli
olup olamayacagini gostermektir. Fibronektin kon-

Tablo 5. Fibronektinin Preeklampsiyi Onceden Saptamadaki PredikHif

Degerlen {I.llercllurie Kursllushnnu]

Y.] R Hu“u 4

il i7i [%]PE o Sensrrmle Spesrhle PP NP;)
aciklayabilir ~ (7,18,19).  Bizim gallsma sy bkdast %) %) %) %)
grubumuz, multipar ve primipar tim ge-
beleri kapsamaktaydi ve hasta gruplari ﬁ;rchick ; }ggg ]42% 4213 g; 1&0 lé)é} 1%2

H H gee:weur,
arasinda parite agisindan bir fark yoktu. 55T 1001 42 17 57 o4 86 o9
Roll-over testi uygulanan hastalarda ges-  Stubbs ve ark. 1991 212 34 30 75 39 67
i i insi io Akgil ve ark, 1993 30 20 100 96 86 100
tasyonel h|pe_rta_n3|yo_n_|ns:)den5| % 22.1, Bu calisma** 1695 121 5.8 85.7 89.1 300  99.1
preeklampsi insidensi ise % 5.3 idi. Ge- 121 223 210 891 333 820

nellikle insidens arttikca sensitivitenin de
arttigi gozlenmektedir. Bununla birlikte,
benzer gruplarda da tani degerleri degis-

{PF‘D_ Pozitit Predikiif Deger, NPD= Negatif Predikiif Deger, RR= Relatif Risk)
Pleekiarnpsu (PE] igin
** Gebeligin |nduk|ed|g| Hipertansiyon [PIH] igin
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Tablo 6. Hasta Gruplarinda idrar Kalsiyum/Kreatinin

Oranlan
: omhm shndu,é ,. D,ﬁ,,,m T Pv.
Deviasyon Genisligi
Gegici HT 0.32 0.17 {0.080.79) p=>0.05
Preeklampsi 0.25 012 10.04-0.40) p=0.05
Kontrol 0.32 0.25 10.06:1.73) -
Gestasyonel HT 0.30 Q.16 0.040.79) p=>0.05

|HT=Hipertansiyon)

sansasyonlarinin preeklampsi erken tanisinda yarari
kesin olarak belirlenirse ya da en azindan bu dogrul-
tuda kanitlar cogalirsa, ileride gerceklestirilecek calis-
malarda dlzeyin yiksek seyrettigi gebelere uygulana-
cak prevantif tedavinin (disuk doz aspirin gibi) pre-
eklampsi gelisimini dnlemede yeterliligi kanitlanabi-
lir.

Fibronektininin cut-off degeri olarak literatlrde
genellikle 400 mg/1 degeri Onerilmektedir (25,26).
Ancak 450 mg/l'yi bildirenler de vardir (23). Calisma
grubumuzda ideal cut-off degeri olarak 450 mg/dl
bulundu (Sekil 2). Daha sonra, bu deger baz alinarak
prediktif degerler hesaplandi. Sonuclar Tablo 4'te
gozlenmektedir. Fibronektin dlzeyleri, preeklampsi
semptomlari gdsteren bireyler icin oldukca ylksek
sansitivite (% 85,71) ve spesifite (% 89.06) gosteriyor-
du. Pozitif tani degeri de % 30 idi. Sensitivite ve spe-
sifitenin ylksek olmasi guvenilirligi artirmaktadir. An-
cak, pozitif testin prediktif degerinin diisiik olmasi (%
30) pozitif testle bir hastanin dogru olarak dnceden
tahmin edilmesi i¢in gereken maliyetin artmasina yol
acar. Gegici hipertansiyon da dikkate alindiginda ol-
dukca dustk (% 4) sensitivite ve pozitif tani degerleri
gosterdi. Elde edilen bulgulara gore fibro-
nektin ancak, preeklampsi gelisebilecek ge-
beleri onceden saptamada faydal olabilir.
Bu sonug, belki de gebelige bagl hipertan- ™

dir. Konuyla ilgili daha genis kapsamli ¢calismalara ih-
tiyac oldugu inkar edilemez.

Arastirmanin, idrar kalsiyum/kreatinin oranlarinin
preeklampsi erken tanisindaki prediktif degerini sap-
tamaya yonelik olan béliminde elde ettigimiz so-
nuclar maalesef umut ettigimiz gibi olmamistir. Hasta
gruplarinda idrar kalsiyum/kreatinin oranlari arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 6). Yine cut-off
degeri bulmak icin yararlandigimiz ROC egrisi, idrar
kalsiyum/kreatinin oraninin tarama ve erken tani
amactyla kullanilmasinin hicbir avantaj getirmedigini
ortaya koymustur. Literatirde de ilk calismalarin ar-
dindan yapilan arastirmalar tatminkar sonuclar ver-
memistir (18,32-38) (Tablo 8). Turk toplumunda yapi-
lan bir baska calismada alinan sonuglar ise bizim ca-
lismamiza gore daha umit verici gorinmektedir (39).

Calismamizin amaclarindan bir digeri de incele-
meye alinan bu Gc testin birlikte kullanimlari duru-
munda prediktif degerlerindeki farkhlagmalarin anali-
ziydi. Ancak, kalsiyum/kreatinin oranlarinin prediktif
degerlerinin beklenenden diisik olmasi nedeniyle,
sadece, fibronektin diizeyleri ve roll-over testinin bir-
likte kullaniminin avantajlari, dezavantajlari tartisil-
mistir (Tablo 9). Tabloda da goérildugu gibi her iki
testin birlikte uygulanmis olmasi fazladan arti deger-
ler saglamamustir.

SONUC

Neticede, idrar kalsiyum/kreatinin oraninin gebe-
lik hipertansiyonu erken tanisinda cok fazla prediktif
bir deger tasimayacag! kabul edilmelidir. Roll-over
testi sensitivitesinin disuk, spesifitesinin yiksek ol-

Tablo 7. Cut-off degerleri 0.04 ve 0.20 Olarak Alindiginda
Kalsiyum/Kreafinin Oranlan Tam Degerlerindeki Degisiklikler

© GegiciHT PE  Gegici HT + PE

siyonun en hafif grubu olan gecici hiper-
tansiyon grubunda vaskiler endotelde he- Cutoff CafKre  Ca/Kre  CafKre  Ca/Kre  Ca/Kre  Ca/Kre
niiz bir hasarin ya da birtakim patofizyolo- ooy NN O W deF W
jik degisikliklerin ortaya cikmadigini goster- gens;?vne%ab C;iqozoz gg.go ;ggg 28'37 Q%2252 {z)g.éa
i i i i pesiisite : .24 . 60.94 : .24
mektedir. Siddetli preeklampsi olgularinda 2gsst 5000 1228 5000 385 6667 1525
ve proteindrik preeklampside fibronektin npp 8411 8125 9540 93908 8089  77.23
duzeylerinin daha yiksek oldugu iddia R 3.15 0.65 11.08 0.64 3.49 0.67

edilmektedir (23,25). Bu da preek-
lampsi siddetinin fibronektin dizeyi ve
dolayistyla damar endotel hasarinin
derecesi ile iligkili oldugu dusuncesini
desteklemektedir.

Preeklmapsiyi ©onceden saptama-

Tablo 8. Kalsiyum/Kreafinin Oraninin Preeklampsiyi Onceden Saptamadaki
Prediktif Degerleri (Literatiirle Karsilashrma)

Yl Hasa (% PE  Sensifivite Spesifie PPD  NPD
(%)

da fibronektinin prediktif degeri ile Rodigez ve ark.

ilaili i (] (] - SanchezRaomos ve ark.
ilgili literatirde bugline kadar yapi ity

lan calismalar Tablo 4'te verilmistir
(23,25,28). Sonugclar, Ozellikle preek- Baker ve ark.
lampsi belirti ve bulgularn gdsteren
hipertansif gebelerin 6nceden sap-

Bu calisma**

sayist  insidensi (%) (%) (%)
1988 88 11 70 Q5 64 Qb6
1921 99 8 88 B4 32 Q9
1994 445 1333~ 78 5 97
50** 64 13 23
1994 500 8 31 55 54 2
43** 52 51 2
1995 121 5.8 40 99.2 50,0 84.
121 22.3 6.3 99.2 667 809

tanmasinda fibronektinin faydali ola-
bilecegine isaret etmektedir. Ancak,

O . *  Preeklompsi igin
bu gorisu teyid etmeyenler de var-

{HT= Hipertansiyon, PPD=Pozitif Predikiif Deger, NPD=Negaiif Predikiif Deger, RR=Relatif Risk]
**  Gebeligin Indikledigi Hiperansiyon (PIH] icin
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Tablo 9. Roll-over Testi ve Fibronektin Diizeyleri Birlikte Ele

Alndiginda Tani Degeri
Sensifivite Spesifite PPD  NPD  RR
(%) (%) %
Gegici Hipertansiyon 36.00 7969 2571 8644 190
Preeklampsi 85.71 7969 1875 9903 193]
Gestasyonel Hipertansivon  0.47 0.80 037 086 256

|PPD=Pozitif Predikif Deger, NPD=Negaiil Predikiif Deger, RR=Relatif Risk}

masindan dolay! hipertansiyon gelisecek gebelerden
cok gelismeyecekleri belirlemede yararli olabilir. Fib-
ronektin ise gecici hipertansiyon grubuna girecek ol-
gularimizin 6nceden tahmininde yetersiz kalmis ol-
masina karsin peeklampsi erken tanisinda, prediktif
degerinin 0blr erken tani testlerine kiyasla ¢cok yik-
sek saptanmasindan dolayi klinikte en fazla yararlani-
labilecek yontem olarak goziikmektedir. Testlerin bir-
likte kullanima da ek bir fayda getirmemistir.
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Intrauterin Gelisme Geriligi
Olgularinin Onceden Tahmln
Edilmesinde Plazma
Fibronektin' in Yarari

{zzet SAHIN, Ozdemir HIMMETOGLU, Miilazim YILDIRIM Gazi
Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali

OZET

INTRAUTERIN GELISME GERILIGI OLGULARININ ONCEDEN TAHMIN ED/LMESI/NDE PLAZMA FIBRONEKTIN'IN
YARARI

Mikrovaskiler patolojiye yol agan hastaliklarda - hipertansiyon, diabetes mellitus ve kollajen vaskdler hastaliklar gibi - int-
rauterin gelisme geriligi gorilmesi bilinen ve beklenen bir durumdur. Plasental kan akiminin yetersizligi sonucu plasenta-
nin fonksiyonel kapasitesinin azalmasi intrauterin gelisme geriligine yol agcmaktadir. Endotelin bu gibi durumlarda roll
g6z 6nunde tutularak, endotelyal hasarin bir gdstergesi olan lazma fibronektin diizeyleri ile gelisme geriligi arasindaki ilis-
ki arastirildi. Calisma kapsamina alinan 121 gebenin 15'inde yenidoganda intrauterin gelisme geriligi saptandi. Fibronektin
ve yenidogdan dogum agirliklari karsilastirildiklarinda sinirda anlamhlik gosteren (p=0.049) zayif bir negatif korelasyon
(r=0.18) saptandi. Dogum agirliklarinin gestasyonel yasa bagh olarak etkilenebilecedi dusunildi. Bu nedenle, gestasyo-
nel yasa gore dizeltiimis olarak intrauterin gelisme geriligi tanisi konan gebelerle normal dogum agirlikh bebegi olan ge-
belerdeki fibronektin duzeyleri karsilastirildi. Sonucta, intrauterin gelisme geriligi grubunda fibronektin anlamli derecede
ylUksek bulundu (p<0.01). Cut-off degeri 450 mg/l alindiginda fibronektinin intrauterin gelisme geriligi erken tanisindaki
sensitivitesi % 46.2 spesifitesi ise % 87.7 bulundu. Bu veriler, fibronektin diizeylerinin intrauterin gelisme geriligi erken ta-
nisinda yararli olabileceg@ine isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Fibronektin, intrauterin gelisme geriligi, Erken tani.

SUMMARY

PLASMA FIBRONECTIN LEVELS IN THE PREDICTION OF INTRAUTERINE GROWTH RETARDATION

Intrauterine Growth Retardation (IJUGR) is well-known in diseases which cause microvascular pathology such as; hyper-
tension, diabetes mellitus and collagen vascular abnormalities. Insufficiency in placental perfusion causes a reduction in
functional capacity of placenta and leads to intrauterine growth retardation. As it is known that endothelium has a role in
this situation, the relation between plasma fibronectin levels -as an indicator of the endothelial damage- and intrauterine
growth retardation has been investigated. Of the infants of the 121 pregnant women included, 15 developed growth retar-
dation. When fibronectin levels and newborn birthweights were compared, a weak correlation (r=0.18) with a p value of
0.049 has been found out. Because gestational age can influence birthweights, maternal fibronectin levels were compa-
red in mothers of the normal birthweight and growth retarded infants, after adjusting to the gestational age. In conclusion,
plasma fibronectin levels in intrauterine growth retardation group was found to be significantly higher (p<0.01). When 450
mg/l was used as a cut-off point, sensitivity and specificity of fibronectin in prediction of intrauterine growth retardation
was found to be 46.2% and 87.7% respectively. These findings point out that plasma fibronectin levels can be useful in
early diagnosis of intrauterine growth retardation.

Key Words: Fibronectin, Intrauterine growth retardation, Prediction.

likle dimerik olan glikoproteinlerdir. Hem plaz-

mada ¢Oziinlr (soluble) formda (plazma fibro-
nektin), hem de ekstraselliler matrikste ¢6ziinmez
(nonsoluble) formda (selliler fibronektin) bulunur
(1). Fibronektin opsonik aktivitesi nedeniyle retikilo-

Fibronektinler, 450.000 dalton boyutunda, genel-

Yazisma adresi: Dr. fzzet Sahin, Cemal Giirsel Cad. 44/8 06600
Kurtulus-Ankara

endotelyal sistemde ve pihti stabilizasyonunda rol oy-
nar. Diger fonksiyonlarinin yaninda hiicre adezyonu,
migrasyonu, biyume ve differansiyasyonunda gorev
yapar. Baslica sentezlendigi yerler hepatositler, endo-
telyal hiicreler ve fibroblastlardir (2,4,6).

Gestasyonel hipertansiyon ve preeklampside fib-
ronektin dizeylerinin arttig1 bircok arastirmaci tara-
findan gosterilmistir (1,3,5,7-10). Bu artisin nedeni bi-
linmemekle birlikte vaskuler hasar ile iliskili oldugu
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Tablo 1. IUGG ve Kontrol Gruplarinin Fibronektin Diizeyleri ve Cesitli BULGULAR
Parametreler Agisindan Karsilashnlmasi 5 .

RS i’ ) T e— Hastalar doguma kadar takip
X £ 5D [DG) IUGG (n=15) KONTROL (n=106) P edildi. Dogum anindaki gestasyon
Yo 2 26.33 + 3.56 (20:32) 2582 +406(1737) p.o0s haftasi, yenidogan agirliklari ve ap-
Grovida 253+ 1.41 (16) 1.90 + 1.09 (07) P~005 gar skorlari kaydedildi. Dogum haf-
iarire 2‘38 * é-gg {%}%J g.gg : 8;; 1‘3% Eb 8-82 tasina gore agirhgl 10. persantilin al-

ar ’ - = . + U = <L 1

Dogom Hofias 39.40 + 1 80 (3542) 39.45 + 1.37 (3442) p-00s tnda olan infantlar UGG kabul
Gestasyon Haf., 31.33 + 3.62 (22-37) 30.90 + 3.92(20-39) P>005 edildi. Bu grupta 15 olgu mevcuttu.
Fibronektin (mg /) 413.60 £+ 92.67 (211-594) P <0.01

Normal dogum agirlikli bebek dogu-

{X = Ortalama, SD = Standard Deviasyon, DG = Degisim Genisligil

335.14 + 81.23 (185-507)

ran gebeler ise kontrol grubu olarak

dusunulmektedir (11). IUGG olgularinda da fibronek-
tinin arttigl az sayidaki calismalarda bildirilmistir
(12,13). Olasi mekanizma yine endotelyal hasar ve
buna bagl gelisen plasental perfiizyon bozuklugu-
dur. Endotelyal hasarin patogenezi c¢ok iyi anlasila-
mamakla birlikte maternal spiral arteriollere normal-
de olan trofoblastik invazyonun yetersizligi bu konuda
suclanmaktadir (14). Muhtemelen bu da trofoblastik
perflizyonu azaltmaktadir (12).

Bu calismada amag vaskiler hasarin bir gostergesi
olarak kabul edilen fibronektin dizeylerinin UGG
olgularinda degisip degismediginin belirlenmesidir.
Ayrica, eger varsa degisimin UGG Kklinik tanisi kon-
madan énce mumkiin olup olmadiginin saptanmasi-
dir.

MATERYAL VE METOD

Calisma grubuna Gazi Universitesi Tip Fakiltesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali poliklini-
gine bagvuran 121 gebe dahil edilmistir. Vaka segi-
minde hipertansiyon, renal patoloji, diabetes mellitus
gibi vaskuler bozukluklara yolacabilecek sistemik
hastaliklarin olmamasina dikkat edilmistir. Fibronek-
tin dlcuimlerini etkilememesi amaciyla son 5 ayda
Opere edilmis, kan transfiizyonu yapilmis veya major
bir travmaya maruz kalmis hastalar ¢alisma kapsami-
na alinmamistir. Kan érneginin alindigi sirada her-
hangi bir obstetrik sorun (IUGG, gestasyonel diabet,
kronik fetal distres vb.) nedeniyle takipte olan gebe-
ler de arastirma disi birakilmistir. Oturur pozisyonda,
venleri zedelemeden tek ponksiyonda ali-
nan kan ornekleri EDTA'll tiiplere kon-

duktan sonraki ilk 30 dk i¢inde 3000 )

— degerlendirildi (n=106). Olgularda

etiyolojiyi aciklayabilecek maternal
kronik hipertansiyon, diabetes mellitus gibi sistemik
hastaliklar yoktu. Ayrica, IUGG saptanan olgularin
hicbirinde fetal anomali veya konjenital enfeksiyon
bulgusuna rastlanmadi.

Maternal plazma fibronektin dizeylerinin dogum
agirhigi ile iliskisini arastirmak amaciyla basit regres-
yon analizi yapildi (Sekil 1). Ikisi arasinda sinirda an-
lamhlik gosteren (p=0.049) zayif derecede negatif bir
korelasyon saptandi (r=0.18). Dogum agirliginin ges-
tasyonel yasla iliskili oldugu disiincesiyle gestasyo-
nel haftaya gore dizeltilerek tekrar hesaplandi. Kore-
lasyon katsayisi 0.16 ve p degeri > 0.05 bulundu.

Gruplar arasinda maternal yas, gravida, parite, do-
gum haftasi ve kan drneginin alindigl gestasyon haf-
tasi yonunden istatistiksel fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 1). Yalniz apgar skorlari, IUGG grubunda an-
lamli 6l¢tde disUkti. Gelisme geriligin altinda yatan
olasi bir plasental perfiizyon yetersizligi ve fetal hi-
poksinin bu sonuca neden oldugu dusinilebilir.

Tablo I'de IUGG olan olgularda maternal fibro-
nektin dizeylerinin belirgin derecede disik oldugu
gozlenmektedir. Elde edilen sonug, gelisme geriligi-
nin patogenezinde - preeklampside oldugu gibi - vas-
killer hasarin bir etken oldugunu bir kez daha vurgu-
lamistir. X? testi ile yapilan degerlendirmede UGG
ve kontrol gruplarinda, preeklamptik ve normotensif
gebelerin dagiliminin birbirinden farkli olmadigi be-
lirlenmistir (Tablo 2).

IUGG olgularinda erken tanida kudanilabirligini
arastirmak icin prediktif degerlerini hesapladik. Pre-
eklampsi i¢in dnerilen 450 mg/1 cut-off degerini dik-

Fibronektin- Dogum Agirhigi lliskisi

Dogum agirhif

rom'de 10 dk sureyle santrifije edildi. 8808y - - <.
Santrifligasyon sonrasi ayrilan plazmalar 4500 - . « !
hemen polipropilen tuplere alinarak calisma s -

guntne kadar derin dondurucuda -70°C'de 3500 T o ;;;“S-”’.‘J.’o 5
saklandi. Tum kan o&rnekleri ayni gin, LS ‘V"ﬁ:&""o‘.‘! -
ELISA yontemi ile DIAGNOSTICA STA i e ¥ T % &5
60-FRANSA firmasinca hazirlanmig kit ile 1500 4 ' —— RN PR
cahsildi. Sonuglar 492 nm filtreli LP 300 150 250 350 450 550

ELISA plagi okuyucusu ile degerlendirildi.

Istatistikler, Microsoft Excel 5.0 bilgisayar
programinda yer alan istatistik paketi
kullanilarak student-t testi, basit regres-
yon analizi ve X? testleri ile yapildi.

Fibronektin (mg/l)

Sekil 1. Regresyon analizi yontemi ile Fibronektin ve dogum agerligs iliskisi,
(Koyu isaretli noktalar gizlenen fibronektin degerlerini, dogru ise hesaplanan reqresyon
egstligine gire beklenen fibronektin degevlerini gistermektedir).
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kate alarak saptanan tani degerleri Tablo 2'de gdste-
rilmektedir.

Tablo 2. Gestasyonel Hipertansiyon Agisindan IUGG ile
Kontrol Gruplannin Karsilashnimasi ve Istatistik
Degerlendi

4

R

KONTROL TOPLAM P

GG

Gegici Hipertansiyon 4 16 20

Preeklampsi 1 6 7

Normotensif 10 84 Q4 -

TOPLAM 15 106 121 P<0.05
TARTISMA

Preeklampsinin patofizyolojik strecinde endotel-
yal hasar veya aktivasyonun bir sekilde yer aldig1 bu-
gtin hemen hemen kabul edilmis bilgiler arasina gir-
mistir (9,12,15,18). Endotelyal hasarin patogenezinin
ise cok iyi anlasilamamakla birlikte trofoblastik hipo-
perfizyon ile iliskili oldugu dusiinilmektedir
(12,19,20). Maternal spiral arteriollere trofoblast in-
vazyonunun Yyeterli olmamasi trofoblastik hipoperfiiz-
yona yol acarak bu gebelerde preeklampsi ve/veya
IUGG ortaya cikarabilmektedir. Trofoblastik perfiiz-
yon bozuklugunun sadece preeklampsiye has bir du-
rum olmayip idiopatik IUGG'de de bulunabilecegi
plasental biyopsilerde gdsterilmistir. Bu yaklasim, en-
dotelyal hasarin bir gostergesi olarak kullanilan fibro-
nektinin UGG ile iliskisi olup olmadigl sorusunu ak-
la getirmektedir (12,13).

Friedman ve ark. UGG olan gebelerde sellller
fibronektin diizeylerinin kontrollere gore anlamli de-
recede yiksek oldugunu bildirmislerdir (p=0.02) (12).
Hem IUGG hem de preeklampsi olanlarda ise bu
fark daha da fazla bulunmustur (p<0.0001). Bizim ¢a-
lismamizda da dogum agirligi 10. persantilin altinda
olan olgularin maternal fibronektin diizeyleri anlaml
Olclde yuksekti (p<0.01). Ki-kare testi ile yapilan is-
tatistik Kkarsilastirmalarda 1TUGG ve kontrol gruplari
arasinda gebelik hipertansiyonu acisindan fark sap-
tanmamistir. Bu bulgu, gelisme geriliginin preeklampsi
gelisiminden bagimsiz olarak tek basina da vaskii-ler
hasar ile iligkili olabilecegini ortaya koymaktadir.

Tamas ve ark., fibronektin diizeyleri ile dogum
agirliklari arasinda negatif bir korelasyon saptamislar-
dir (13). Bizim olgularimizda da dogum agirhgi ve
fibronektin duzeyleri arasinda baslangicta zayif bir
negatif korelasyon (r=,0.18) saptandi (Sekil 1). Bu
iligki, sinirda bir istatistiki deger ifade etmekteydi
(p=0.049). Ancak, dogum agirliklari gestasyonel haf-
taya gore dizeltildiginde ayni korelasyon saptanama-
mistir. Fibronektin diizeyleri ve neonatal agirhk ara-
sinda iliski izlenmemesine ragmen, IUGG olgularinda
plazmada fibronektinin yuksek tesbit edilmesi patolo-
Jinin endotelyal vaskiler hasarin yerlestikten sonra
ortaya ¢cikmasina bagli olabilir.

IUUG'in erken tanisinda plazma fibronektin di-
zeylerinin 6nemini arastirmak icin cut-off degeri ola-
rak 450 mg/1 degeri baz alinmistir. Buna gore, sensiti-

Tablo 3. Cutt-off Deger 450 mg/l Alindiginda Plazma
Fibronekfinin IUGG Isin Predikif Degerleri

SEEE e R AR e S s

Sensitivite 46.7
Spesifisite 87.7
Pozilif Predikiif Deger 35
Negotif Predikiif Deger Q2

vite orta derecede bulunmustur (% 46.2). Spesifisite
ise % 87.7'dir. Spesifisitenin kabul edilebilir diizeyde
olmasina karsin sensitivite ve pozitif prediktif degerin
distik olmasi simdilik plazma fibronektin diizeyleri-
nin erken tani amaciyla kullanilmasini 6nermek igin
yetersizdir. Bu konuda daha kapsamli calismalar ya-
pilabilir. Endotelyal hasar icin daha 6zgtn oldugu id-
dia edilen selliiler fibronektin de belki daha yararli
bulunabilir (12).

SONUC

Bu calismada, [UGG'nin patogenezinde fibronekti-
nin roll olabilecegine dair ipugclari elde edilmistir. Bu
thr calismalarin yayginlasmasi ile hem IUGG'nin pa-
togenezinin aciklanmasinda, hem de erken tanida
ilerlemeler kaydedilecektir. Fibronektin yiksekliginin
hastalik klinik olarak saptanmadan 6nce de g6zlen-
mis olmasi ileride bu tir vakalarin erken tanisinda
yardimci olabilir. Gerekli miidahalelerin klinik tablo
ilerlemeden yapilmasina olanak taniyabilir.
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DERLEME

Gebelik Araligl, Dogum Araligl ve
Saghikli Gebelik

Sebahat Atar GUREL, Hulusi GUREL
Yiiziincii Y1l U.Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve DOgum Anabilim Dali ve 1. U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali Perinatoloji Bilim Dal

OZET

GEBELJ/K ARALIGI, DOGUM ARALIGI VE SAGLIKLI GEBELIK 5
Gebelik araligi ve dogum araligi énemli olmakla birlikte Gizerinde az tartisiimis bir konudur. Ozellikle dogurganhgin fazla,
kontrasepsiyon kullaniminin yetersiz oldugu bdlgelerde, konunun dnemine inanarak, literatir 15131 altinda konu tartisil-

mistir.

SUMMARY
INTERPREGNANCY-INTERBIRTH INTERVALS

Interpregnancy interval and interbirth interval is a subject that is important and also less discussed. We believed it's im-
portance especially in regions that, parity is high and contraception is inadequate, it is discussed with light on literature.

Keywords: Interpregnancy interval, Interbirth interval.

ebelik araligl, bir gebeligin sonlanmasi ile ta-
G Kip eden gebeligin baslangici arasindaki sureyi

tanimlar. "Dogum aralig1" ise son dogum ile
bunu izleyen dogum arasmdakl sureyi kapsar. Ozel-
likle kendi toplumumuz icin énemli olmakla birlikte
tzerinde az durulmus bir konu olup literatiir 15181 al-
tinda arastinilarak, saghkh bir gebelikte, gebelikler arasi

ve dogumlar arasindaki stirenin 6nemi tartisiimistir.

GEBELIK ARALIGININ FETAL VE NEONATAL
SAGLIK UZERINE ETKISI

Kisa gebelik araligi olanlarda, perinatal ve infant
mortalitesinin yiksek oldugu gosterilmistir (1-8). Me-
er ve ark. (8), gebelikler arasindaki siire 12 aydan kisa
olanlarda perinatal mortalitenin  3-4 misli, infant
mortalitesinin ise 2 misli arttigini bildirdiler. Adakli ve
TuncbilekO), dogum araliginin 2 yildan az olmasini
kisa dogum arahigl olarak kabul ettiklerinde, dogum-
larin % 30.7'sinin kisa dogum araligini takiben ger-
ceklestigini bildirdiler ve Ulkemizde tim dogumlarin
uygun aralik ile yapilmasi halinde, bebek élumlerinin
% 27.8'inin 6nlenebilecegini tahmin ettiler. Ayni aras-
tirmacilar uzun gebelik araligindan sonra doganlarda
bebek 6lim hizinin binde 65.6 iken, kisa araliktan
sonra doganlarda bu hizin binde 111.4 oldugunu bil-
diler (3).

Gebelik araligi 12 ayin altinda olanlarda, ani in-
fant 6lumi sendromu (SIDS) riskinin anlamii olarak
ylksek oldugu gosterilmistir (6). Greenwood ve ark.
(9) ise gebelik araliginin perinatal 6lim riski tzerine
etkisinin olmadigini bildirmislerdir.

Yapilan calismalarda kisa gebelik araliginin distik
dogum agirhg! (LBW) ve gebelik haftasina gore di-
stk agirlikli (SGA) infant dogurma riskini arttirdigi
gosterilmistir (10-16). Lieberman ve ark. (12), SGA in-
fant dogumu ile sonuclanan gebeliklerde kisa gebelik
araliginin en énemli risk faktorii oldugunu bildirdiler.
Bu calismada gebelikler arasi sire 18 aydan kisa
olanlarda SGA infant dogurma riski 24-36 ay ile karsi-
lastirlidiginda 2 misli yiksek olup SGA riski gebelik
araligl, 3 ay ve daha kisa olanlarda %11 ile en yiiksek
bulundu.

Dogum araligini kriter olarak 420 olguda gercek-
lestirdigimiz kendi calismamizda da SGA icin en
onemli risk faktorinin kisa dogum araligl oldugunu
saptadik (14). Calismamizda SGA infant doguran ge-
belerde 6nceki dogum ile bu dogum arasindaki sire
12 ayin altinda olanlarin orani % 18.7 iken bu oran
gebelik haftasina gore uygun agirhkli (AGA) infant
doguranlarda % 1.6 oldu. Onceki dogum ile bu do-
gum arasindaki stre 25-48 ay arasi olanlar ile karsi-
lastirildiginda 12 ayin altinda olanlarda SGA riskinin
16.8 misli arttigini bulduk. 12 ayin st referans alin-
diginda ise SGA infant dogurma riskinin 12 ayin alti
icin 13.7 misli arttigini ve gebelik araliginin 12 ayin
Ustline cikartilmasi ile SGA infant dogumlarinin %
43'Unin 6nlenebilecegini saptadik (14). Bu calismala-
rin yanisira gebelik araligl ile dogum agirhigi arasinda
iliski saptayamayan calismalar da vardir (17,18). Pre-
matir dogumun risk faktorlerinden birisi olarak kisa
gebelik araligi bildirilmistir (15,16,19,20). Ancak ge-
belik aralig: ile takip eden gebeligin haftasi arasinda
anlaml bir iligki olmadigini bildiren ¢alismalar da
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vardir (10,13,21,22). Bu calismalardan anlasildig gibi
kisa gebelik araliginin prematiir dogum riski Uzerine
etkisi tartismali olmakla birlikte perinatal mortalite, in-
fant mortalitesi ve SGA infant dogumu icin 6nemli bir
risk olugturmaktadir. Ulkemiz icin halen bir saglik so-
runu teskil eden bebek 6lumlerinin azaltilmasinda kisa
gebelik araliklarinin énlenmesi énem tasimaktadir.

GEBELIK ARALIGININ ANNE SAGLIGI
UZERINE ETKIisI

Gebelik araligl annede hemoglobin dlzeyini etki-
lemektedir. Sik araliklarla dogum yapanlarda anemi
daha fazla gorilirken, gebelik araligl 12 aydan daha
uzun olan multipar kadinlarda hemotokrit dlzeyi
nullipar kadinlardan anlamli olarak yiiksek saptan-
mistir (23).

Gebelik araligi 10 yil ve Gzerinde olanlar olgular-
da gerceklestirilen bir calismada dogum eylemi acl-
sindan gruplar arasinda bir farklilhk bulunamamis ve
gebelik araligi 10 yildan daha uzun olanlar icin kulla-
nilan "fizyolojik primigravida” teriminin kullanilma-
mas! 6nerilmistir (24).

Dusligl takip eden gebelikte distk riskini azalt-
mak icin disukten 3-4 ay gectikten sonra gebeligin
olugmasini dnerenler vardir (25,26). Hebert ve ark.
(27) ise sadece gebeligin olusmasi 1 yildan daha
uzun surede gerceklesen subfertil kadinlarda, gebelik
arahg ile spontan abortus arasinda anlamli iliski sap-
tamislardir. Abortus veya 6li, malforme dogum son-
rasi, bunlarin tekrarlamasini 6nleme acisindan uzun
gebelik araliginin koruyucu bir etkisinin olmadigini
bildiren calismalar da vardir (28,29).

Calismalardan goriildigii gibi kisa gebelik araligi-
nin abortus riskini arttirdigl net olarak ortaya konula-
mamis olup, gebelik araliginin uzamasi ile riskte bir
azalma olacag! tartismalidir. Bu nedenle disukten
sonra gebe kalmayi planlayan ciftlere dnerilerde bulu-
nurken esnek olunmali, gebeligi olumsuz etkileyecek
baska bir risk kfaktorii mevcut degil ise gebe kalma
stiresini kesin sinirlar ile kisitlamaktan kaginilmalidir.

Iki veya daha fazla ¢ocugu olup, 45 aydan kisa
gebelik arahgl olan kadinlarda ayni parkedeki diger
kadinlara nazaran tiroid kanser riski daha yiiksek bu-
lunmustur (30). Gebelik araliginin anne saghgi tzeri-
ne etkisi ile ilgili yapilmis yeterli calisma bulunmayip,
Ozellikle dogurganhgin yiiksek oldugu boélgelerde bu
konuda yapilacak ¢alismalara ihtiyag vardir.

GEBELIK ARALIGINI ETKILEYEN
FAKTORLER

Majinge ve Lema (3D, gebelikler arasindaki siireyi
etkileyen faktorleri anne yasl, emzirme siiresi, post-
partum amenore, postpartum koital abstinens, kont-
rasepsiyon ve gebeligin sonucu olarak bildirdiler.
Emzirme siiresi uzadikga gebelik araliginin da uzadig
gosterilmistir (31-34). Bu sonuctan laktasyon olmama-
sI nedeniyle ovulatuar sikluslarin daha erken basla-
mas! sorumlu olabilir. Gelismekte olan tlkelerde gi-

derek kisalan laktasyon siiresinin gebelik araliginda
kisalmaya neden olabilecegi ileri strulmistir (33).
Vanzo ve Starbird calismalarinda gebenin egitim du-
zeyinin artmasinin emzirme siresi ile negatif, kontra-
sepsiyon kullanimi ile pozitif iliskili olmakla birlikte
gebelik araliginin 15 ayin altinda olmasi (zerine an-
lamli bir etkisinin olmadigini bildirdiler (35).

Genc kadinlarda gebelik araligi daha kisa iken,
yasli kadinlarda daha uzun olmaktadir (31,36). Geng
kadinlarin cinsel acidan daha aktif olmalari, kontra-
septif kullaniminin gen¢ kadinlarda daha az olmasi,
yasll kadinlarin yeterli cocuga sahip olmalari nede-
niyle cocuk istememeleri ve yash kadinlarda giderek
fertilite yeteneklerinde azalma olmasi bu sonuctan
sorumlu tutulmustur (31). Klebanoff (37), kisa gebe-
lik arahigl olan kadinlarin daha genc ve zayif oldugu-
nu, ayrica egitim ve sosyoekonomik duizeylerinin da-
ha disuk oldugunu saptamistir.

Gebelik araligina etkili 6nemli fakttrlerden birisi
de 6nceki gebeligin sonucudur. Onceki gebelik sag-
likh bebek ile sonlandiginda gebelik araligi uzamak-
ta, abortus, 6li dogum, erken neonatal 6lim gibi ko-
tl sonuclandiginda ise gebelik araligi kisalmaktadir
(31-38).

Istemeden olusan gebeliklerde kadinin gercekte
arzuladigi gebelik arahiginin gerceklesen gebelik ara-
I|§)|ndan anlamli olarak uzun oldugu bildirilmistir (39-
40).

Sonuc olarak hem anne hem fetal ve neonatal sag-
lik acisindan gebelikler arasindaki stre 6nem arzet-
mektedir. Bu konuda danismanhk yaparken rutin 2-3
yil gibi siire s6ylemektense ¢cok sayida parametre dik-
kate alinarak, bireysel olarak tavsiyede bulunulmali-
dir. Gebelik araligi ile ilgili tavsiyede bulunurken dik-
kate alinmasi gereken parametreler annenin yasl, egi-
timi, genel saglhk durumu, ailenin ekonomik gc,
onceki gebeligin sonucu ve Uzerinde ¢ok az durulan
kadinin en son olarak ne kadar sire ile emzirdigi ol-
malidir. Ulkemiz icin gebelik araliginin ideal araliga
uzamasl anne ve bebek saghgi tzerindeki énemli kat-
kilarinin yanisira etkili aile planlamasi ile genel ulke
ekonomisi {izerine de 6nemli faydalar saglayacaktir.
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Bir Olguda Trizomi 18'in
Prenatal Tanaisi1
Filiz BAL, Adnan MENEVSE, Akgiin YILDIZ, Gzet gAHMN, Goniil OGUR
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik ABD
OZET

BIR OLGUDA TRIZOMi 18'IN PRENATAL TANISI

Gebeliklerin rutin ultrasonografik incelenmeleri siiresinde, saptanabilecek fetal anomaliler, kromozomal bozukluklarla bir-
liktelik gbstermektedirler. Birden fazla anomalinin, 6zellikle intrauterin gelisme geriligi ile beraber olabildigi durumlarda,
fetal kromozomal bozukluk orani %3Q'lara kadar cgikabilmektedir. Bu c¢alismada 4. gebeliginin 25. haftasinda fetal
ultraso-nografide belirgin intrauterin gelisme geriligi ve polihidramnios saptanan 28 yasindaki annenin sitogenetik
amniyosentez sonucu (fetal karyotip 47, XX+18), fetusun klinik ve histopatolojik bulgulari bildiriimektedir.

Anahtar Kelimeler: Trizomi 18, Amniyosentez, Prenatal Tani

SUMMARY

A CASE REPORT: PRENATAL DIAGNOSIS OF TRISOMY 18

Fetal abnormalities found in routine ultrasound scanning are associated with the chromosomal abnormalities of the fetus.
The ratio of the chromosomal abnormalities is at least % 30 if more than one fetal abnormalities are found. In this study, one
case with the cytogenetic result of amniotic cell culture (47.XX+18) of, a 28 years old woman who had polihydroamnios and
intrauterin growth retardation is presented.

Key Words: Trisomy 18, Amniocentesis, Prenatal Diagnosis

OLGU SUNUMU

lgu, aralarinda akrabalik bulunmayan 28 ya-

(indaki anne ve babanin 4. gebelik tiriintidiir.

Onceki 3 gebeligi istemli kiiretajla sonlanan
anneye gebeliginin 25. haftasinda rutin ultrasonogra-
fik tetkik uygulanmi@G biparietal ¢ap, femur uzunlugu
ve karm ¢evresi Olglimleri ile son adet tarihine uyan
gebelik yaGna gore 3 haftalik gerilik ve amniyon s1visi
miktarinda artiGsaptanmiGir. Fetal ultrasonografi-deki
bu patolojik verilerle genetik konsiiltasyonu istenen
aile, genetik daniGna sonucunda amniyosentez
yaklaGmini kabul etmiG gergekleGirilen amniyotik
hiicre kiiltiirii sonunda fetal karyotip 47, XX-18 (Ed-
wards Sendromu) olarak belirlenmiGir (Fotograf-1).
Tekrarlanan genetik daniGnada aileye trizomi 18 hak-
kinda bilgi verilerek, birlikte olan anomaliler ve geli-
(gbilecek problemler agiklanmiG prognoz ve sonraki
gebeliklerde tekrarlama riskleri aktarilmiCiir. Ailenin
gebeliginin devam etmemesi yoniinde aldig1 karar ve
kurul onayi ile gebelik sonlandirilmiGar.

Postmortem muayenede; 27 haftalik kiz fetus,
agirlik 500 gram, tepe topuk mesafesi 32 cm., baG
cevresi 23 cm., gogiis cevresi 18 cm., karmn gevresi 15
cm. olarak saptanmiiir. 24. gebelik haftasiyla uyumlu
olan bu degerler, prenatal fetal ultrasonografide sap-

Yazisma adresi: Dr. Filiz BAL Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Biyoloji ve Genetik ABD Begsevler-Ankara

tanan geliGm geriligini dogrulayici nitelikte olmuGur.
Fizik muayenede ayrica hipertelorism, mikrognati,
geride ve yukarida bulunan kulaklar, yumruk (gklinde
eller (her iki elde ikinci parmak ii¢lincii parmak
iizerinde, birinci parmak 2 ve 3- parmak arasinda ol-
mak Tlizere) (Fotograf-2) ve "rocker-bottom feet"
(Fo-tograf-3) tesbit edilmi(fir.

Gebeligin sonlandirilmasini takiben fetal cilt fib-
roblast kiiltiiri ve intrakardiak kan lenfosit kiiltiirleri
gercekleGirilmiGG 47,XX+18 olarak tesbit edilen fetal
karyotip prenatal sitogenetik taniyr dogrulayici nite-
likte olmuCiur. Otopsi raporunda kalpte atrial septal
defekt bildirilmiir.

TARTISMA

Gebeliklerin rutin ultrasonografik incelenmeleri
stirecinde, saptanabilecek fetal anomaliler kromozo-
mal bozukluklarla birliktelik gostermektedirler. Tiim
dogumsal anomaliler birlikte degerlendirildiginde, fe-
tal ultrasonografik anomali olgularmm_%16-20'sinde
kromozom anomalisi bulunmaktadir. Gitrauterin ge-
liGme geriliginin eklendigi olgularda andploidi orani
%?30'lara ¢ikmaktadir. Bu oran en yaygin prenatal tan
endikasyonu olan ileri anne yaG ile belirlenen kro-
mozomal anomali risk oranlarinin ¢ok iizerindedir
3).

Trizomi 18 yaklaGk 6000 canli dogumda bir gorii-
len ikinci en yaygin andploididir. Gebelik doneminde
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Resim 1. Amniyotik hiicre kiiltiirii sonunda teshit edilen fetal kar-
yotip. (47, XX+18)

daha yiiksek olan bu insidans, anne yaG ile de dog-
rusal orantilidir. Diger bir deyi(e anne yaG arttik¢a
trizomi 18 goriilme sikligida artmaktadir (2). Trizomi
18'in klinik 6zelliklerinin baGnda geliGne geriligi, zi-
hinsel 6ziir ve kalp anomalileri gelir. Ortalama do-
gum agirligi 2.300 gramdir, genel hipertonisite tipiktir.
Belirgin oksiput, mikrognati, malforme kulaklar baG
ait bulgulardir. Parmaklar iist iiste binerek oluGurulan
el goriiniimii olduk¢a patognomoniktir. inguinal veya
umblikal  herni, "rocker-bottom  feet"  diger
anomalilerdir(1). Olgumuzda da prenatal
ultrasonog-rafi ve fizik muayenede belirgin geliGne
geriligi  saptannuG ayrica  fizik  muayenede
hipertelorizm, mikrog-nathi, geride ve yukarida
yerleGniGkulaklar, yumruk Gélinde tipik el goriintiisii
ve "rocker-bottom feet" tesbit edilmiir (Fotograf 2-3).
Otopsi sonunda kalpte atrial septal defekt varligi
gosterilmiGir. Mikrognati, malforme kulaklar, yumruk
(gklinde el goriiniimii, hipertonisite ve "rocker-bottom
feet" prenatal ultraso-nografi ile tanimlanmalar1 giic
olan klinik 6zelliklerdendir (1). Bizim olgumuzda da
sozii edilen fenoti-pik oOzellikler prenatal fetal
ultrasonografide gosterilememi(ir.

Resim 2. Trizomi 8'li fetusda tipik yumruk el goriiniimii,

Trizomi 18  olgularinda  prenatal  fetal
ultrasonog-rafi ile saptanabilen bulgularin baGnda
geliGne geriligi ve/veya polihidramnios gelir (1). Fetal
geliGne geriliginin polihidramnios ile birlikteligi ¢cok
nadirdir. Bu iki patolojik bulgu yaygin olarak trizomi 18
olgularinda birlikte bulunmaktadir. Daha 0&nce
bildirilen, prenatal teChis edilmiG trizomi 18
olgularinin ¢ogunda intrauterin geliGne geriligi ve
polihidramnios varlig1, prenatal fetal ultrasonografide
tesbit edilmiGir (4,5). S6z konusu olgumuzda da rutin
gebelik ultra-sonografisinde saptanan intrauterin
geliGne  geriligi ve polihidramnios, genetik
konstiltasyon istegi ve genetik daniGma gerekliligini
ortaya c¢ikarmuG ve fe-tusda kromozom anomalisi
varligim uyarici nitelikte olmuGur.

Amniyotik sivi arti( ile trizomi 18'in birlikteliginin
nedeni tam olarak bilinmemektedir. Polihidramniosu
aciklayabilecek karin 6n duvar defekti veya Ozefagial
atrezilerin varligi ¢ok az sayidaki olguda gosterilmiGir
).

Erken ve simetrik biiyiime geriligi, kiigiik plasenta,
polihidramnios, makat geliG trizomi 18 olgularinin
%80'inde bildirilmektedir. Bu anomaliler sezeryan
gerektirebilmektedirler. Nitekim trizomu 18 olgula-
rinda sezeryan sikligi %40 olarak belirlenmiGir (5).
Trizomu 18'li fetuslarin dogum Oncesinde teChis edil-
meleri trizomi 18 olgularinda % 40 olan sezeryan
sikligimi azaltacaktir. Ciinkii trizomi 18'li fetuslarin
yaCama yeteneklerinin az olmasi ve kotii prognoza
sahip olmalari, fetal distres aninda dogum hekiminin
miidahale etmemesi goriiGiniin agirhk kazanmasina
neden olmaktadir. Olgumuzda da gebeliginin 27.
haftasinda trizomi 18 tanisinin konulmuG olmasi bu
goriier temelinde anneyi belkide olasi bir
sezeryan-dan korumu@, bdylece takip edecek
gebeliklerinde daha saglikli bir reprodiiktif yaGam
olanag1 saglamiGir.

Trizomi 18, 6lii dogumlarda en yaygin kromozom
anomalisidir (4). Fetusun kromozom analizi yapilma-
dan fetal 6liim s6z konusu olurise dogum sonrasi
maserasyona bagli olarak dismorfik goriiniim maske-
lenip, farkedilmeyebilir ve fetal dokudan kromozom

Resim 3. Trizomi 18'li fetusa ait "vocker-bottom feet" goriiniimii.
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elde edilemeyebilir. Bu ise reprodiiktif 6ykiide "nedeni
aciklanamayan Olii dogum" ifadesini olu(puracaktir.
Oysa sonraki gebeliklerin planlanmasinda ve takibinde
anne ve babaya getirecegi riskler ve tekrarlama
olasiliklarinin belirlenmesinde fetusa ait karyotipin bi-
linmesi son derece 6nemlidir.

CaliGmamuzin verilerini degerlendirdigimizde, ge-
beliklerde rutin fetal ultrasonografinin onemi, fetal
anomali saptanan olgularda genetik daniGna ve
sito-genetik incelemenin gerekliligi dikkat cekicidir.
Fetal trizomu 18 tanisi, s6z konusu aileye takip edecek
her gebelikte fetal ultrasonografik anomali
saptanmasa  bile  prenatal sitogenetik  tami
endikasyonunu getirecek niteliktedir.
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Hellp Sendromu ve Akut Bobrek
Yetmezligi

Flisun G.VAROL, Turgut YARDIM, Ali YUCE, Nuray TURKYILMAZ
Trakya Universitesi, Tip Fakiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali

OZET -
HELLP SENDROMU VE AKUT BOBREK YETMEZLIGI

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dal'nda 1993-1994 yillarinda izlenen 2 HELLP
Sendromu ve akut bébrek yetmezligi olgusu incelenmistir. Bu preeklampsi ve eklampsi ile ¢ok az gérulen komplikasyonu
gosteren hastalarin travay, dogum ve postpartum donemde yakin takibinin dnemi vurgulanmisgtir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek yetmezligi, HELLP Sendromu

SUMMARY
HELLP SYNDROME AND ACUTE RENAL FAILURE

Two cases with HELLP Sendrome and acute renal failure, who were treated in Department of Obstetrics and Gynecology
of Trakya University, School of Medicine between 1993-1994, are presented. The importance of close observance of pa-
tients with this pregnancy-related unusual complication throughout labor, delivery, and postpartum period is emphasized.

Key Words: HELLP Sendromu, acute renal failure

ELLP Sendromu, hemoliz, karaciger enzimlerinde

artls, dusik trombosit sayisi ile tanimlanan

siddetli preeklampsi ve eklampsilerde goriilen
bir patolojidir. HELLP sendromunun preek-lampsideki
insidansi % 4-14 arasindadir.

Akut renal yetmezlik, preeklampsi ve eklampsi ile
seyreden patolojilerde oldukca nadir olarak ortaya ci-
kan bir komplikasyondur (1,2). Ozellikle HELLP
Sendromu ile birlikte olan akut renal yetmezlik vaka-
lar1 daha ¢ok olgu sunumlari seklinde bildirilmistir.

Akut renal yetmezlik, renal fonksiyonlarin birden
azalmasi ve azotemi tablosu ile seyreden ciddi bir Kkli-
nik durumdur. Oligiri oldukca sik gérilen bir semp-
tom oldugu halde, tani icin mutlak kriter degildir.
Akut renal yetmezlik, bobreklerde akut tubuler nek-
roz ve bilateral kortikal nekroz ile birlikte olabilir.

HELLP Sendromu ile gorilen akut renal yetmezli-
gin patogenezi tam olarak acikliga kavusmus degil-
dir. Ablatio plasenta ve dissemine intravaskuler koa-
gulopati (DIiC) gibi komplikasyonlar ile goriilen pre-
eklampsi ve eklampsi vakalarinda daha sik ortaya ci-
kan akut bobrek yetmezliginde, maternal-perinatal
morbidite ve mortalite yiksektir (3). Ayrica, bu hasta-
larda gebelik sonrasinda renal patolojiler de devam
etmektedir (4,5). HELLP Sendromu ve ilgili patolojile-
rin daha sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yuk-
sektir (6). HELLP Sendromu ile birlikte gelisen akut
bobrek yetmezligi hasta ve hekim agisindan, o anda-

Yazigma adresi- Fiisun G. Varol, Trakya Universitesi, Tip Fakiltesi,
Kadin Hastaliklari ve Dogum ABD, Edirne.

ki gebelik, sonraki gebelik ve yasam kalitesi acisin-
dan cok dikkatli incelenmesi gereken bir durumdur.

Bu yazida, klinigimizde, 1993-1994 yillari arasin-
da, HELLP Sendromu ile birlikte gorilen iki akut re-
nal yetmezlik olgusu gozden gecirilmis ve bu konu
literatlir 1s1gInda tartigiimistir.

HASTALAR VE METOD

Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi Kadin Hastaliklari
ve Dogum ABD'na, acil olarak getirilen 14 kompli-
kasyonlu, siddetli preeklampsi-eklampsi olgusu ara-
sindan HELLP Sendromu ile birlikte gorulen iki akut
renal yetmezlik olgusu ele alinmis ve incelenmistir.

IIk olgu 29 yasinda, 34-36 haftalik gebeligi olan
primigravida, klinigimize tansiyon arteriyel yuksekli-
gi, uykuya egilim, gozlerde sararma, nefes alamama,
idrar ¢cikaramama sikayetleri ile getirildi. Klinige geli-
sinden hemen sonra tabloya konvilsiyon da eklenen
hastaya laboratuvar bulgulari da g6z 6nlne alinarak,
Eklampsi+HELLP Sendromu+DIC+Akut bdbrek yet-
mezligi tanisi kondu. Idrar ¢ikisi 20cc/saat'in altinda
idi. Trombosit 47000/mm3, hemoglobin 5.0 gr/dl,
SGOT 52 U, SGPT 47 U, Kreatinin 5.4 mg/dl, Fibrin
yikim Granleri 1/20 de (+) Hastada acil olarak abdo-
minal doguma karar verildi. Operasyon sirasinda ve
sonrasinda toplam 2 Unite kan transflzyonu yapilan
hastadan, 1900 gr agirliginda, 47 cm boyunda disma-
tir goérandsla, 1., 5., 10. dakika Apgari 1-3 arasinda
degisen daha sonra exitus olan erkek bir bebek do-
gurtuldu. Ayrica, plasenta arkasinda orta derecede
hematom mevcuttu. Postoperatif ddnemde fasya alti
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Tablo 1. Akut Bobrek Yetmezligi Gelisen 2 HELLP
Olgusunun Klinik, Maternal ve Perinatal Sonuglan

1. Hasta 2. Hasta

Yas 29 29
Parite 0 . 4
Gebfi-l_ ‘ﬁ:?} [l;T:Hol 3:?—35 34-35
Preekiampsi/eklompsi Eklampsi Stperimpoze
Sistolik Pt . 160 ¥ 1;(13
Diastolik 110 110
Matemal komplikasyon
Ablatic Plasenta
Pulmoner Odem
Serebrol Odem
HECilP Sendromu

|

Matemal Oliim
Perinatal Oliim
Dializ

+ 4+ L+
+ 4+ L+ F

hematom gelismesine ragmen, bu hematom daha
sonra spontan olarak drene oldu. Hastanin renal
fonksiyonlarinin dizelmesi zerine dializ indikasyo-
nu konulmadi. Hasta postoperatif 15. gin sifa ile ta-
burcu edildi. Daha sonraki kontrollerinde maternal
hipertansiyon ve bobrek patolojisine rastlanmadi
(Tablo 1).

Ikinci olgu 29 yasinda (gravida 4), iki sezaryen
operasyonu gecirmis, dietle regile diabetes mellitus
ve stperimpoze preeklampsisi olan 34-35 haftalik ge-
belikti. Hastanin agrilari baslamasi (izerine, suuru yari
kapali acil olarak getirilen hastada fetal kalp aktivitesi
mevcut degildi. Gegirilmis iki sezaryen operasyonu
ve makat presentasyonu indikasyonu ile operasyona
alinan hastadan 2800 gr agirliginda, 48 cm boyunda,
Il. derece masere, kongenital anomalisi bulunmayan,
erkek bebek dogurtuldu. Operasyon sirasinda ve he-
men sonrasinda 2 Unite kan transflizyonu yapilan
hastada, postoperatif 12. saatte, HELLp Sendromu ve
anari ile seyreden akut bobrek yetmezligi gelisti. La-
boratuvar bulgulari: hemotokrit % 37, trombosit
41000/mm3, SGOT 99U, SGPT 93U, alkali fosfataz
250 U, kreatinin 6.8 mg/dl, tre 97 mg/dl, LDH 1980
U. Azotemi, bozulan elektrolit degerleri nedeniyle,
nefroloji servisinde hemodializ uygulanan hasta daha
sonra sifa ile taburcu edildi (Tablo 1).

TARTISMA

Bu yazida, siddetli preeklampsi ve eklampsinin ol-
dukca az rastlanan tablolarindan biri olan HELLP
Sendromu ve akut bdbrek yetmezligini birlikte goste-
ren iki vaka tartisildi. Bu tablo, birinci olguda (gercek
preeklampsi) antepartum donemde, ikinci olguda
(stiperimpoze) postpartum doénemde gelismistir. Akut
renal yetmezlik, preeklampsi ve eklampsinin ¢ok na-
dir komplikasyonlarindan biridir. Ozellikle HELLP
Sendromu ile seyreden akut bobrek yetmezligi daha
cok olgu sunumlari seklinde bildirilmistir. Sibai'nin
(1) 32 olguyu iceren akut renal yetmezlik ile seyre-
den HELLP Sendromu serisi ve sonuclari en dikkat
cekenlerden biridir. Bu seride, bildirilen olgularin
26's1 gercek preeklampsi zemininde gelisirken, 6 olgu

kronik hipertansiyon Uzerinde gelismistir. Ayrica,
HELLP Sendromunda akut bobrek yetmezligi insidan-
sl % 7.3 olarak bildirilmistir. Bu hastalarin % 53'e ab-
dominal yolla dogurtulmustur. Normal dogum ile do-
gurtulan hastalardan 5'i karaciger rlipturd, ciddi intra-
abdominal kanama, ligamentum latum yapraklari ara-
sinda hematom nedeniyle laporatomi gerektirmistir.
Maternal 6lim % 13 olguda bildirilmis, % 31 olguya
ciddi renal yetmezlik nedeniyle dializ yapilmistir. Pe-
rinatal 61im ise % 34 olarak bildirilmistir.

Sundugumuz her iki olguda da, abdominal yolla
dogum gerceklestirilirken, maternal 6lim goriilme-
mistir. Bir olgu inutero mort fetalis ile gelirken, diger
olgunun bebegi, ilk 24 saatte kaybedilmistir. Birinci
hasta, dogum sonrasinda hizla iyilesirken, ikinci hasta
persistan aniri ile seyreden bilateral kortikal nekroz
nedeniyle dializ gerektirmistir.

HELLP Sendromu ve akut bobrek yetmezliginin
goruldiglh durumlarda kardiovaskiler, pulmoner,
merkezi sinir sistemi gibi bircok sistemi iceren organ
hasari da s6z konusudur. Ayrica, bu gebelikler abla-
tio plasenta, fetiis 6limu, dissemine intravaskiler ko-
aglilasyon, postpartum hemoraji ve sepsis gibi komp-
likasyonlar ile karsi karsiyadir. Sundugumuz her iki
olguda da DIC ve fetiis 6ltimi gorilirken, bir olguda
postpartum hemoraji ve ablatio plasenta mevcuttu.

HELLP Sendromu ile birlikte goriilen akut renal
yetmezlik konusunda 1993-1994 yillarina ait, literattr
g6zden gecirildi. Ispanya'dan bildirilen bir olgu sunu-
munda, HELLP Sendromunun erken tanisinda, hap-
toglobin seviyesinin orta derecedeki hemolizin erken
taninmasinda ve ilgili patolojilerin dnlenmesinde ya-
rarh olabilecegi vurgulanmistir (7).

Cin'den bildirilen 19 hastayi iceren siddetli preek-
lampsi ve akut bobrek yetmezligi olgularinin yalnizca
3'linde HELLP Sendromu ile birlikte akut bobrek yet-
mezligi gorulmistir (8). Preeklampsi sonrasi gelisen
akut bobrek yetmezligi insidensi % 0.91 ve eklampsi
insidensi % 11.3 olarak bildirilmistir. Fakat bu yazida,
HELLP Sendromu ile birlikte goriilen akut bdbrek
yetmezligi insidansi bildirilmemistir. Bir yil icersinde
gordiugiimiz 14 komplike-siddetli preeklampsi olgu-
su arasindan 2'si HELLP Sendromu ile birlikte akut re-
nal yetmezlik olgulari oldugu dusindlirse, bu duru-
mun insidansinin daha yiiksek oldugu kanisina vari-
labilir. Ancak, bu vakalar cevre saglik kuaimlarindan,
hastanemize acil olarak sevk edilen medikal veya
obstetrik acidan komplikasyon iceren siddetli preek-
lampsi veya eklampsi olgularidir.

HELLP Sendromu ve akut renal yetmezlik patoge-
nezinde endotel hasari, vasospazm, trombosit akti-
vasyonu, EDRF (endothelium-derived relaxing factor)
saliniminin azalmasi sayilabilir (9). Tedavide, hipovo-
lemi ve dissemine intravaskiler koagiilapatinin diizel-
tilmesi icin gerekli kolloid ve kristalloid infiizyonlari-
nin verilmesi bllyiuk énem tasir. Bu amacla kan trans-
flizyonlari kullanilabilir. Bu sendromu ile ilgili komp-
likasyonlarin &nlenmesinde ve tedavisinde heparin,
disiik dos aspirin, tromboksan sentetaz inhibitorleri,
prostasiklin infiizyonlari denenmistir (10-13). Ozellik-
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le, HELLP Sendromu dogumdan 72 saat gecmesine
ragmen dizelmemisse, taze dondurulmus plazma ile
plazma degisimleri Onerilebilir (14). Hastalarimizin te-
davisinde, elektrolit ve sivi dengeleri diizenlenerek
gebeliklerin sonlandiriimasi 6n planda yer aldi. Ge-
nellikle, gebeligin sonlandirilmasindan sonra, klinik
tabloda énemli bir iyilesme saglanmaktadir. Hiperka-
lemi, hipermagnezemi, asin volum ylklenmesi, se-
rum Kreatinin dizeyinin artmasi durumlarinda dializ
uygulanir.

Sonug olarak, HELLP Sendromu ile seyreden akut
bobrek yetmezligi, hem anne hem de fetus acisindan
é/akm takip ve tedavisi gereken cok ciddi bir durum-

ur.
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Meningomiyelosel'li Cocuklarda
Prenatal Tani Konma Sansi
(52 olgunun analizi)

Pamir ERDINCLER, Mehmet Yasar KAYNAR, Biilent CANBAZ, Riza MADAZLI
Nejat CIPLAK, Cengiz KUDAY /1. U. Cerrahpasa Tip
Fakdltesi, Norogirurji Anabilim Dah

OZET

MENiNGOMiYELOSEL'Li COCUKLARDA PRENATAL TANI KONMA SANSI: (52 olgunun analizi)

I.U. Cerrahpasga Tip Fakultesi Norosirurji Poliklinigine Temmuz 1994-Temmuz 1995 yillari arasinda 52 ¢ocuk meningomi-
yelosel nedeni ile bagvurdu. Ebeveynlere, sosyal ve ekonomik durumlarini ve gebelik takibini sorusturan bir anket uygu-
landi. Anket sonuclari degerlendirildiginde, 48 ailenin hamilelik stiresince dizenli veya diizensiz olarak gebelik takibi yap-
tirdiklari, 18'ine diizensiz olarak, 23'Une de duzenli olarak US tetkiki de yapildigi goruldi. Dizenli US ile takip edilen 23
gebenin 13'Unde, diizensiz US takibi olan 18 gebenin 9'unda herhangi bir anomaliden siphe edilmemis. Toplam 12 gebe-
de, hamileligin 7. ayindan sonra kesin teghis konabilmis, 7 kere de US'da hidrosefali gériilmesine karsin spinal anomali
teshis edilememis bulundu. Ailelerin 44'G, anomaliden vakitli haberdar olmus olmalari durumunda, medikal abortusu kabul
edeceklerini bildirdiler. 52 cocugun 22'sine cerrahi tamir uygulandi, kalan olgularda ise aileler ameliyati kabul etmediler.

Anahtar Kelimeler: Meningomiyelosel, prenatal tani, ultrasonografi.

SUMMARY

52 children with myelomeningocele were admitted to 1.U. Cerrahpasa Medical Faculty, Department of Neurosurgery bet-
ween July 1994 and July 1995. A questioannaire was applied to the parents to evaluate their socio-economic status and
pregnancy follow-up. The evaluation of the questioannaires showed that 48 famillies were followed up regularly or errigu-
larly during their pregnancy. Ultrasonic examination were performed in 23 pregnants regularly and in 18 irregularly. In 13
of 23 women who were followed up regularly and in 9 of 18 women who were followed up irregularly, open spina bifida
was never suspected. Definitive diagnosis of open spina bifida was diagnosed only in 12 pregnants. In 7 pregnants, open
spina bifida wasn't diagnosed despite of ultrasonographic evidence of hydrocephalus. 44 families said that, they could
accept medical abortus if they were befom of this pathology. Back repair was permormed to 22 children and the rest
didn't accept the surgical intervention.

Key Words: Myelomeningocele, prenatal diagnosis, ultrasonography

anomalisi olan cocuklarda yasama orani art-

makta, fakat anomaliden dogan handikaplar
ayni oranda duzeltilememektedir. Agir miyeloradikdi-
ler lezyonlar ile dogan meningomeyiloselli cocuklar
da, 1960'h yillarda sant sistemlerinin yaygin olarak
kullanilmaya baslanmasi ile blylk oranda yasama
sansini elde etmisler, buna karsilik bu cocuklarin re-
habilitasyonu ve sosyal adaptasyonu énemli sorunlar
olarak belirmistir (1). Bunun Uzerine bircok Ulkede,
bu cocuklarin tedavilerinde seleksiyon kriterleri uy-
gulanmaya baslanmis, aktif veya pasif 6tanazi tartistlir
olmustur (2,3). Tabii, bu da, beraberinde bircok etik,
ahlaki, dini, hukuki tartismay1 getirmis ve ¢ok taraftar
bulamamistir (1,4). Prenatal tani ve uygun hallerde

Tlptaki gelismelere paralel olarak agir konjenital

Yazigma adresi: Uzm. Dr. PamirErdingler, 7.U. Cerrahpasa Tip
Fakultesi Norogirurji Anabilim Dali, /stanbul

medikal abortus, ideal olmasa da, halen tek gecerli
¢cOzum yontemidir.

Bu calismamizda, 1.U. Cerrahpasa Tip Fakltesi
Hastanesi Norosirurji Poliklinigi'ne bagvuran meningo-
miyeloselli cocuklarin ultrason ile prenatal tani konma
sanslari arastiriimis ve konunun énemi tartisiimistir.

MATERYAL VE METOD

1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Norosirurji Poliklini-
gi'ne Temmuz 1994-Temmuz 1995 tarihleri arasinda
basvuran 3380 hastadan 52'sine meningomiyelosel tes-
hisi kondu. Meningomiyelosel teshisi konulan 52 ol-
gunun ebeveynlerine tahsil, meslek, gelir dizeyi, sos-
yal glvence ve gebelik takibine yonelik sorular iceren
bir anket uygulandi. Bu ankete hastanin nérolojik mu-
ayenesi de ilave edildi. Bir sene siren bu uygulama
sonrasinda anket sonuglar degerlendirilerek tartisildi.
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Tablo 1. Tiim Olgularin Muayene Bulgulan

Hidrosefali Ayak

Motor Giig Lokalizasyon

Kese
deformitesi cesameti
yuk orta ileri yok tnilat  bilat K (o] B Nor Paj Plej D DL L Is s

Ultrason 5 4 2 3 - 8 4 7 4 2 3 2 4

k
E)ciljzensiz & 2 10 8 4 o] o] 6 6 4 3 11 5 o) 7
us
Diizenli 12 8 3 18 z 5 2 11 10 7 7 Q 3 5 8 3 4
us
Toplam 23 14 15 29 4 19 8 2] 23 15 10 27 10 14 17 7 4

BULGULAR

Poliklinigimizde meningomiyelosel teshisi konan
52 cocugun 28'i erkek, 24'U kiz idi. Olgularin 32 tanesi
dogumdan sonraki ilk 7 guin zarfinda basvururken, 42
tanesi ilk bir ay icerisinde gorildu. 10 olgu ise do-
gumdan sonraki ilk 6 ay icerisinde, degisik merkezle-
ri dolastiktan sonra poliklinigimize getirilen hastalar-
di. 22 olguya cerrahi tamir uygulandi, kalan 30 olgu-
da ise hastalik aileye teferruath olarak anlatildiktan
sonra ameliyat aile tarafindan benimsenmedi ve olgu-
lar takibe alindi. Konjenital defektli cocuklarin
29'unda hidrosefali de tesbit edildi. Olgularin muaye-
ne sonuclan Tablo I'de 6zetlenmistir (Tablo 1).

Hasta cocuklarin annelerinin yas ortalamasi 26 (en
az 15, en ¢ok 37), babalarin ise 31 (en az 18, en cok
60) oldu. Annelerin 38'i, babalarin ise 32'si ilkokul
diplomali idi. Yalniz 2 anne ve 6 baba yiksek tahsil
yapmislardi. Annelerin yalniz iki tanesi calisirken, ba-
balarin 34'li serbest olarak, 18'i ise sabit maagli olarak
calistyorlardi. 18 ailenin hichir sosyal guvencesi yok-
tu. 52 ailenin 28'i orta gelir diizeyi iken, 10'u ¢ok fa-
kir, 14'0 ise ortanin Gzeri gelir dizeyinde idiler. Esler
arasinda yakin akrabalik iliskisi yoktu. 22 anne ilk kez
hamile kalirken, 12 anne 2. kez hamile, 12 anne de 3-
kez hamile kalmiglardi. 6 anne ise 4 veya daha fazla
hamilelik gecirmislerdi. 4 anne daha 6nce bir kez du-
slik yapmis, 1 anne de 2 kez dusiik yapmis idi. 5 ¢o-
cuklu bir annenin birinci cocugunda meningomiyelo-
sel goralmuis, o da dogduktan 2 ay sonra eksitun ol-
mustu. Diger ailelerin 6z gecmislerinde bir 6zellik
saptanmadi. Yalniz bir anne hamilelik boyunca anti-
romatizmal ilaclar kullanmak mecburiyetinde kalmisti.

Hamilelik siiresince 26 anne duizenli olarak takip
edilmis, bunlarin 23'lne de diizenli olarak US takibi
yapilmisti. 22 anne de hamilelik siiresince en az bir
kez kadin hastaliklari uzmanina basvurmus ve bunla-
rin 18'ine US tetkiki de uygulanmisti. 4 anne hemile-
lik stresince hic doktora basvurmazken, 11 anneye
de hig US incelemesi yapiimamisti.

Dizenli olarak hamilelik takibi yapilan 26 ailenin
15'i orta gelir grubunda, II'i ise ortanin Gzeri gelir
grubunda idiler. Bu 26 ailenin 18'inde anne ve/veya
baba lise veya yiiksek okul mezunu idiler. Dlzensiz
takip edilen 22 ailede ise 12 aile orta gelir grubunda,
4 aile ortanin Ustlinde, 4 aile ise fakirdi. 14'G ilkokul,
4'0 ortaokul ve 4'U de lise mezunu idiler. Yiksek tah-

silli anne veya baba yoktu. Takip yapilmayan 4 aile-
nin gelir dlizeyi en alt grup iken, anne ve baba, 4 ai-
lede de ilkokul mezunu idiler. Gelir durumu iyi olan
fakat hamilelik takibi olmayan bir ailede de doktora
gitmeme sebebi ailenin gelinleri arasindaki kiskanclik
olarak aciklandi.

Hamilelik esnhasinda basvuru merkezi olarak % 31
6zel muayenehaneler, % 23 6zel hastaneler veya 6zel
poliklinikler tercih edilmis bulundu. Ailelerin kalan %
46's1, esit oranlarda ana cocuk saghglr merkezleri, si-
gorta hastaneleri, devlet hastaneleri veya Universite
hastanelerini tercih etmisti. Onalti aile hamilelik esna-
sinda birden fazla merkezde takip edilmis, digerleri
ise tek merkezin kontroluni yeterli bulmustu.

Duzenli olarak US ile takip edilen 23 gebenin
8'ine kesin teshis konmustu. 4 kez teshis 9. ayda ce-
kilen son US'da, diger 4 olgunun 2'sinde teshis 7. ay-
da, diger ikisinde ise 8. ayda konmustu. 7. ayda ano-
maliyi 6grendikten sonra medikal abortus teklif edi-
len bir aile bu istegi geri cevirmis, 8. ayda teshis ko-
nan bir olguda ise aile, bacaklar hareketli diye teselli
edilmis. Bir olguda ise hidrosefali goriilmesine rag-
men spinal defekt goriilememis.

Duizensiz US'lar ile takip edilen 18 gebeden dérdi
9. ayda anomaliden haberdar olmus, 6 olguda ise bir
anomaliden siiphe edilmesine ragmen kesin teshis
konamamisti. Bu 6 olgudan 2'sinde hamileligin 2.
ayinda, 4'Unde ise altinci ve sekizinci aylar arasinda
aileye ¢ocugun bas! buylk olabilir denmis, fakat ke-
sin teshise gidilememis.

Duzenli veya diizensiz takipleri olan 41 gebeden
29'una 1. trimestr icerisinde, 8'ine 2. trimestr icerisin-
de, 4'ne ise 3- trimestr icerisinde en az bir kez US
tetkiki yapilmisti. 22 aileye ¢cocuk normal denmis, 19
gebede ise siipheli veya kesin teshis konmustu. Bu
cocuklarin dogumlarindaki ndrolojik muayeneleri
Tablo 2'de 6zetlenmigtir. 13'U ileri hidrosefali olmak
kaydi ile 25 ¢ocukta hidrosefali, 17 ¢ocukta ise unila-
teral veya bilateral ayak deformiteleri mevcuttu. 20
cocukta bacaklarda hichir hareket gorilmezken de-
fektin buyukligl 17 olguda major, 17 olguda orta,
kalan 7 olguda ise kiicUk idi. Ksin teshis konan 12 ol-
gunun 5'inde hidrosefali de mevcuttu.

44 ebeveyn, anomali, 1. trimestr icerisinde teshis
edilse idi medikal abortusu kabul ederdik dediler. 7
aile soruyu yanitsiz birakti, 1 aile ise, cocuklarindaki
parapleji ve hidrosefaliye ragmen, anomali zamanin-
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da tesbit edilebilseydi bile, medikal abortusu kabul
etmezdik dedi. Cerrahi tamir uygulanan ve hidrosefa-
li nedeni ile VP sant takilan bu hasta halen diizenli
olarak takiplere gelmekte ve de ebeveynler kanaatle-
rinin degismedigini sdylemektedirler.

TARTISMA

Meningomiyelosel, tanim olarak, omurilik veya
kauda ekuina liflerinin striiktiirel veya fonksiyonel
anomalisi ile beraber, meninkslerin, konjenital de-
fektli vertebral arkuslardan Kistik dilatasyonudur. Int-
rauterin hayatin embriyonik déneminde, néral tiibln
olustugu norilasyon safhasinda, hamileligin 18. ve
27. glnleri arasinda, belirli bir etyolojiye dayanma-
dan olusan bir noral tiip kapanma defektidir. Gorul-
me sikhgi yaklasik 1-2/1000 canli dogum olarak bildi-
rilmistir (5,6). Malformasyon kesin olarak herhangi
bir etyolojik veya genetik faktore baglanamamakla
birlikte, daha dnce boyle defektli bir cocuk dogur-
mus annede, diger dogumlarda bu risk 10 misli art-
maktadir (7). Hamilelik esnasinda folik asit eksikligi,
Na Valproat kullanimi ciddi risk faktorleridir (8,9,10).
Alkol kullanimi, maternal ates, cinko eksikligi baska
bazi slpheli etyolojik faktorler olarak belirtilmistir
(11,12,13,14).

Antenatal tanisi, ultrason tetkiki, alfafetoprotein ve
asetilkolinesteraz gibi biyokimyasal belirteclerin am-
niyos sivisindaki veya anne kanindaki degerlerinin ta-
Kibi ile kesin olarak mimkiin olabilmektedir (15). Se-
rimizi olusturan olgularda, antenatal tani kriterlerin-
den yalniz ultrason analizleri irdelenmistir.

Calismay! olusturan 52 olgudan 32'si (% 61.5) do-
gumdan sonraki ilk 7 giin, 42'si (% 81) ise ilk bir ay
icerisinde gorildu. Meningomiyelosel olgularinda ke-
se tamiri erken dénemde tavsiye edilmektedir. Bu sii-
re degisik yayinlarda 24 saatten bir haftaya kadar
uzamaktadir (16). Erken cerrahi hem enfeksiyoz
komplikasyonlari dnlemekte, hem de aciktaki noral
plakta olusabilecek sekonder hasarlarin éniine geg-
mektedir. Olgularin 22'sine (% 42) cerrahi tamir uy-
gulandi, kalan 30 olgu ise ailelerin istegi lizerine taki-
be alindi veya g6zden kayboldular. Charney ve Gross
cerrahi tamir uygulanmayan olgularda ilk 6 ay iceri-
sinde 6lim oranini % 24 ve % 35 olarak bildirmisler-

dir (4,16). Bu oran, 6-12 yillik takiplerde % 90'a ¢ik-
maktadir (17).

Cerrahpasa Hastahanesi polikliniklerine, yurt ge-
nelinde her sosyal siniftan hastalar basvurmaktadir.
Anket uyguladigimiz aileler poliklinigimize basvuran
hastalardan secildi. Sayilarl az olsa da, % 92 ailenin
hamilelik siresince, diizenli veya duzensiz olarak
doktor kontroluna basvurmus olmasi beklenmedik,
fakat seving verici bir bilgi oldu. Ebeveynlerin tahsil
durumlari ve gelir dizeyleri yikseldikce, gebelik ta-
kip de daha dizenli yapildigi goruldi. Ailelerin %
65'inin sosyal glvenceleri olmasina ragmen, gebelik
takibi icin, % 54 oraninda 6zel muayenehaneler veya
0zel hastanelerin secilmis olmasi anlamli bulundu. Ai-
lelerin % 67'sinin tek bir merkezin kontroluna sadik
kalmalari ise, bu merkezlerde yapilacak bir hatanin %
67 oraninda duzeltilemeyecegini diisindirttd.

Ultrasonografik inceleme ile spina bifida teshisi
konmasi, bir yandan kullanilan aletin 6zellikleri ile
Ote yandan da kullanicinin, lezyonun embriyolojik ve
patolojik vasiflarini tanimasi ile yakindan ilgilidir (8).
Ultrasonografik incelemede spina bifida tanisina go-
tirecek 3 kriter vardir; omurga incelemesi, alt ekstre-
mitelerin morfolojisi ve hareketliligi, beyin ve beyin-
omurilik bileskesinin tetkiki (19). Nicolaides ve arka-
daslari, 16-23 gebelik haftalari arasinda ultrason ile
inceledikleri 70 meningomiyeloselli fetisin %
6l'inde biparyetal mesafeyi normalin altinda bulmus-
lardir (20). Biparyetal capin olculdigl seviyeden ke-
sitler alinan 54 fetsun hepsinde de frontal kemikle-
rin deformasyonuna bagh “limon isareti*'pozitif bulun-
mustur (20). Yazarlara gore fetal mikrosefali, ventri-
kilomegali, kranyal deformite ve serebellar anomali-
ler ultrasonda rahatlikla tesbit edilebilen ve acik spi-
na bifida teshisine goturebilen arazlardir. Fetiste
omurga ve omuriligin ultrasonla incelenmesi icin da-
ha spesifik kesitler ve daha fazla ustalik gerektirir,
kranyal bir anormallik tesbit edilmesi durumunda
mutlaka dikkatle incelenmesi gerekir (20). Meningo-
miyelosel kesesinin blylklugu de teshisi kolaylasti-
ran bir parametredir (19). Serimizde, ultrason tetkikle-
rine ragmen, teshis konamayan 22 olgunun 20'sinde
kese orta veya ileri buyiklukte bulunmustur. Pierre -
Kahn, servisinde, 1989 yilinda meningomiyelosel ne-
deni ile ameliyat edilen 22 ¢ocuk hastanin yalniz

Tablo 2. Ultrason Takibi Olan Tim Olgularin Muayene Bulgulan

Hidrosefali Ayak Kese Motor Giig Lokalizasyon
deformitesi cesameti
yuk orta ileri yok  dinilot bilat K (o} B Nor Paj Plej D DL L s s
Diizenli I} 7 . 11 - 2 4 Q & 3 4 2 4 3 1 3
us
[Teshis
yok)
Dgzensiz 3 1 5 2 3 4 2 5 2 2 1 & 3 3 3
U
[Teshis
yok)
Stpheli . 3 4 3 74 2 ! 2 2 1 2 4 3 4
teshis
Kesin 7 1 4 8 - 4 2 [a) 4 2 4 o] 2 2 [a] 2

teshis
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3'Unde ultrason ile prenatal teshis konabildigim, 20-
35 gebelik haftalari arasinda en az iki ultrason ile ta-
kip edilen kalan 19 gebede ise % 79'undaki oldukca
hacimli keseye ragmen ultrason ile prenatal taninin
konamadigini bildirmistir (19). Acik spina bifida'nin
ultrasonla tesbiti tecriibe gerektirir. Roberts ve arka-
daslan 1977-1982 yillan arasinda yiiksek riskli 2509
gebeyi inceledikleri arastirmanin ilk ¢ yilinda ano-
maliyi tesbitte % 36'lik bir orana varmalarina ragmen
daha tecriibelendikleri son (¢ yilda bu orani % 80'e
cikartmiglardir (21). Az sayida merkezde, ultrason in-
celemesinin hassasiyeti ve 6zgullugl % 95'lerin lzeri-
ne cikabilmektedir (20,22). Carstens ve arkadaglari,
retrospektif olarak inceledikleri 1000 meningomiyelo-
sel olgusunda, ultrason ile prenatal tani oranini yalniz
% 27 olarak bildirmislerdir (23). Bizim ¢alismamizda
ise bu orani % 29 oldu. Fakat bizim serimizde, tim
teshisler hamileligin 7. ayindan sonra konabilmisti.
Ingiltere'de, fetal acik spina bifida'nin taranmasin-
da maternal serum alfa-fetoprotein 6lctimleri kullanil-
makta, bu da, anomalinin tesbitinde % 79 oraninda
basarili sonuclar vermektedir (24). Bu oran, amnios
sivisinda yapilan AFP tayinlerinde % 98'e ¢cikmaktadir
(25). Amnios sivisinda asetilkolinesteraz tayini de acik
nd'ral tlp defektlerinin teshitinde degerli bir yéntem-
dir (15). Sistemli ve dogru olarak kullanildiklarinda,
ultrason ve biyokimyasal markorlerin tayini ile acik
noral tlp defektlerinin prenatal tanisi glvenilir ola-
rak, % 100 oraninda konulabilmektedir (15). Yurdu-
muzda bu konu ile ilgili kapsaml bir calisma yoktur.
Meningomiyelosel'in basarili bir cerrahi tamiri co-
cugun problemlerinin ¢6zum( degil, maalesef kimi
zaman baslangici olabilir. Cerrahi, en iyi sartlarda, bu
cocuklara % 80 oraninda normal zeka gelisimi ve %
85 oraninda yardimcili veya yardimcisiz yuriyebilme
sans! verecektir (26). % 80'i temiz aralikli kateterizas-
yon uygulayarak Uriner yetersizliklerine ragmen sos-
yal yasayabileceklerdir (27). Tabii bu.oranlar, mini-
mal komplikasyon ve multidispliner tedavi ile mim-
kiin olabilmektedir. ABD'de, bir hastanin yukardaki
ylzdelerde bir yasam kalitesine ulasabilmesi icin bir
hayat boyu ikiyUzellibin dolar gerektigi hesaplanmigtir
(28). Ayni miktar Ingiltere'de yilda 3000 pound
olarak bulunmustur (29). Bu tedavi ve bakim kalitesi-
ne Tlrkiye sartlarinda ulasabilmenin imkansizligi
aciktir. Prenatal taninin 6énemi ve ciddiyeti de acikca
ortadadir. Turk Norosirurji Dernegi Pediyatrik Norosi-
rurji Grubu'nun konu ile ilgili konsensis toplantisin-
da, Down sendromu gibi agir konjenital anomali, agir
serebral hipoksi disindaki olgularda, seleksiyon yapil-
maksizin, uygun kosullarda abortus énerilmesi, daha
sonraki donemde ise kararin kadin dogum uzmanlari
ve aileye birakilmasi onerilmistir. Sorguladigimiz 52
aileden % 85'inin, anomaliyi vakitli bilmis olmalar
durumunda medikal abortusu benimsemeleri, ayrica
48 ailenin de hamilelik esnasinda en az bir kez, bu
sans! yakalamak (zere bir merkeze basvurmus olma-
lar1, ebeveynlerin bu konuda Ustlerine diseni blyik
oranda yaptiklarini gosteriyor. Acik noral tip defekt-
lerinde prenatal tani cok 6nemli ve ciddi bir konu-
dur. Tedavi yontemleri gelistikce handikaph, umutsuz
ve mutsuz yasayacak bu cocuklarin sayisi azalma-

makta, aksine artmaktadir. Guvenilir bir prenatal tani
koyma araci olan ultrasonun, bizim calismamizdaki
olgularda yetersiz kaldigl aciktir. Halbuki, bu olgular-
da ailelere medikal abortus sansini verebilmek gere-
kir. Ultrason egitiminin sistemli olarak tim yurt gene-
linde yayginlastiriimasi ve de biyokimyasal belirtecle-
rin gebelik takibinde rutin olarak arastiriimasi, menin-
gomiyelosel ile dogacak cocuklarda prenatal tani
konma sansini arttirabilir.
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Gebelige Bagli Hipertansiyon
Olgularinda Lipid Profili

Giirkan UNCU, Pinar TUNCEL, Osman DEVILOGLU, Nevin OZSARAC, Sakir KUCUKKOMURCU
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali ve Biyokimya Anabilim Dali

OZET

GEBELIGE BAGLI HIPERTANS/YON OLGULARINDA LiPID PROFILI

Calismanin amaci, gebelige bagh hipertansiyon tipleri arasindaki lipid profil farkliliklarini ortaya ¢ikarmak ve bu farkhhkla-
rin gebelige bagli hipertansiyon olusumundaki yerini aragtirmaktir. Calismaya, 17'si hafif preklampsi, 9'u agir preeklampsi
ve 8'i eklampsi olmak Uzere 34 gebelige bagh hipertansiyon olgusu dahil edildi. Gebeligi normal seyreden saglikli 20 gebe
ile kontrol grubu olusturuldu. Kontrol grubu ile calisma grubunun lipid profilleri kargilagtiriidiginda, total kolesterol, HDL-
kolesterol, Apoprotein A ve Apoprotein B diizeyleri gruplar arasinda farkli bulunmazken total trigliserid diizeyi gebelige bagl
hipertansiyon grubunda kontrol grubundan anlaml olarak yiiksek bulundu. Buna karsin gebelige bagli hipertansiyon tipleri
arasinda total trigliserid dizeyleri farkli bulunmadi. Bu sonuclara gére hipertrigliseridemi gebelige bagh hipertansiyon
olusumunda etyolojide sorumlu tutulabilir. Fakat olgularin ciddiyeti ile trigliserid diizeyleri arasinda direkt bir iliski yoktur.

Anahtar Kelimeler: Gebelige bagli hipertansiyon, Preeklampsi Trigliserid, Kolesterol, Apoprotein.

SUMMARY

LIPID PROFILE IN TEH CASES OF PREGNANCY INDUCED HYPERTENSION

The purpose of this study was to invetigate the differences of lipid profile between the types of Pregnancy Induced
Hypertension (PIH). Seventeen mild preeclampsia, 9 severe preeclampsia and 8 eclampsia, totally 34 pregnancy indu-
ced hypertension cases were included in the study. A control group was established with 20 normal, healthy pregnants.
Total cholesterol, HDL-cholesterol, Apoprotein A and Apoprotin B levels were not different between the PIH and control
cases. Total triglyserid levels were found higher in PIH cases than control group. Total triglyserid levels were not statisti-
cally different between the types of PIH. According to our results, hypertriglyseridemi could be responsible in the etho-
logy of PIH but have direct relationship in the severety of PIH.

Key Words: Pregnancy Induced Hypertension, Preeclampsia, Triglyserid, Cholesterol, Apoprotein.

trigliserid duzeyinin, gebelige bagh hipertan-

siyon (GBH) olgularinda daha fazla arttigi ve
endotel hasari yaparak etyolojide rol oynadigi iddia
edilmektedir (1-3). Bu mekanizma ile dustndldugln-
de, GBH olgularinin ciddiyeti ile total trigliserid di-
zeyleri arasinda pozitif, HDL-C ile negatif korelasyon
olmasi gerekir. Bu ¢alismanin amaci kan lipid profili
ile gebelige bagli hipertansiyon tipleri arasindaki ilis-
kiyi arastirmaktir.

Normal gebeliklerde yikseldigi gosterilen total

MATERYAL-METOD

Bu calisma 1.6.1994 - 1.6.1995 tarihleri arasinda
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari
ve Dogum Anabilim Dali'nda yapildi. Calismaya 17
hafif preeklampsi, 9 agir preeklampsi ve 8 eklampsi
olmak Uzere 34 gebelige bagh hipertansiyon olgusu
dahil edildi.

Yazisma adresi: Yrd. Dog, Dr.Giirkan Uncu, Uludag Universitesi
Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dah Gorikle
106069, Bursa

Yatak istirahatinde 6 saat ara ile dlciilen en az 2
kan basinci degeri 140/90 mmHg'nin Uzerinde veya
olagan sistolik ve diastolik degerlerin 30/15 mmHg
Uzerinde, 24 saatlik protein miktari 5 gr'in altinda ve
O6dem olan olgular hafif preeklampsi, kan basinci
160/110 mmHg'den yiksek, 24 saatlik idrar protein
kaybinin 5 gr'dan fala olusu, yaygin édem, oligdiri,
bulanik gérme, epigastrik agr olan olgular agir pre-
eklampsi, olarak kabul edildi. Bu klinik tabloya to-
nik-klonik kasiimalar eklendiginde ise eklmapsi tanisi
konuldu.

Gebelik dncesi ve gebeliginde herhangi bir soru-
nu olmayan (Hipertansiyon, karbonhidrat entoleransi
vs.) 20 gebe ile kontrol grubu olusturuldu. Gebelige
bagl hipertansiyon tanisi konulan olgulardan ve
kontrol grubunu olusturan gebelerden kan alinarak li-
pid profili ortaya cikartildi. Total kolesterol ve triglise-
rid Technicon, Dax 72 otoanalizéri ile HDL-C,
MgC12 ile prespitasyondan sonra Dax 72 otoanalizori
ile Apoprotein A ve Apoprotein B Behring 100 Ne-
felometresi ile calisildi. Istatistiksel calismalari tek
yonli varyans analizi (ANOVA), Tukey-Kramer ve
Mann-Whitney/ unpaired t testleri ile yapildi.
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Tablo 1. Olgularin Epidemiyolojik ve Obstetrik Ozellikleri (OrtalamazStandart Sapma)

Hulrf Agir

Kontrol

. Eklampsi Toplam Gebelige
Preeklampsi Preeklampsi Bagh Hipertansiyon
n 17 n9 n: 8 n 34 n: 20

Yas 28.6846.7 30.5¢6,5 29.5+3.4 28.17+7.8 27.5:5.4
Gebelik 2.75:2.5 2.87+1 8 2.75+17 2.,72+2.02 2.26%1.22
Dogum Sayisi 1.56+2.27 1.75+1.66 1.4+0.89 1558419 0.85+1.08
Gebelk Haftos 37.0642.9 31,1242 8 32+4.18 34.32+4.3 37.31:2.21
Yenidogan agiig: [gram 3066.4+879.8 202516463 1697546064 2577 9+967.5 3210£532.7
1. dokika APGAR Skor 792429 6.5£3.5 5.2+3.9 67425 8.2+1.3

BULGULAR sonu¢ mu oldugudur. Endotel hasarindan lipid profi-

Calismaya dahil edilen gebelerin epidemiolojik ve
obstetrik ozellikleri Tablo I'de gdsterilmistir. Gruplar
arasinda ortalama yas, gebelik ve dogum sayilari aci-
sindan fark yoktu (p>0.05). Gruplarin ortalama gebe-
lik haftalar degerlendirildiginde gebelige balgi hiper-
tansiyon olgulari ile kontrol grubu arasinda istatistik-
sel anlamh fark yoktu. Kontrol grubu ile eklampsi
grubu (p<0.05) kontrol grubu ile agir preeklampsi
grubu (p<0.01) ve hafif preeklampsi ile agir preek-
lampsi gruplari arasinda (p<0.01) istatistiksel anlamli
fark vardi. Ortalama yenidogan agirhg! kontrol ve ek-
lampsi gruplari arasinda (p<0.05) ve hafif preeklampsi
ile eklampsi gruplart arasinda (p<0.05) farklilik
gosterdi. 1. dakika Apgar skorlari arasinda fark bulu-
namadi (p>0.05).

Gebelige bagl hipertansiyon olgulari ile kontrol
grubunun lipid profili Tablo 2'de gosterilmistir. ki
grup arasinda Total kolesterol, HDL, Apoprotein A,
Apoprotein B acilarindan fark bulunmamasina rag-
men (p>0.05), ortalama trigliserid ileri derecede farkl
bulunmustur (p<0.001).

Gebelige baglh hipertansiyon olgulari kendi arala-
rinda degerlendirildiginde (Tablo 3) ¢ grup arasinda
total kolesterol, total trigliserid, HDL, ApoA ve ApoB
acisindan anlamh fark bulunamadi (p>0.05). Total
trigliserid eklampsi grubunda yuksek bulunmasina
karsin, hafif ve agir preeklampsi gruplari ile karsilasti-
rildiginda istatistiksel olaraka nlamli fark bulunamadi
(p=0.7354, p=0.1119).

TARTISMA

Gebelige bagh hipertansiyon olgularinda endotel
fonksiyon bozuklugu oldugu bilinmektedir (1). Bilin-
meyen, endotel fonksiyon bozuklugunun neden mi

Tablo 2. Gebelige Bagli Hipertansiyon ve Kontrol Grubunun
Lipid Profili (OrtalamtStandart Sapma)

Gebelige bagh
hipertansiyon Kontrol P degeri
n: 34 n: 20

Kmleﬂﬁroi 237.031206.44 218.92:39.97 0.7827
mg/dl|
Tliglisanid 304.5+107.3 217 46+64.128 0.0099
(mg/dI) ]
HDLC 39.57+8.29 39.53+7.74 0.9241
(mg/dl)
Apo A 206.4+80.26 196.03+48.56 0.8743
Apo B 194 85+64 47 0.2048

178.24+49 988

lindeki degisiklikler sorumlu olabilir mi?

Preeklamptik olgularinda hipertrigliseridemi sonu-
cu endotelde trigliserid biriktigi ve endotel hasari
olustugu iddia edilmektedir (2,3). Kiltire edilmis in-
san endotel hiicrelerindeki trigliserid icerigi preek-
lamptik gebelerden alinan serumlarla hazirlanan kul-
tirlerde dretildiginde Ug¢ kat arttigi gosterilmistir (2).
Ayni calismacilar preeklamptik gebelerin serumlarinin
endotel hiucrelerinde serbest yag asitlerinden trigliserid
yapimini uyardiklarini da gostermislerdir (3). Normal
gebelik boyunca 06zellikle trigliserid ve kolesterol
olmak Uzere lipidlerin arttigl, bu artisin VLDL ve LDL
artisl seklinde oldugu bilinmektedir. HDL'nin ise ge-
beligin ilk yarisinda arttigi ama sonra sabit kaldigi bu-
lunmustur (4,5). Bizim calismamizin amaci gebelige
bagh hipertansiyon olgularinda trigliserid, total koles-
terol, HDL-C (HDL kolesterol) ve lipidlerin sadece fi-
ziksel ve kimyasal 6zelliklerinden sorumlu olmayan,
ayni zamanda o6nemli lipid metabolik enzim reaksi-
yonlarinda kofaktdr olan Apoprotein A ve Apoprote-
in B'nin normal gebelikteki degisikliklerinden farkl
olup olmadigini arastirmak, gebelige baglh hipertansi-
yon tipleri arasinda fark olup olmadigini ve preek-
lampsi etyopatogenezindeki roliinii ortaya c¢ikarmakti.
Kanja ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, gebeli-
ge bagl hipertansiyon olgularinda total trigliseridlerin
kontrol grubuna gére % 65 arttigi HDL-C'nin ise % 18
azaldigi bulunmustur. Ayni ¢alismada artmis triglise-
ridlerin prostaglandin 12 metabolikleri ile ters korelas-
yon gosterdigi bildirilmistir. HDL eksikliginin invitro
olarak PGI2 sentezini azalttigi bulundugundan gebelige
bagl hipertansiyon olgularindaki disik HDL'nin PGI2
supresyonu yaptigi iddia edilmistir (6,7).

Yapilan diger bir ¢alismada Rosing ve ark. 10'u
agir, 16's1 hafif olmak tzere 26 preeklampsi olgusun-

Tablo 3. Gebelige Bagli Hipertansiyon Olgularinin Lipid
Profili (OrtalamatStandart Sapma)

Hofif gir
Preeklampsi Preeklampsi Eklompsi

m 17 n: 9 n8
Kolesterol 241 17+66.47 221.4+59.16 251.0+86.9
Img/dl)
Trigliserid 313.7+£108.01 2571021 337.6+87 .94
{mg/dl)
HDLC 38.5+7.04 41 8+12.19 39.2+2.06
{mg/dl)
Apo A 200.76+85.86 193.22+68.64 227 A2+62 .67
Apo B 194,82+61.35 197+43.7 192.5+94.02
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da total trigliseridin arttigini, HDL-C ve Apoprotein
A'nin azaldigini bulmuslardir (8). Benzer sonuclar
Milchail MS ve ark. tarafindan bulunmus ve hiper tri-
gilserideminin preeklampsi patogenezinde dnemli ol-
dugu bildirilmistir (9). Bizim ¢alismamizda gebelige
bagl hipertansiyon grubunda total trigliserid kontrol
grubuna gore ileri derecede anlamli olarak artmis ol-
masina karsin HDL ve Apoprotein A artigi saptanma-
mistir. Ayni sekilde total kolesterol ve Apoprotein B
iki grup arasinda farklilik géstermemistir.

Calismanin diger komponenti olan gebelige bagli
hipertansiyon tipleri arasindaki lipid profil farki de-
gerlendirildiginde total kolesterol, total trigliserid,
HDL-C, ApoA ve ApoB hafif preeklampsi, agir preek-
lampsi ve eklampsi gruplari arasinda farklilik gosteri-
lememistir. Bu sonuclar literatiirdeki calismalarla
uyumludur. 29 gebelige bagh hipertansiyon olgusun-
da hafif preeklampsi olgularinda trigliseridler kontrol
grubuna gore hafif yliksek bulunmasina karsin agir
preeklamptik olgularin trigliserid diizeyinden farkh
bulunmamustir (9).

Total trigliseridlerin arttigl, HDL'nin azaldigi goste-
rilen bir calismada da bu sonuclarin idrarda protein
varligiyla yani preeklampsinin siddetiyle orantili ol-
madigl bulunmustur (7).

Bu calismanin sonuglarina gore total trigliserid dii-
zeyi, gebelige baglh hipertansiyon olgularinda yukse-

lir fakat gebelige bagli hipertansiyonun siddeti ile di-
rekt iliskisi yoktur.
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Siddetli Oligohidramniosin Fetal
Mortalite, Morbidite ve Dogum
Sekline Etkisi

Faik. M. KOYUNCU, Tiirkiz ISPARTA, Burhan SEKER, Goni] AYDIN
SSK Ege Dogumevi ve Kadin Hastaltklart Hastanesi, /ZZMIR

OZET

SIDDETLI OUGOH/IDRAMNIOSUN FETAL MORTALITE, MORBIDITE VE DOGUM SEKLINE ETKISI

Amag: Oligohidramnioslu olgularda perinatal morbidite, mortalite ve dogum seklini arastirmak.

Materyal ve Yontem: Hastaneye, Ocak 1994-Ocak 1995 tarihleri arasinda basvuran 34.-40. gebelik haftasindaki oligo-
hidramnioslu 50 olgu ile normal amnion volimli 100 olgu ¢caligmaya dahil edildi.

Bulgular: Oligohidramnioslu olgulardaki perinatal morbiditedeki artigin yanisira sezaryen ile dogum oranini anlamh ola-

rak yiiksek bulduk.

Sonug: Oligohidramnioslu olgularda perinatal morbiditeyi azaltabilmek icin, dogum eylemi monitdrizasyonun yapilimasi

gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Oligohidramnios, Perinatal morbidite, Sezaryer orani.

SUMMARY

PERINATAL MORTALITY, MORBIDITY AND TYPE OF DELIVERY IN PATIENTS WITH OLIGOHYDRAMNIOS
Objective: To evaluate perinatal mortality, morbidity and the type of delivery in patients with oligohydramnios. Material
and Methods: From January 1994 to January 1995, Fifty women with oligohydramnios and 100 women with normal
volume of amniotic fluid between 34.-40. weeks of gestation were included into the study. Results: We found that both
perinatal morbidity and cesarean section rate have statistically increased in patients with oligohydramnios.

Conclusion: Labor monitorization has to be performed on patients with oligohydramnios in order to decreased the peri-

natal morbidity and cesarean section rate.

Key Words: Oligohydramnios, Preinatal morbidity, Cesarean section rate.

halde amniotik sivinin normalden az oldugu

duruma denir. Perinatal mortalite ve morbidi-
teyi etkileyen cok ciddi bir klinik durumolan oligo-
hidramniosa zaman zaman intrauterin gelisme geriligi
(IUGG) ve ozellikle renal olmak Uzere fetal anomali-
lerle birlikte rastlaniimasi 6nemini ayrica arttirmakta-
dir (1,2).

Biofizik profil skorlamasinin bir parametresi de
olan amniotik sivi voluminin hesaplanmasi, ultra-
sonla her hastaya kolaylikla yapilabilmektedir. Ol-
cumler, batin umblikustan transvers ve horizontal ola-
rak hayali olarak ayrildiktan sonra olusan dort kadran
esasalinarak vertikal konumdaki en biyik amniotik
ceplerin hesaplanmasi ile yapilir (2,3,4,5).

Calismamizda, siddetli oligohidramnioslu gebelir-
deki dogum sekli ile birlikte perinatal mortalite ve
morbiditeyi aragtirmay1 amacladik.

Oligohidramnios, membranlarin intakt oldugu

Yazigma adresi: Faik M. Koyuncu, Cumhuriyet Bulvar 217/2
35220 Alsancak - ZZMIR

MATERYAL VE YONTEM

Bu calismayl Ocak 1994 ve Ocak 1995 tarihleri
arasinda hastanemiz Perinatoloji bélumi ve dogum-
haneye kabul edilen 34-40. gebelik haftasindaki olgu-
larrdan olusturdu. Olgular, siddetli oligohidramnioslu
(Grup 1) ve normal amniotik sivi volumli (Grup 11)
olmiizere iki grup altinda toplandi. Dogum eylemi
baslamayan I. Grup olgulara 24 saat sonra dogum in-
diiksiyonu uygulandi. Her iki grup presentasyon ano-
malisi olmayan, tek fetuslu, sezaryen icin obstetrik
endikasyonu gerektirmeyen, ultrasonda fetal anomali
saptanmayan ve maternal hastaligi olmayan olgular-
dan olustu. Tim olgulara eksternal monitorizasyon
uygulandi. Ultrasonorgafik olarak amniotik sivi volu-
munun 6lciimi dort kadranda vertikal olarak en bi-
yiik ceplerin ol¢limleri ve fetal anomali taramasi bir
uzman hekim ve deneyimli bir yuksek hemsire tara-
findan yapildi (Toshiba SA 38). Toplam 5 cm'nin al-
tindaki Olcimler siddetli oligohidramnios olarak ka-
bul edildi.
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N Tublol Olgulann Demogruﬁk Doglllml

" GRUP2

GRUP 1
N=50 N=100
Matemnal yas 29.2 26.5
Gestasyonel yas 356 379
Yenidogan cinsiyet
kiz 28 47
erkek 22 53
p>0.05

Her yenidoganin 1. ve 5. dakika apgarlari dogumu
yaptiran hekim tarafindan degerlendirildi. Yenidoan-
lann tm{ cocuk sagligl ve hastaliklari uzmani tara-
findan konstilte edildi ve gerekenler hemen yenido-
gan yogun bakim Unitesine yatirildilar. Erken yenido-
gan dénemlerinde tum olgular tekrar degerlendirildi-
ler.

Istatistiksel analizler ki kare test kullanilarak yapil-
du.

BULGULAR

Olgular arasinda maternal ve gestasyonel yas ile
yenidoganlarin cinsiyeti yoninden anlamli bir farkl-
lik yoktu (Tablo 1) (p>0.05). Siddetli oligohidramni-
oslu grupta (n=50) dogum agirhikh olarak sezaryen
(% 76) ile gerceklestirildi. Sezaryen olan olgularin en-
dikasyonlari incelendiginde, 24 olguda (% 63) intrau-
terin fetal distres, 12 olguda (% 327 ilerlemeyen tra-
vay ve 2 olguda (% 5) da ablasyon plasenta gelistigi
gozlendi. Bu grup olgulardaki 1. dakika apgar skoru
<7 olan 16 olguya (% 32) Kkarsilik 4 olgunun (% 8) 5.
dakika apgar skoru<7 idi. Alti olgunun (% 12) dogum
agirhgl <2500 gr. olarak saptandi. Toplam 11 yenido-
ganda (% 22) morbidite tespit edildi. Hospitalize edi-
len 6 yenidoganin (% 12) 2 tanesinde premattirtite, 4
olguda ise bronko-pulmoner enfeksiyon tespit edildi.
Iki yenidogan prematiriite nedeni ile exitus oldular.
Hastaneye yatirilmaya gerek duyulmayan 5 yenido-
gandan (% 10) 2'sinde solunum distresi, 3 olguda ise
yiiksek ates saptandi. Erken yeni dogan dénemde iyi

Tablo 2. Yenidoga Skoru, g ve
a idogan Apgar orulegglmnAgllg

Morbidite ve Moriulura
b g G S e R R R i B SR SR R R R R
GRUP 1 % GRUP 2 % P
n=50 n=100
1. dk. apga 16 32 1 1 <0.05
r<7
5. dk. apga 4 8 5 5 >0.05
r<7
Ort. Dog. A 2950 3100
r.
Dog.gAgl.a: 6 12 1 1 >0.05
2500 gr.
Morbidite 11 22 8 8 <0.05
* primatil- 2
rite
*Bron, Pul & 8
m. Enf.
* Yik. Ates 3
Mortalite 2 4 1 1 >0.05
Hast, Yat. e} 12 2 2 >0.05

b;aslenemeyen iki bebek hastaneye yatirildi (Tablo 2-

Normal amniotik volume sahip Il. Grup (n=100)
olgularin blyik béliminde (% 84) dogum vaginal
yolla gerceklestirildi. Sezaryen olan 16 olgunun (%
16) endikasyonlari incelendiginde, 10 olguda (% 63)
uzamis travay 6 olguda (% 37) ise intrauterin fetal
distres oldugu gozlendi. Birinci dakika apgar skoru
<7 olan 11 olgu (% 11) olmasina Kkarsilk, 5 olgunun
(% 5) 5. dakika apgar skoru <7 olarak saptandi. Bir
yeni dogan (% 1) agir bronko-pulmoner enfeksiyon
tanisi ile erken yeni dogan dénemde exitus oldu ve 8
yenidoganda (% 8) ise bronko-pulmoner enfeksiyon
gelisti (Morbidite % 8). Bir (% 1) yeni doganin agirhgi
2500 gr.'dan eksikti. Iki yenidogan (% 2) erken yeni-
dogan dénemde bronko-pulmoner enfeksiyon nede-
ni ile hastaneye yatirildi (Tablo 2-3).

TARTISMA

Ultrasonda o6lcuim teknikleri yukarida aciklanan
amnion sivi volumil, perinatal morbidite yaninda do-,
gum seklini de etkilemektedir. Calismamizda siddetli
oligohidroamnioslu gruptaki sezaryer orani, normal
amniotik volimlu gruba gére anlamh olarak yiksek
bulundu (p<0.01). Birinci dakika apgar skoru <7
olanlari oligohidramnioslu grupta anlamli olarak yik-
sek saptamamiza karsin (p<0.05), 5. dakika apgar
skoru <7 olanlar ise birinci grupta istatistiksel olarak
anlamli olmasa da normal amniotik volimll gruba
gore daha yiiksek olarak gdzlendi (p>0.05).

Baz! arastirmacilar ise, oligohidramnioslu olgularla
amnion infizyonu yapilarak dogurtulan gruplar ara-
sinda dogum sekli bakimindan anlamh bir degisiklik
saptamadiklarini bildirmislerdir (6,7,8). Ayni calisma-
cilar, oligohidramnioslu kadinlarda bebek apgarlarin-
da da anlamh bir degisiklik belirtmemelerinin yanisira
Chauhan (8) ve ark'lari ayrica bu olgularin fetal solu-
num hareketlerinde degisiklik olmadigini vurgulamis-
lardir. Bircok calismaci ise, oligohidramnioslu olgular-
da ciddi variable deselerasyonlarla perinatal mortalite
ve morbiditede ve sezaryen ile dogum seklinde an-
lamli bir artis oldugunu ve bunlara amnion inflizyonu
uygulamasinin sonucu elde edilen basing monitori-
zasyonunun ise bu riskin azaltilmasinda etkin oldugu-
nu gozlemislerdir (4,9,10,11,13,14,15,16,17,18). Do-
gum sekli ve yenidogan morbiditesi yoniinden bizim

Tablo 3. Olgularin Dogum Seklme ve Endikasyonlanna

Gore Dugl Imi
R AT e
GRUP 1 % GRUP 2 % P
nn50 n=100

Sezaryen 38 76 16 16 <0.05
Sez. Endi
kasyonlar:
*|.U.Fet,Dis- 24 63 6 37
lres
lerleme- 12 32 10 63
yen Trav.
* Abl.Plos. 2 5 0
Vaginal 12 24 84 84 <0.05
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sonuclarimiz bu grup arastirmacilarin calismalar ile
benzerlik géstermektedir (p<0.05).

Bazi calismacilar, siddetli oligohidramnioslu olgu-
larda intrauterin gelisme geriligi, ablasyo plasenta, fe-
tal renal hastalik ve serbest amniotik bantlarin da si-
koldugunu vurgulamislardir (1,2,12). Calismamizda is-
tatistiksel anlamli olmasa da 2500 gr altinda agirhkh
bebekleri siddetli oligohidramnioslu grupta daha fazla
olarak saptadik (p>0.05).

Siddetli oligohidramnioslu olgularda, amniotik ba-
sincin disuk olmasinin sonucu olarak ciddi kan gazi
degisiklikleri ve sonucta variable deselerasyonlar
meydana gelmektedir (14,15). Sayet olay erkenden
tespit edilirse basing monitorizasyonu sayesinde vari-
able deselerasyonlar 6nlenerek perinatal mortalite ve
morbiditenin yanisira sezaryen orani da en aza dusu-
rilebilecektir.
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OLGU SUNUMU

Bir Olgu Nedeni ile Kistik Fibrozis' e
Bagli Mekonyum Ileusu' nun Prenatal
Sonografik Tanisi ve Kistik
Fibrozis' in Neonatal D6nemde
Taranmasi

Ali Rustil ERGUR, Yusuf Ziya YERGOK, Erciiment MUNGEN, A.Aktug ERTEKIN, ismet YILDIRIM
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi

OZET

BIR OLGU NEDENI ILE KISTIK FIBROZIS'E BAGLI MEKONYUM /LEUSU'NUN PRENATAL SONOGRAF/K TANISI
VE KISTIK FIBROZIS'IN NEONATAL DONEMDE TARANMASI

Kistik fibrozis otozomal resesif gegis gosteren, ekzokrin glandlardan koyu, yapiskan mikis sekresyonu ile karakterize fa-
tal bir hastaliktir. Mekonyum ileusu ise, kistik fibrozisli yenidoganlarin yaklasik % 10-20'sinde gérulen erken bir klinik be-
lirtidir. Prenatal dénemde erken sonografik bulgulari; karin ¢evresi élgimlerinin haftasina gére énde olmasi, distand ici
mekonyum dolu bagirsak anslari, akojenite artisi ve polihidramnios'dur. Bu sonografik bulgular dncelikle mekonyum ileu-
su'nu ve bunun en sik sebebi olarak da kistik fibrozisi digtindirmelidir. Bir olgu nedeni ile mekonyum ileusu ve Kkistik fib-
rozis'in sonografik bulgulari ve yenidoganin kistik fibrozis taramasi irdelendi.

Anahtar Kelimeler: Mekonyum ileusu, kistfk fibrozis, sonografi.

SUMMARY .

A CASE REPORT: PRENATAL DIAGNOSIS AND NEONATAL SCREENING OF THE CYSTIC FIBROSIS

Cystic fibrosis is an autosomal recessive, fatal disorder and is associated with thick, viscid mucous secretion from eksoc-
rin glands. Meconium ileus is the earliest clinical manifestation of cystic fibrosis in 10-20 % of affected patients. Sonog-
raphic findings in the prenatal period are large abdominal circumference measurement according to gestational week,
distended bojel loops with meconium, increased echogenecity and polyhydramnios. These sonographic findings may le-
ad to suspect meconium ileus and the most observed ethiologic disorder, cystic fibrosis. Sonographic findins of meconi-
um ileus and cystic fibrosis and the screening of cystic fibrosis in the neonatal period has been evaluated by way of a ca-
se.

Key Words: Meconium ileus, cystic fibrosis, sonography.

istik Fibrozis, otozomal resesif gecis gosteren

hastaliklar icerisinde en sik gorilen, ekzokrin

glandlardan koyu yapiskan mukus sekresyonu
ile karakterize, akciger enfeksiyonu, pankreas yet-
mezligi ve terde yiiksek elektrolit miktari ile seyreden
fatal bir hastaliktir (11). Neonatal insidansi 1/2500-
3000'dir (2). Kistik Fibrozisg eni 7. kromozom (izerin-
de olup, epitelyal hiicre membranlarinda CI iyon
transportunu regille eden proteini (Kistik Fibrozis
Transmembran Regilatér-CFTR) kodlar (3). Klor
transportunda defekte yolagan 100'e yakin mutasyon

Yazisma adresi- Ali Ristii Ergiir, GATA Haydarpasa Egitim Has-
tanes;) }|<ad|n Hastaliklar ve Dogum Kilinigi 81327 Uskudar-
Istanbu

tarif edilmistir (3). Pankreas yetmezligine bagli intesti-
nal absorbsiyonda bozukluk, buna bagh neonatal me-
konyum ileus, distal intestinal obstriiksiyon sendro-
mu (DIOS), rektal prolapsus, konstipasyon ve sonra-
dan kazanilmis megakolon olusumuna yol acar (4).
Mekonyum ileusu kistik fibrozisli yenidoganlarin
yaklasik % 10-20'sinde gorilen erken bir Klinik belir-
tidir (5). Antepartum donemde yapilan sonografik
kontrollerde ileri derecede distandii bagirsak anslari,
ekojenita artisi ve karin cevresi dlcimlerinde haftasi-
na gore artis izlenir. Her ne kadar bu goriinim kistik
fibrozis'in etken olmadigi mekonyum ileus vakalarin-
da da izlenebilirse de, kistik fibrozis'in neonatal do-
nemde arastiriimasi icin uyarici olmalidir. Bahsedilen
sonografik bulgulari ve Kistik fibrozis lehine aile
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Resim 1. Ultra.sonogra.fide mekonyum ile ileri derecede genislemis
bagirsak anslari ve karin f evresi élcimiinin haftasina gére 6nde
oldugu gorilmektedir.

anamnezi olan bitin yenidoganlarda mutlaka Kistik
fibrozis taramasi olan, tripsinojen serum diizeyleri ve
en sik gorilen AF508 ve Al506 mutasyonlari arastiril-
malidir (2).

Antenatal donemdeki sonografik bulgulari ile Kis-
tik fibrozis ve mekonyum ileusu stiphesi uyandiran
ve postpartum dénemde de tanisini onayladigimiz bu
olgu ile Kistik fibrozis de mekonyum ileusu'nun pre-
natal sonografik tanisini ve dogumdan sonraki do-
nemde kistik fibrozis taranmasini irdelemek istiyoruz.

OLGU

Bayan B.T., 28 yasinda ikinci cocuguna 33 haftalik
gebe iken poliklinigimize basvurdu. Anamnezinde,
baska bir merkezde yapilan 6nceki kontrollarinda ve
ilk gebeligi vedogumu ile ilgili bir patoloji olmadigi
saptandi. Yapilan muayenesinde ve laboratuvar ince-
lemelerinde, sonografi disinda biitin parametreler
normal idi. Sonografik muayenesinde ise; fetal biyo-
metrisi karin gevresi diginda haftasi ile uyumlu, ver-
teks prezentasyonunda tek, vital fetus saptandi. Fetal

& AMHIODS STU1IST

Resim 2. Ultrasonografide artms amnios siviss izlenmektedir.

abdomen mekonyum ile ileri derecede genislemis ve
ekojenitesi artmis bagirsak anslari ile karakterize ol-
mak (zere distandi idi ve karin gevresi dlcimleri haf-
tasina gore 4 hafta 6nde idi (Resim 1). Amniyos sIvisi
da normalden oldukca fazla, polihidramnios karakte-
rindeydi (Resim 2). Polihidramniyosun eslik ettigi bu
asir distandi bagirsak anslari intestinal obstriiksiyon,
dolayisiyla mekonyum ileusu olarak degerlendirildi.
En sik mekonyum ileusu etkeni olarak da Kistik fibro-
zis dlsunildi.Bu haftalarda prognoza faydal yapila-
bilecek fazla bir sey olmadigindan, vajinal dogum
yaptigl 38. haftaya kadar spontan takip edildi. Bugu-
ne kadarki sonografik kontrollarinda ayni patolojik
gOriiniim devam etti. 38. gebelik haftasinda abdomeni
asin derecede distandli 4100 gr. agirhginda normal,
canli bir kiz bebek vajinal yoldan dogurtuldu (Resim
3). Batin radyografik kontrolunda; bagirsaklarda gaz
veya mekonyuma ait bulgu izlenemezken, sadece mi-
dede gaz saptandi (Resim 4). Yenidoganin yapilan la-
boratuvar incelemelerinde patolojik degerler saptan-
madi.Yukardaki bulgular ile birlikte neonatal ilk 24
saatte defekasyon da izlenmeyince mekonyum ileusu
tanisi ile exploratris laparotomi yapildi. Bu arada trip-
sinojen ve genetik mutasyon galismalari ile kistik fib-
rozis arastirmasi icin spot kan drneklemesi yapildi.

Resim 3. Kistik fibrozise bagls mekonyum ileusu nedeniyle distan-
dii olmugs abdomen giviintiisiiyle 4100 gr. agirlyjinda kiz yenido-

Jan.
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Resim 4. Tenidoganda yapilan direkt batin radyograminda, mi-
de havas disinda bagirsaklarda gaz ve sivi ekojentesi izlenmemek-
tedir.

Operasyonda genis bir ileal ansda nekroz ve dilatas-
yon mevecut idi, ileal rezeksiyon ve anastomoz yapil-
di. Patolojik incelemede kistik fibrozis dogrulandi ve

gaitada a-kemotripsin aktivitesi anormal patolojik
olarak raporlandi. Spot kan érneklerinde immnore-
aktif tripsinojen dlzeyleri yiksek, yapilan genetik
analizinde ise homozigot AF508 mutasyonu saptana-
rak mekonyumi leusu'nun Kistik fibrozis sonucu ge-
listigi anlasildi. Fetus postoperatif 6. giinde sepsis ne-
deni ile ex oldu. Yapilan otopsi sonucunda ise; akci-
ger, pankreas ve ileum da mukoéz, kistik odaklar sap-
tandi. Mikroskopide ise, yiksek kolumnar epitel Ue
doseli Kistik bosluklar ve papiller yapilar-tipik idi.

TARTISMA

Kistik fibrozis otozomal resesif gecis gosteren, fa-
tal ve ginimuzde takip ve tedavi imkanlari oldukca
artmis bir hastalik oldugundan, prenatal tanisi, neona-
tal ve sonraki dénemlerde takibi ve tedavisi acisindan
onemlidir (1). Kistik fibrozis aile hikayesi olmayan

hastalarda, serum alfafetoprotein'in 16-19'uncu hafta-
larda yiiksek olmasi, sonografide fetal abdomen degi-
sik bolimlerde ekojenite artisl, 24-25"inci haftalarda
hafif fetal asit varligl, amnios mayide azalmis gamag-
lutamiltranspeptidaz aktivitesi ve alfafetoprotein de-
gerleri prenatal tanida siiphe uyandirmalidir (6). Ol-
gumuzda ise bunlarin blyik bolimi ileri gebelik
haftasinda bize basvurdugu icin yapilamadi.

Son trimesterde kistik fibrozis'e bagh mekonyum
ileusu'nun tanisinda sonogra'inin yeri buyuktiir. Obs-
trilksiyona bagli genislemis bagirsak anslari, fetal ab-
domende ekojenite artisi ve polihidramnios baslica
sonografik bulgulardir (4). Olgumuzda da, asiri dere-
cede genislemis bagirsak anslari, artmis karin cevresi
Olctimleri, yer yer ekojenita artisi ve polihidramnios
baslica sonografik bulgularimiz idi. Bagirsak anslar
ileri derecede genislemis oldugundan, hangi segmen-
te ait oldug ayirt edilemedi fakat direkt abdominal
radyogramda mide havasi disinda bagirsak ile ilgili
imaj goriilemediginden bunun yukari seviyelerde bir
obstriksiyon oldugu dusindldu.

Kistik fibrozis genetik gecis gosteren, fetal ayni za-
manda da takip ve tedavi imkanlari oldukca artmis
bir hastalik oldugundan, neonatal dénemde risk gru-
bundaki yenidoganlarin taranmasi 6nem kazanmakta-
dir. Bunun icin 6ncelikle imminoreaktif tripsinojen
diizeylerine bakilmakta, 95'inci persentil ve lzerinde-
kilerde genetik mutasyon taramas! yapiimaktadir (2).
Mutasyon saptananlarda ise ter testi ile terde Na ve Cl
miktarlarinin yiiksek diizeylerde tesbit edilmesi ile ta-
ni konmaktadir. Boylelikle ihmal edildiginde fetal so-
nuclar dogurabilen kistik fibrozis'in erken dénemde
tanisi konarak survi ¢ok artirlimakta ve yasam kalitesi
yukseltilmektedir.

Prenatal dénemde, yukarda bahsedilen sonografik
bulgular ile Kkarsilagildiginda, mekonyum ileusu'nun
Kistik fibrozise bagl olabileceginin disunilmesi, bu
grup yenidoganlar lehine bir karar olacaktir.
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Gebelik ve Hipertansiyonda Maternal
ve Perinatal Mortalite ve Morbidite

Tayfun OSMANAGAOGLU, Birol CENGiZOGLU, Mesut UNSAL, Sedat VAROL, Orhan UNAL
Kartal Egitim ve Arasgtirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi/Istanbul

OZET

GEBELI/K VE HIPERTANSIYONDA MATERNAL VE PERINATAL MORTALITE VE MORBIDITE

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi'nde 1/1/1992 ve 31/12/1993 tarihleri arasinda
dogumlari gerceklestirilen 6100 olgudan gebelik ve hipertansiyon saptanan 94 olgu perinatal mortalite, laboratuvar bulgu-
lari ve maternal morbidite yonunden irdelendi. Olgular hafif preeklampsi, agir preeklampsi, eklampsi ve kronik hipertansi-
yon olarak ayri ayri gruplandirildilar. Hipertansiyon saptanan olgularin 9'i 28 gebelik haftasindan kuguktl ve daha sonra
izlenemedi, bu nedenle de ¢alisma disi birakildi. 28-32 gebelik haftalari arasindaki 23 olgunun 13'iinde perinatal mortalite
goruldd. Bunlarin 9'u intrauterin fetal 6lumdu. 33-37 gebelik haftalar arasindaki 19 olgudan 6'sinda perinatal mortalite
goruldd. 38 gebelik haftasi Gizerindeki 43 olgunun sadece 1l'inde perinatal 6lim goérilda. Olgulardaki ortalama dogum tarti-
sI1 2384 gram idi. Dogum agirlidi ile perinatal mortalite arasindaki iligki irdelendi. Olgular laboratuvar bulgulari yoninden
de irdelendi. Trombosit sayisi 100.000/mm3 altinda olan 6 olgu mevcuttu. Bunlarin 3't HELLP sendromu olarak degerlen-
dirildi. Gebelik ve hipertansiyon olgularimizda perinatal mortalite %, 231 olarak bulundu. Maternal mortalite gérilmedi.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, hipertansiyon, perinatal mortalite.

SUMMARY

PERINA T AL AND MA TERN AL MORTALITY AND MORBIDITY IN HYPERTENSIVE DISORDERS OF PREGNANCY
We evaluated 94 patients, in whom hypertension was detected, for perinatal mortality, laboratory findings and maternal
mortality. Patients were classified as mild preeclampsia, severe preeclampsia, eclampsia, chronic hypertension, chronic
hypertension superimposed preeclampsia and transient hypertension. 9 of the patients were below 28 gestational weeks.
In 23 patients between 28-32 gestational weeks, 13 perinatal death were seen. 9 of these were intrauterin fetal death. In
19 patients between 33-37 gestational weeks, 6 perinatal death were seen. In 43 patients above 38 gestational weeks
there were only one perinatal death. Mean birth weight was 2384 grams. Correlation between birth weight and perinatal
mortality was evaluated. We also evaluated the laboratory findings. There were 6 patients with trombocyte count below
100.000/mm3. 3 of those were considered as HELLP Syndrome. Overall perinatal mortality rate was %o 231. There was
only one maternal death.

Key Words: Pregnancy, hypertension, perinatal mortality.

ipertansiyon, gebelikte en cok goriilen medi-
H kal komplikasyon olup tim gebeliklerin % 5-

15'inde gorilir ve maternal ve perinatal mor-
talite ve morbiditeyi anlamli oranda artirir (1,2,3). Hi-
pertansiyonla komplike olmus gebelikler cokca cali-
silmis ve bu olgularda intrauterin gelisme geriligi
(IUGG), fetal distres, perinatal mortalitenin arttig
gosterilmistir (4,5,6,7). Gebelik ve hipertansiyonda
perinatal mortaliteye en sik yol acan nedenler IUGG
(4,5) prematurite, intrauterin asfiksi, intrkranial kana-
ma gibi nedenlerdir (8,9,10). Gelismis llkelerde ante-
natal takip, tani ve rasyonel tedavi yontemlerinin iler-
lemesi ile prognoz diizelirken tlkemizde bu konu hala
glncelligini korumaktadir (3). Bu calismamizda kli-
nigimizde gebelik ve hipertansiyon nedeniyle izlenen
hastalarda perinatal mortalite ve morbiditemizi belir-
lemek, bulgularimizi literatirdeki verilerle karsilastira-
rak sonuglari irdelemeyi amacladik.

Yazisma adresi: Orhan Unal, Kartal Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi//stanbul

MATERYAL VE METOD

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde 1992-
1993 yillarinda dogumu gerceklestirilen 6100 olgudan
gebelik ve hipertansiyon saptanan 94 olgu, maternal
ve perinatal mortalite ve morbidite ydnunden ince-
lendi. Olgular hafif preeklampsi, agir preeklampsi,
eklampsi, kronik hipertansiyon, sliperimpoze preek-
lampsi ve gecici hipertansiyon olarak siniflandirildilar.

Hafif preeklampsi kriterleri:

1. TA 140/90 mmHg-160/100 mmHg arasinda ol
masl.

2. Saatlik idrarda 0.3 gr. protein ya da 6 saat ara
ile iki idrar tetkikinde (++) proteindri varligi.

3- Yz ve ellerde 6dem varligi

AgIr preeklampsi kriterleri:

1. TA 160/110 mmHg ve Uzerinde olmasi

2. Saatlik idrarda 5 gr. ya da 6 saat ara ile iki id
rar tekkikinde (+++ veya ++++) proteiniri varhgi.

3. 24 saatte 400 cc altinda idrar.

4. Cerebral visuel bozukluk, pulmonel 6dem,
epigastrik agri gibi belirtilerin varlug idi (8,11,12,13).
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Gebelik ve hipertansiyon saptanan 94 olgu mater-
nal ve perinatal mortalite ve morbidite, yas, parite,
dogum tartisi, dogum sekli yoniinden incelenmis ve
sonuglar literatur ile karsilastiriimstir.

BULGULAR

Calisma grubu 94 olgudan olusuyordu ve 28 gebe-
lik haftasinin altindaki 9 olgu ¢alisma kapsami disin-
da birakildi. Olgularin siniflamasi Tablo I'de gosteril-
migtir.

Calisma grubundaki hastalarda ortalama yas
26.977+6.597 olup yaslari 18 ile 42 arasinda degisiyor-
du. Ortalama dogum tartisi 2384.574+903.57 olup
1500 gr ile 4500 arasinda degisiklik gosteriyordu. Ol-
gularin ortalama gebelik haftasi 34.63+5.37 idi ve 28-
42 hafta arasinda degisiyordu.

Olgular 28-32 gebelik haftasi, 33-37 gebelik haftasi
ve 38 gebelik haftasi ve (izeri olmak (izere 3 ayri grup-
ta incelenmistir. Gebelik haftasi 28-32 arasinda degi-
sen 23 olgu (% 27) mevcuttu. Bunlarin 13'0 agir pre-
eklampsi, 6's1 eklampsi, 4'U kronik hipertansiyon idi.
Bu 23 olgudan 13'lUinde perinatal 6lim gorildu. Bun-
larin 9'u, ilk Kkarsilasildiginda inutero ex idi. 4 tanesi
ise klinikte gebelik haftasinin ilerlemisi beklenirken
ex oldu. Bu grupta perinatal mortalite %0 565 olarak
hesaplandi. Gebelik haftasi 33-37 arasinda olan 19 ol-
gu (% 22.3) mevcuttu ve bunlarin 7'si agir preeklamp-
si, 4'0 eklampsi, 4'0 hafif preeklampsi, 4'U de kronik
hipertansiyon idi. Agir preeklamptiklerin birinde
HELLP Sendromu gelisti. 19 olgudan 6'sinda perinatal
6lum goruldi. Bu 6 olgudan biri in utero ex idi, 2'si
gebelik haftasinin ilerlemesi beklenirken ex oldu, 2'si
prematiirite nedeniyle ex olurken bir olguda anomali
mevcuttu ve ex oldu. Bu grupta perinatal mortalite %0
318 olarak saptandi. 38 hafta Uzerinde 43 (% 51.6) ol-
gu mevcuttu. Bunlarin 16's1 agir preeklampsi, 7'si ek-
lampsi, 5'i hafif preeklampsi, 6'sI gecici hipertansiyon,
4'G kronik hipertansiyon ve 3'U stiperimipoze preek-
lampsi idi. Agir preeklamptik 2 olguda HELLP Sendro-
mu goriildi. Olgulann gebelik haftasina gére dagilimi
Tablo 2'de gosterilmistir. Olgularin dogum sekli de
g6zden gecirilmis olup Tablo 3'de gosterilmistir.

TARTISMA

Hipertansiyon gebeligin en sik medikal kompli-
kasyonudur. American College of Obstetricians and
Gynecologist 1972'de su siniflamay1 yapmistir.

1 Preeklampsi-eklampsi

2 Kronik hipertansiyon

3- Kronik hipertansiyon superimpoze preek-

Tablo 1. Olgulann Sinflamasi

3

Hafif preeklampsi (HPE] : 10 11.5
Agrr preeklampsi 38 44.8
Ekampsi 17 20.0
Gegici hipertansiyon 5 59
Kronik hipertansiyon 12 14.2
Kronik hipertansiyon superimpoze preeklampsi | 3.6
Toplam 85 100

lampsi,

4. Transient hipertansiyon.

Bu Klasifikasyon daha sonra National High Blood
Pressure Education Working Group Report tarafindan
da desteklenmistir (14,15). Biz ise klinigimizde bunun
modifikasyonu olan su siniflamayi kullanmaktayiz:

1. Hafif preeklampsi

2. Agir preeklampsi

3- Eklampsi

4. Kronik hipertansiyon,

5- Kronik hipertansiyon siperimpoze preek-
lampsi

6. Transient hipertansiyon

Kavram karisikhigini ortadan kaldirmak icin Sibai
gebeligin olusturdugu hipertansiyon grubundaki
formlarin (preeklampsi, transient hipertansiyon, slipe-
rimpoze preeklampsi ve eklampsi) hepsinin preek-
lampsi terimi ile ifade edilmesini onermektedir (2,16).

Genel olarak hipertansiyon tim gebeliklerin %
7'sinde komplike olurken, preeklampsi_tiim gebelik-
lerin yaklasik % 5'inde goérulmektedir. Insidans arali-
g1, kullanilan kriterler ve calisilan gruba gére % 2-35
arasinda degisiklik gosterir (2,13,14,16,17,18,19). Bi-
zim calismamizda hipertansiyon sikligi % 1.5 olarak
bulunmustur.

Gebeligin hipertansif hastaliginda perinatal prog-
nozun iyl olmadigl bilinmektedir. Tim perinatal
Olimlerin % 20-25'Inin gebeligin indikledigi hipertan-
sif bozukluklara bagh oldugu bildirilmektedir (16).
Gebelik ve hipertansiyonda perinatal mortaliteye en
sik yol acan nedenler IUGG, prematdrite, intrauterin
asfiksi gibi nedenlerdir. IUGG ile hipertansif bozuk-
luk arasindaki iliski, literatirde oldukgca iyi dokiiman-
te edilmistir ve gebelik ve hipertansiyon olgularinda
% 2.5 ve'% 15 oraninda gorulir (21). IUGG derecesi
spiral arterlerden gecenbozulmus kana kiminin diizeyi
ile ilgilidir (22). Merz 1275 olguluk gebe-
lik+hipertansiyon serisinde % 5 prematirite, % 23 di-
sk dogum agirhgl bulmustur ve bunun normal po-
pulasyondan iki kat fazla oldugunu gostermistir (23).
Brazy hipertansif annelerin yenidoganlarinda gelisme
geriligi, mikrosefali, dusiik apgar skoru, patent ductus
arteriosus, hipotoni, gastrointestinal hipomoatilite,
trombositopeni  bulmustur. Tedavi sekli perinatal
morbiditede 6nemli rol oynar (24). Konservatif tedavi
yontemlerinin fetustan ¢ok anneyi korudugu ileri si-
rilmektedir. HELLP Sendromunda konservatif tedavi
uygulamasinin fetus icin riskli oldugu gdsterilmistir.
Profilaktik olarak kullanilan distk doz aspirin ve kal-
siyum destegi perinatal prognoza olumlu katkida bu-
lunmaktadir (15,25). Sibai yaptigi bir calismada 2. tri-
mestre sonunda konservatif tedavi ile perinatal survi-
valin yaklasik 2 kat artmis oldugunu bildirmistir. Bu
calismada maternal morbidite yoniinden konservatif
tedavi grubu ile aktif yaklasim yapilan grup arasinda

Tablo 2. Olgularin Dogum $ekilleri
Dﬂénm wk’i R P B R T Stk e KR e 3 R R R S RS .;vn'..o- S %\.

Spontan vaginal 59 69
Vakum eksiraksiyon 11 12.5
Makat dogum 3 3.5
C/s 13 15.0
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Tablo 3. Olgularin Gebelik Haftalanina

Gebeli Hoftasi  HPE APE  E  KHT

28-32 - 13 6 4 - J 23
3337 4 7 4 4 - - 19
37- 6 18 7 4 5 3 43
Toplam 10 38 17 12 5 3 85

farkhlik yoktur (26). Ayni sekilde 28-34 hafta arasinda
yapilan konservatif tedavide de perinatal prognozun
daha iyi oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (27).
Bizim serimizde perinatal mortalitemiz %o 231'dir. Bu
oran Redman'a gore %0 166 (28), Chessley'e gore %0
214 (29), Sibai'ye gore %0 50-225(30) arasinda degis-
mektedir. Dogumun gerceklestigi hafta da perinatal
prognozda onemlidir. Hipertansiyonun 28 gebelik
haftasindan dnce ortaya ciktiginda prognoz kétudur
ve biz de son 2 yil icersinde 28 gebelik haftasi 6nce-
sinde Karsilastigimiz olgularda gebeligin sonlandiril-
mas| yoluna gittik.

Ulkemizde gebeligin hipertansif hastaligina bagh
perinatal mortalite hizi %0 67-%0 434 arasindadir. Di-
ger Ulkelerde ise hafif preeklampside %0 50-210, agir
preeklampside ise %0 118-375 arasinda degisen peri-
natal mortalite hizlari bildirilmistir (3). Eklampside li-
teratlirde bildirilen maternal mortalite % 0.4,13.9 ara-
sinda degismektedir (31,32)- Beyin kanamasi, pulmo-
ner dem, renal, hepatik ve solunum yetmezligi basli-
ca 6lum nedenleridir. Bizim calisma grubumuzda da
bir hasta intrakranial kanama nedeniyle ex ol-
du.Gebeligin hipertansif hastaliginda bakim ve tedavi
ile prognoz cogu kez olumlu sonuclanirken bazen sis-
temik fonksiyon bozukluklari morbidite oranini arttir-
maktadir. Ozellikle kardiyopulmoner yetmezlik, renal
yetmezlik, pulmoner 6dem, plasenta dekolmani, int-
rakranial kanama riski bildirilmistir (3,33,34). Ayrica
preeklamptiklerde % 5-15 oraninda HELLP Sendromu
gorilebilir (12,31,35). Biz olgularimizdan 3'linde (%
3.5) HELLP sendromu, 2'sinde intrakranial kanama
I'inde renal yetmezlik ve 4 plasenta dekolmani goézle-
dik. 3 olguda da HELLP Sendromu olmaksizin trombo-
sitopeni saptadik. 24 olguda karaciger fonksiyon test-
lerinde cesitli diizeylerde bozukluk vardi ve bu durum
en ¢ok HELLP Sendromu gériilen 3 olguda belirgindi.

SONUC

Gebelikte en sik goriilen medikal komplikasyon
olan hipertansiyon maternal ve perinatal mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedenidir. Yurt disinda ante-
natal takip, erken tani ve uygun tedavi sonucu 6nemli
ilerlemeler kaydedilmisse de, Ulkemizde bu durum
hala 6nemli bir sorun olarak karsimizdadir. Biz kendi
calisma grubumuzdaki hastalardan 6zellikle agir pre-
eklamptik ve eklamptik gebelerin blylk kisminin hig
antenatal takibi olmadigini gozledik. Sonuc¢ olarak
obstetrik teknolojideki tim gelismelere ragmen gebe-
ligin hipertansif hastaligl 6zellikle gelismekte olan ul-
kelerde daha uzun yillar maternal ve perinatal morta-
lite ve morbiditede 6nemli rol oynayacaga benzemek-
tedir. Ancak eger elimizdeki olanaklari iyi sekilde kul-
lanirsak ve antenatal takibin 6nemini insanlarimiza

anlatabilirsek bu konuda 6nemli gelismeler saglaya-
cagimiza inaniyoruz.
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Erken Dogum Eyleminde Fetal
Solunum Hareketleri ile Bishop
Skorunun Prognostik Degeri

Melahat KESIM, ismet KARLIK, Mustafa EROL Sifli Etfal
Hastanesi, 3. Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi, /stanbul

OZET

ERKEN DOGUM EYLEMINDE FETAL SOLUNUM HAREKETLERI/ ILE BISHOP SKORUNUN PROGNOST/K DEGERI
Amag: Dogum hekimlerinin kargi kargiya kaldigi en bliyiik sorunlardan birinin erken dogum eylemi ve erken dogum oldugu
sdylenebilir. Erken dogum tiim dogumlarin % 6-8'inden sorumludur. Preterm travay Klinik seyrini izlemede fotal solunum
hareketleri ile Bishop skorunun prognostik degerinin karsilastiriimasi amaclandi.

Materyal ve Met od: Kardiotokografi ile preterm travay tanisi konulan 24-34 haftalar arasinda 82 gebe arastirildi. Mira-
caat anindaki Bishop skorlari tespit edildi. Ultrasonografik incelemede fetal solunum hareketleri varligi veya yoklugu sap-
tandi. TUm olgular hospitalize edildi ve tokolitik ajan Ritodrin-HCL ile tedavi edildi.

Bulgular: Bishop skoru 5'in altinda olanlarda gebelik sonlanma orani % 33 (23/70), 5 ve besin Ustlinde olanlarda % 66 (8/
12) olarak saptandi. Bishop skoru 5'in altinda ve fetal solunum hareketleri pozitif olan 49 olgudan 3'l (% 6.12), fetal solunum
hareketleri negatif olan 21 olgudan 20'si (% 95.24) tokolitik tedaviye cevap vermeyerek erken dogum yaptilar. Bishop skoru
5 ve Ustlinde, fetal solunum hareketleri pozitif olan 3 olgudan 2'sinde tokoliz basarili oldu ve dogum gerceklesmedi. Fetal
solunum hareketlerinin preterm travay prognozunu gostermedeki sensitivitesi % 94.11, spesifitesi % 87.09, genel etkinligi
% 91.46 olarak bulundu. Bishop skorunun sensitivitesi % 92.15, spesifitesi % 25.80, genel etkinligi % 67.07 olarak saptandi.
Sonug: Preterm travay prognozunda fetal solunum hareketlerinin izlenmesinin Bishop skorundan daha anlamli oldugu
kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Erken dogum eylemi, fetal solunum hareketleri, Bishop skoru

SUMMARY

THE PROGNOSTIC VALUE OF FETAL-BREATHING MOVEMENT AND BISHOP SCORE IN PRETERM LABOR
Objectives: One of the most difficult conditions that an obstetrician face with is the premature labor. Preterm labor oc-
curs in 6-8% of all births. We aim to compare the prognostic value of fetal breathing movement and Bishop score in the
clinical follow up of PL.

Material-Methods: In this study, 82 pregnants in preterm labor that is diagnosed with cardiotocography of 24-34 weeks
of gestation were studied. Bishop scores and fetal breathing movement by ultrasonography were evaluated. All cases
were hospitilized and treatment with Ritodrine-HCL.

Results: Pregnancies with a Bishop score of less than 5 were ended in 33% (23/70) and pregnancies with a Bishop score
of more than 5 were ended in 66% (8/12) of the cases. Three (6.12%) of 49 cases with Bishop score of less than 5 and po-
sitive fetal breathing movement and 20 (95.24%) of 21 cases with negative fetal breathing movement delivered in spite of
Rithodrine-HCL teratment. There were 3 cases with Bishop score of more than 5 and positive fetal breathing movement, 2
of which were succesfully treated with Ritodrine-HCL and did not delivered. In detection of prognosis of PL the sensitivity,
specificity and effectivity of fetal breathing movement were found to be 94.11%, 87.09% and 67.07% respectively.
Conclusion: Follow upof fetal breathing movement is more meaningful than Bishop score in prognosis of preterm labor.

Key Words: Fetal-breathing movement, Bishop score, Premature labor.

olup, morbidite ve mortaliteleri yiksektir. Bu-

nun icin tim gayretler preterm travay (PT)'yiI
onlemek ve durdurmaya yonelik olmalidir. Fetal Solu-
num Hareketlerinin (FSH) varhgi veya yoklugunun
PT'nin ilerleyip ilerlemeyecegi konusunda bir goster-
ge olabilecegi ilk kez 1983'te Castle ve turnbull tara-

Premat[]r bebeklerin bakimi cok zor ve pahali

Yazigma adresi: Melahat Kesim 9-10 Kasim A-8 B kapisi D: 117
Atakoy 34750 Istanbul

findan belirtilmistir (1). Yine, FSH'lerin termdeki be-
beklerde travayda % 15-40 oraninda azaldigl ifade
edilmektedir (2). Uctincu trimesterde FSH insidansi
ile gebeligin klinik gidisi arasinda olasi bir baglanti
bulundugu kabul edilmektedir. Hipoglisemi, enfeksi-
yon, slrmatirasyon, diabet, RH uyusmazlhgi, hiper-
tansiyon gibi durumlarda ve anestetik madde, tranki-
lizan ila¢ alindiginda bu hareketlerin yerini kisa ve
derin soluk alma hareketlerine birakmaktadir. Solu-
num hareketleri insidansinda azalma asimetrik intra-
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l(Jter)in gelisme geriligi olan fetuslarda daha belirgindir
34).

Vajinal muayene yolu ile elde edilen Bishop skor
degerleri 5'in altinda ise PT'nin tedavi ile 6nlenebile-
cegi, 5 ve Ustlinde ise 6nlenemeyecegi bildirilmekte-
dir (5). Servikal uzunlugun 2.5 cm (izerinde olmasi ve
serviksin arka pozisyonda bulunmasinin PT progno-
zunu belirlemede bishop skorundan daha 6nemli ol-
dugu bildirilmektedir (6,7). Bu calismada PT progno-
zunu degerlendirmede bishop skoruna alternatif ola-
rak FSH'yi inceledik ve her iki tanisal kriteri karsilas-
tirmasi amaclandi.

MATERYAL VE METOD

Sigli Etfal Hastanesi Ill. Kadin Hastaliklari ve Do-
gum Klinigine PT tanisi ile yatirilan 82 gebe incelen-
di. Gebelik haftalari 24-34 arasinda idi. Gebelik yasl
son menstruasyon tarihi ve erken gebelikte yapilmis
olan ultrasonografi (U/S) ile belirlendi. Cogul gebelik-
ler, plasenta dekolmani, plasenta previa veya preek-
lampsi saptanan, membranlari intakt olmayan ve ma-
ternal hastaligl olan ve konjenital anomalili gebelikler
calismaya alinmadi. Her gebeye vajinal muayene ya-
pildi ve Bishop skoru belirlendi. Tablo I'de kullandi-
gimiz Bishop skor puanlamasi gorilmektedir. Servi-
kal acikhgi 4 cm'den fazla ve effasmani % 70'in Uze-
rinde olan olgular calismaya alinmadi. Uterin aktivite
40 dakika sre ile ve eksternal Sonicaid kardiotokog-
rafi aygiti ile belirlendi. 40 dakikalik eksternal KTG'de
her 10 dakikada 2 veya daha fazla kontraksiyon belir-
lenenler ¢alismaya alindi. FBM Aloka Echo Camera
SSD-500 modeli ultrason ve 3.5 mHz konveks probe
ile belirlendi. Fetus ultrasonografik (U/S) sagittal
planda gorintilendi.

Fetal solunum, fetal toraks ve fetal abdomen para-
doksal hareketleri ve diafragmanin dizenli hareketle-
rinin gézlenmesi ile belirlendi. Anne solunumuna ve-
ya annenin aorta pulsasyonuna bagli fetus pasif hare-
ketleri dikkatle ayrildi. Fetal gross hareketler sirasinda
FSH'i izlemek olanaksiz oldugundan apne periodu
olarak degerlendirildi. 30 dakikada en az 30 saniye
boyunca sirekli olarak gozlenen toraks hareketinin
saptanmas! durumunda "FSH var", FSH'lerinin hic
saptanmamasli ya da yukaridaki ozellikleri gdsterme-
mesi durumunda, "FSH yok" olarak tanimlandi. FSH
olmayanlarda tokoliz tedavisi bagladiktan 2 saat sonra
U/S inceleme ile FSH'ler yeniden arastirildi. Tum ol-
gulara tokoliz uygulandi ve 500 cc. dekstroz hidras-

_ Tablo 1. Bishop Skor Puanlamast

OZELLIK PUAN

0 1 2 3
Serviks dilatasyonu Kapal 1-2 em, 3-4 cm. 56
cm.
Serviks silinmesi {%) 030 40-50 60-70 80 st
Seviye -3 2 -1.0 +1,42
Serviks kivam it orta yumusak
Serviks pozisyonu Pasterior Santral Anterior

Sayi
25

20

15 |

10K

5

0

2506 2728 2930  31-32  33-34 Hafta

Grafik 1. Olgularin gebelik yasina gove dagilims.

yon amaci ile verildi. Tokolitik ajan olarak Ritodrin-
HC1 kullanildi (1V. infuzyon, 0.05 mg/dak.) ve kont-
raksiyonlar durana kadar her 15 dakikada bir doz
0.05 mg/dak. arttirildi. Uterin kontraksiyonlar kesil-
dikten 12 saat sonra ritodrin tablet 10 mg., 2 saatte
bir oral verildi. Her giin U/S ve KTG incelemeleri tek-
rarlanarak FSH ve uteris kontraksiyonlari arastirildi.
Tokolizin bagarili oldugu olgular 7 giin bitiminde ta-
burcu edildi. Dogum yapanlara gerekli miidahale ve
tedavileri uygulandi. Olgularin 6zellikleri student-t
testi ile degerlendirildi. FSH'leri ve Bishop skor so-
nuclarinin sensitivite, spesifite ve prediktif degerleri
Stempel yontemi ile hesaplandi.

BULGULAR

Calisma kapsamindaki 82 gebe incelendi. Olgula-
rin gebelik haftalarina goére dagilimi Grafik I'de goriil-
mektedir. Erken dogum yapan ve yapmayan, FSH g6-
rilen ve goriilmeyen, Bishop skorlari uygun olan ve
olmayan olgularin yas ve gebelik haftalari arasinda is-
tatistiksel bir fark saptanamadi (p>0.05). Olgularin
31'i primipar, 51'i multipardi. Bir haftalik g6zlem si-
resi icinde erken dogum yapan primiparlarin orani %
42 (13/3D, multiparlarin orani ise % 35 (18/51) idi. 82
olgudan 31'i bir hafta icinde dogum yapti, 51 olguda
ise gebelik devam etti.

PT tanisi konan tiim olgularin bishop skoruna go-
re puanlamasi Tablo 2'de gortilmektedir. Bishop sko-
ru; dogum yapan PT olgularinin 23'Unde (% 74) 5'in
altinda, 8'inde (% 26) 5 ve (izerinde; gebeligi devam
eden 51 olgunun 47'sinde (% 92) 5'in altinda, 4'linde
(% 8) 5 ve ustlinde bulundu. Bishop skoru 5 altinda
olan 70 olgunun 47'sinde (% 67,14) gebelik devam

Tablo 2. Erken Dogum, FSH ve Bishop Skoru Arasi iliski

frken  Bishop skoru _

FSH Dogum 5alh 5 ve st Toplam
FSH [+) [+) 3 1 4
n=52

H 46 2 48
FSH [ {+] 20 7 27
n=30

() | 2 3

Toplam 70 12 82
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ederken, 23'l (% 32.86) erken dogum yapti. Bishop
skoru, 5'in altinda olanlarda gebelik sonlarima orani
% 33 (23/70), 5 ve Ulzerinde olanlarda ise % 66 (8/12)
idi.

Tablo 2'de FSH ile erken dogum arasindaki iliski
gorilmektedir. Olgularin 52'sinde (% 63,41) FSH sap-
tandi ve bunlarin 48'i (% 58.55) tokoliz tedavisine ya-
nit verdi. Ancak 4'0 erken dogum yapti. Bu olgular-
dan ikisinde sonraki kontrollerde FSH gorulemedi,
ikisinde de erken membran riptiri gézlendi.

Erken dogum, FSH ve Bishop skoru arasindaki
iliskiler Tablo 2'de goriilmektedir. Fetal solunum goé-
rilen 48 olgunun gebelikleri devam etmistir. Bunlarin
2'sinin Bishop skoru 5 ve (zerinde idi. Bitin olgula-
rin uterus kontraksiyonlari durdu. Tokolize yanit ali-
nan bu olgulardan hicbiri bir haftalik gézlem periodu
icinde dogum yapmamis ve gebelikleri devam etmis-
tir. Otuz olguda FSH go6zlenmedi. Bunlarin 3'linde
hidrasyon ve tokolize basladiktan sonra FSH gézlendi
ve gebelikleri devam etti (Tablo 2).

Calismamizda FSH'nin PT prognozunu belirleme-
deki sensitivitesi % 94.11, spesifitesi % 87.09, pozitif
prediktif degeri % 92.30, negatif prediktif degeri %
90.00, genel etkinligi % 91.46 ve bishop skorunun
sensitivitesi % 92.15, spesifitesi % 25.80, pozitif pre-
diktif degeri % 67.14, negatif prediktif degeri % 66.66,
genel etkinligi % 67.07 olarak bulundu.

TARTISMA

Preterm travay (PT) 6nlemek ve durdurmak igin
kullanilan cesitli tokolitik ajanlar erken uygulandikla-
rinda etkili olabilmektedir. Bu nedenle erken tani
sarttir (8). FSH'nin varligi ve yoklugunun PT sonucu-
nu belirlemede yardimci olabilecegini ilk kez Castle
ve Turnbull (1983) gdstermistir. Dogum eylemi sira-
sinda uterin aktivitenin artmasi veya eylemin ilerle-
mesi ile ilgili bazi nedenlerden fetal solunum aktivite-
si azalir. Dogum eylemi ile fetal solunum arasindaki
baglanti, eylem sirasinda arttigi bilinen fetal PGE2
olabilir (1). Fetal solunum inhibisyonu ile oksitosin
verilmesi veya membran riptird arasinda bir iligki
gosterilememistir (9). Hipoglisemi, enfeksiyon, sir-
matlrasyon, RH uyusmazligi, hipertansiyon solunum-
da azalmaya neden olmaktadir (10,11). Patrick ve ar-
kadaslari glin boyunca goériinen FSH patternlerinin
farklihgini gézlemlemislerdir. FSH'daki diumal degi-
sikliklerden s6z etmislerdir (3). FSH'nin giin ilerledikce
azaldigr ve 19-24 saatlerinde en aza indigi, 01-07
saatleri arasinda arttigini gézlemlediler (12). Bizim ol-
gularimiz gunun herhangi bir saatinde klinigimize
bagvuran gebelerdir. Solunum hareketi gorilmeyen-
lerde ikinci kez yapilan U/S ve ginlik kontrol U/
S'leri ile diumal degisimlerin ¢alismamizi etkilemesi
gozardi edilebildi. FSH yoklugunda, glikoz verilme-
sinden 1-3 saat sonra glikoz aktivitesindeki artigin
maksimum olmasi nedeni ile calismamizdaki sure 2
saat olarak belirlendi (13,14).

Fetus ve plasentadaki patolojiler amnion sivi sir-
kulasyonunu etkiler. Amnion sivi miktari dlgulerek

gebeligin seyri hakkinda yorum vyapilabilmektedir
(8,15). Amnion sivi azligi IUGR ve 6zellikle uriner sis-
tem anomalileri ile yakin iliskilidir (16). Biyofizik pro-
filde fetoplasentar unitenin ve kronir problemlerin
gostergesi olan amnion sivi hacmi FSH'1 olmayip ge-
belikleri sonlanan 7 olguda azalmis bulunmasina kar-
sin, gebelikleri devam eden olgularda normal bulun-
mustur.

Literatlirde benzer tarzda yapilan ¢alismalarda ol-
gularin 24-34 gebelik haftalari arasinda olmasi kriteri
kabul edilmektedir (5,17). Handwerker ve arkadaslari
calismalarinda, gebelik yasinin ileri oldugu olgularda
tokolizin daha basarili oldugunu bildirmektedir (18).
Bizim calismamizda da gebelikleri 24-34 haftalar ara-
sinda olan olgular incelendi.

Castle ve arkadaglari erken dogum eyleminde
FSH'nin var ve yok olusunun sonucu belirlemede ya-
rarhi olacagl savini ilk kez 1983'te ortaya atmiglardir.
Yaptiklari calisma sonuglari Stempel yontemi ile de-
gerlendirilmediginden, calismalarinin sonuclarini yo-
rumlama kolayligi getirecegi diisuincesi ile sensitivite,
spesifite, pozitif ve negatif prediktivite ile etkinlik de-
gerleri tarafimizdan hesaplanmistir. Castle ve arkadas-
larinin calismalarindan FSH'deki sensitivite % 100,
spesifite % 71.42, pozitif prediktif deger % 89.47, ne-
gatif prediktif deger % 100, genel etkinlik % 91.66
olarak yorumlandi (1). Agustssor ve arkadaslari da ¢a-
lismalarinda benzer sonuclar elde ettiler (17). Bizim
calismamizda, FSH'nin PT prognozunu gdéstermedeki
sensitivitesi % 94.11, Spesifite % 87.09, pozitif predik-
tif deger % 92.30, negatif prediktif deger % 90.00 ve
genel etkinlik % 91.46 olarak bulundu. Sonuglarimiz
literatlr verileri ile paralellik gostermektedir.

Jaschevatzky ve arkadaslarinin bir calismasinda
Bishop skoru 5 ve Uzerinde olan 5 olguda gebelikle-
rin bir hafta icinde sonlandigi bildirilmektedir (5). Ca-
lismamizda, Tablo 2'de gorildigi gibi Bishop skoru
5 ve lzerinde olan toplam 12 olgunun 8'i erken do-
gum yapmis, 4'inde ise gebelik devam etmistir. Olgu
saytlarinin bizim ¢alismamizdakinden az olmasi nedeni
ile tam bir karsilastirma yapilamadi ise de calisma
sonuclari bizimkiler ile paralellik gostermektedir.
Jaschevatzky ve arkadaslari PT'de Bishop skorunun
pozitif prediktif degerini, % 82, FSH'nin pozitif pre-
diktif degerini % 100 olarak vermektedirler. Bizim ca-
lismamizda ise PT'de Bishop skorunun pozitif predik-
tif degeri % 67.14, FSH'nin pozitif prediktif degeri %
92.30 olarak bulunmustur. Her iki calismada da FSH
varligl veya yoklugunun Bishop skorundan daha de-
gerli bir kriter oldugu sdylenebilir.

Sonug olarak, FSH'nin PT prognozu konusundaki
pozitif prediktif guctnin Bishop skorundah daha
yiksek oldugu kanisina variimistir.
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Outcome of Pregnancy In Women
With Epilepsy
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SUMMARY

OUTCOME OF PREGNANCIY IN WOMEN WITH EPILEPSY

A comparison of 43 pregnancies in women with epilepsy and 30.945 pregnancies in nonepileptic women showed similar
rates of breech presentation, premature birth and low birth weight infant. Induction of labor and cesarean section rates
were also similar among epileptic and nonepileptic groups. The epileptic women were 3.28 times more likely to have pre-
eclampsia, and 3.97 times more likely to have uterine bleeding during the third trimester, and congenital malformations
were 5.09 times more likely to occur. There were no maternal or perinatal deaths. It is concluded that epileptic women
may expect good maternal and fetal outcome with adequate care.

Key Words: Epilepsy, pregnancy complications, perinatal complications.

OZET _

EPILEPTIK KADINLARDA GEBEL/K PROGNOZzZU

Epilepsisi olan 43 gebe ile epileptik olmayan 30,945 gebe karsilastirildi. Her iki grupta makat prezentasyon, premattr do-
gum ve disiik dogum agirlikli bebek hizlari benzerdi. Eylem indiiksiyonu ve sezaryen hizlari her iki grupta farkh degildi.
Epileptik gebelerde preeklampsi 3.28 kat, li¢linci trimesterde uterin kanama 3.97 kat fazla iken konjenital malformasyon-
larin gorilme hizi 5.09 kat fazlaydi. Bu seride maternal veya perinatal 6lim goérilmedi. Yeterli izliem ve bakim ile epileptik
kadinlarin gebelik sonugclarinin iyi olabilecedi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, gebelik komplikasyonlari, perinatal komplikasyonlar.

uring pregnancy and labor, women with epi-
Dlepsy reportedly have a slight increased risk of

bleeding, preeclampsia, prematurity, low birth
weight, fetal asphyxia, and perinatal death (I-8).They
also appear to have an increased rate of cesarean
sections (3). Series with no increase in obstetric
complications or interventions in women with epi-
lepsy have also been reported (9,10,11).

We present here the results of a retrospective

study on the course and outcome of pregnancies in
women with epilepsy.

PATIENTS AND METHODS

Thirty-six epileptic women had 43 pregnancies
(0.1% of fotal deliveries) of more than 20 weeks' du-
ration and gave birth to 43 infants in the 12-year peri-
od from 1977 to 1988. The medical charts of all wo-
men who gave birth between these years at the De-
partment of Obstetrics and Gynecology of Hacettepe
University Medical School were reviewed retrospecti-
vely as well as the charts of the infants delivered in
the same period.

Yazigma adresi: Dr. Mehmet H. Ergeneli Baskent Universitesi
Hastanesi 12. Sok. No: 7 Bahgelievler 06490 Ankara

Thirty-two but four of the patients were on at le-
ast one antiepileptic drug (AED) including phenobar-
bital, carbamazepine, valproic acid, clonazepam,
phenytoin, primidone, or acetazolamide. Occurence
of seizures increased in 12 (27.9%), decreased in 10
(23.3%) and remained stable in 21 (48.8%) of the
pregnancies. No dose adjustment was made in 31
(72%) of the pregnancies, while dosage of AED was
increased or a second drug was added to control sei-
zures in 12 (28%) of the pregnancies.

In order to examine differences between epileptic
women and the general parturient population with
regard to complications of pregnancy, women with
epilepsy were compared with 30,945 pregnancies of
nonepileptic women who gave birth in the same pe-
riod of time. Epilepsy was not considered on indicati-
on for induction of labor. During labor and delivery,
the epeliptic women were treated according to the
general obstetric principles.

Chi square test was used for statistical calculati-
ons. Relative risk was calculated for each pregnancy
complication.

RESULTS

We studied eleven factors describing the process
or outcome of pregnancy and found three to occur
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with significantly increased frequency for mothers
with epilepsy (Table 1). Three of the pregnancy
complications occurred among epileptic women as
frequently as among the control group, these were
low birth weight infant (p=0.95), premature birth
(p=0.10), and breech presenation (p=0.91).

Women with epilepsy were 3-28 times more likely
to develop preeclampsia than nonepileptic women
(p=0.0005). Uterine bleeding in the last trimester was
3-97 times more common in epileptic women
(p=0.05).

Two medical interventions, induced labor and ce-
sarean section, in epileptic women were as frequent
as that in nonepileptic women (p=0.67 and p=0.97).
Almost 18% of mothers with epilepsy underwent ce-
sarean section. Only three of these were operated for
epilepsy as the principal indication. Other indications
were repeat cesarean in one, breech presentationin
one and fetal distress in three patients. Postpartum
haemorrhage was not frequent in epileptic women
(p=0.65).

Congenital malformations were observed in 4 of
43 infants (93%) of epileptic mothers, while that was
seen in 562 of 30,945 infants (1.82%) of control sub-
jects (p=0.003). All four anomalies observed in in-
fants of epileptic mothers were minor type anomali-
es, including polydactily, lumbar dermal sinus,
hypospadias, and bilateral hydrocele.

There were no stillbirths, neonatal deaths or ma-
ternal deaths in this series. Thirty-five of the infants
were breast-fed. Eight infants were bottle-fed for vari-
ous reasons and one of those had with drawal
symptoms.

DISCUSSION

An excess in almost all of the common pregnancy
complications has been observed in many studies of
pregnancy in women with epilepsy, including preec-
lampsia, bleeding in pregnancy, placental abruption,
premature labor, and breech presentation (1-8). The
relative risk for these complications is approximately
1.5-3 times the risk in women without epilepsy, indi-
cating a slight increase for women with epilepsy. Ho-
wever, no clear association has been seen between
these obstetric complications and seizures or use of

Tablo 1. Complications of Pregnancies of Women With

Epllepsy und Conl'roi Group

N‘,dmmp;,,;m“, . s
Complication Epileptic Control group Relative 95% confidence

group risk interval
Preeclompsia 9 1968 3.28 1.60:6.72
3rd trimester bleeding 3 542 397 1.2312.75
Breach presentation 2 1693 0.85 0.21-3.51
Premature birth 2 5050 0.29 0.07-1.18
Low birth weight 4 2568 1.12 0.40-3.12
Congenital muifo:muhon 4 562 5.09 1.83-14.14
Cesarean section 8 6108 0.94 0.44-2.00
Induction of labor 4 4031 0.71 0.261.99
Postpartum haemorthage 1 191 3.75 0.52-27.12

AEDs during pregnancy. On the other hand, there are
obstetric series showing only minimal or no increase
in obstetric problems among women with epilepsy
(9,10,11). Our series shows an increased risk of pre-
eclampsia and third trimester bleeding as obstetric
complications. No increase in therates of breech deli-
very, premature labor, or low birth weight infant was
observed.

Rates of induction of labor four times greater than
those for nonepileptic women have been reported
for women with epilepsy (2). Nevertheless, the rate
of induction of labor was similar in both epileptic
and nonepileptic groups in our series where epilepsy
was not considered an indication for induction of la-
bor just as in some other series (4).

Maternal epilepsy warrants a cesarean section in
only a selected minority of women. Patients with
substantial neurologic or mental deficit, with very po-
or seizure control in late pregnancy or with prior
knowledge of the occurance of severe seizures du-
ring heavy physical or mental stress should be the
candidates for cesarean section (4,9). Thirty-seven
percent of the patients in our series had cesarean sec-
tion because their epilepsy and others had obstetric
indications for the intervention, while total rate of ce-
sarean sections in the group of women with epilepsy
was similar to the rate in nonepileptic women.

Almost all published reports agree that there is a
1.2 to 3-fold increase in perinatal mortality (1,9). Ho-
wever, no perinatal mortality was observed in our se-
ries.

The incidence of congenital malformations, major
and minor, among infants of mothers with epilepsy
treated with AEDs during pregnancy is higher than
that among infants of normal control (12-15). The ra-
te of malformations was 5-fold in our series. Howe-
ver, all of these malformations were minor anomalies
which are defined as morphologic features of no seri-
(()us) medical or cosmetic consequence to the patient

15).

The pregnancies of women withepilepsy defini-
tely carry additional obstetric risks, most importantly
congenital malformations. Those women need neuro-
logic and obstetric follow-up during pregnancy as
well as prepregnancy councelling at medical centers
with the experience and resources to handle very
specific problems of epileptic women. Provided that
adequate care is available, almost all women with
epilepsy can be assured of a good maternal and fetal
outcome.
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OZET

AGIR ASFIKSIDE MULTI-ORGAN DISFONKS/YONU: ANTENATAL BAKIMIN ONEM/

Klinigimiz Neonatoloji Bilim Dali'nda izlenen adir neonatal asfiksili iki bebek takdim edilmistir. Prenatal izlemleri yetersiz
olan olgular dogumhaneye bagvurudan kisa sire sonra sezaryenle dogurtulmalarina karsin perinatal asfiksi nedeniyle
dogumdan 2 saat, digerindeyse 12 saat sonra baslayan konviilsiyonlarla yogun bakim servisimize refere edilmislerdir. Iki
olguda da akut bébrek yetmezligi, myokard, karaciger ve santral sinir sistemi etkilenmesiyle karakterli multi-organ dis-
fonksiyonu gdzlenmigtir. Olgularin birindeki belirgin makroskobik hematuri ve bdbrek buytkligi nedeniyle doppler ultra-
sonografi ¢gekilerek renal ven trombozu ekarte edilmistir. Olgularin kalp bulgulari sirasiyla 10 ve 25. giinde, karaciger bul-
gulari 14. ve 7. giinde, bobrek bulgulari 19 ve 10. giinde diizelmigtir. Ancak kontrol beyin tomografisinde, birinde"yaygm
ansefalomalazi”, digerindeyse "reversal sign" ile kétli prognoz kriterleri saptanmigtir. Bu olgular nedeniyle agir asfikside
gorulebilecek Klinik ve laboratuvar bulgulari tartisiimis, dogum éncesi bakim ve izlemin énemi vurgulanmistir.

Anahtar Kelimeler: Asfiksi, multi-organ disfonksiyonu, yenidogan.

SUMMARY

MULTI-ORGAN DYSFUNCTION IN SEVERE NEONATAL ASPHYXIA: IMPORTANCE OF ANTENATAL CARE

Two cases with severe perinatal asphyxia followed-up in neonatal intensive care unit are presented. Both infants with po-
or prenatal care were delivered by cesarean section immediately on arrival to the hospital. They were referred with seizu-
res starting at second and twelfth hours of life respectively subsequent to perinatal asphyxia. Both cases presented with
multi-organ dysfunction characterized by acute renal failure, myocardial, hepatic and neurologic dysfunction. One of the
cases had to undergo Doppler ultrasonographic investigation of abdomen to differentiate renal vein thrombosis because
of gross macroscobic hematuria. Cardiac findings lasted for 10 and 25 days, hepatic findings for 14 and 7 days and renal
findings for 19 and 10 days respectively. However, control cranial tomograms revealed "diffuse encephalomalasie" and
"reversal sign" respectively, indicating poor prognosis. Clinical and laboratory findings of severely asphyxiated newborns
are discussed and the importance of good prenatal care is once more emphasized.

Key Words: Asphyxia, multi-organ dysfunction, newborn.

toloji pratiginde hala dnemini korumakta olup
insidans bati lkelerinde bile % 1-1.5'un altina
indirilememistir (1).

Asfiksi, prenatal, intrapartum ya da postnatal do-
nemde etkin olan cesitli faktorlere bagli ortaya ¢ika-
bilir (2). Eksik prenatal bakim ya da saglik elemanla-
rinin dikkatsizligi nedeniyle olusan hipoksik iskemik
ansefalopati (HIE), hekim ve aile igin ¢ok Gzlicl so-
nuclar ortaya cikarabilecektir.

Sosyal nedenlerle gebelik izleminin eksik yapiimasi
sonucu gelisen agir perinatal asfiksili iki olgu mul-
tiorgan disfonIcsiyonuna (MOD) bagh uzun siire hos-

Perinatal asfiksi tiim gelismelere karsin Neona-

« Bu ¢alisma 4-8 Haziran 1995'te Ankara'da yapilan Pediatri
Kongresi‘'nde sunulmustur.

Yazisma adresi: Resmiye Oral, 153 Sok. No: 19/5 Bornova fzmir
35040

pitalize edilmis, sonucgta agir norolojik sekellerle ta-
burcu edilmislerdir. Antenatal izlemin gebeligin sonu-
cu Uzerine 6nemini vurgulamak amaciyla bu hastala-
rin sunumu uygun bulundu.

OLGULAR

OLGU I: Bebek Karadag: 20 yasinda G1P0 anne-
den 35. gestasyon haftasinda acil sezaryenle dogmus.
Anne, gebeligi boyunca iki kez Ana Cocuk Saglhgi
Merkezi'nde doktor muayenesinden gecmis. Bir haf-
tadir fetal hareketlerin azaldigi farkedilmis ancak he-
kime basvurulmamis. Fetal hareketlerin kaybolmasi
tizerine basvurduklari hastanede fetal bradikardi sap-
tanarak bagvurudan sonra 10 dakika icinde dogum
gerceklesmis. Bebek, dogar dogmaz aglamamis; an-
cake zaman agladigl ve Apgar skorlari bildirilmemis.
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Patolojik olan bulgular; inlemeli solunum, inter-
kostal cekilmeler; sacli deride 3x2 cm sefal hematom;
emme zayIf, Moro Il. komponenti alinmiyor.

Klinik ve Laboratuvar Izlem (Tablo 1):

1 giin: Solunum sikintisi kisa surede geriledi.
Saptanan hipoglisemi ve hipokalsemi uygun dozda %
10 Dekstroz Ca glukonat ile tedavi edildi. Bobrek
fonksiyon testleri (tre 84 mg/dl, kreatinin 1.4 mg/dl)
normalin Gst sinirinda; karaciger fonksiyon testleri
(ALT 669 U/L, AST 348 U/L) belirgin yuksek; myo-
kard hasar gostergelerl (CK-MB 1239 U/L, CPK 2549
U/L) ileri derecede artmis bulundu. Postnatal 12. sa
atte saptanan apneyi izleyerek multifokal klonik ve
myoklonik konvilsiyonlar bagladi. Fenobarbital, 10
mg/kg dozda baslanip, 20 mg/kg'a tamamlandi.

2. gun: Konvulsiyonlarin yinelenmesiyle klonaze-
pam eklenerek konviilsiyonlar 36 saatte kontrol alti
na alindi. Bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT)
saptanan beyin 6demi icin furosemid baslandi. Krani-
yal doppler ultrasonografide (USG) orta serebral ar
terdeki rezistif indeks (RI) disuk (0.55) bulun-
du.Otuzuncu saatte hematiri ve bobreklerln bilateral
palpe edildigi saptandi. Batin USG*ve Doppler
USG'nin normal bulunmasiyla renal ven trombozu
ekarte edildi. Bobrek fonksiyonlarinin giderek kot
lesmesi (lre 114 mg/dl, kreatinin 2.1 mg/dl, GFR 4.6
ml/dk/1.73 m2), diisiik kan Na (122 mEg/L) ve yuk
sek idrar Na (92 mEq/L) ve yuksek fraksiyone Na atl
limi (2.8) akut bébrek yetmezligini ve buna bagl Na
kaybini distindiirdd. Karaciger fonksiyonlarinin hala
bozuk (ALT 443 U/L, AST 328 U/L; protrombin zama
ni 22 sn, APTZ 60 sn) oldugu gozlendl Hemogramin
ve hem kanda hem de idrarda fibrin yikim drunleri
nin (sirastyla <10 mg ve <2mg) normal olmasiyla int-
ravaskiiler koagulasyon da ekarte edildi.

6. gin: Antitrombin 111 duzeyi (23 mg/dl) yas igin
normal bulundu. Protrombin zamani (14 sn), APTZ

Tub!o ‘i O!gukmn Pcnlolopk I(llnlk ve I.ubomwvur Bulgulcln

Buigu Olqu I Olgu Il

Perinatal asfiksi ot FErir

Konviilsiyon,/baslangig yas +/12. saat +/2. saal

Konviilsiyon fipi Apneik, multi- Apneik, jenero-
fokal klonik, lize tonik,
myoklonik myaklonik

Konviilsiyon siresi 36 saat 36 soat

Hipoglisemi +++ ++

Hiponatremi 444 '+

Hipokalsemi + 8]

BFT bozuklugu FUFRNI ++

Hematiri ++++ H

Idrarda Na artisi 4 H

KCFT bozuklugu +44+ 4

CPK/CPKMB yiksekli +++ +4

Hemoraijik diatez bc.\zti lugu ++ -

Gaitada gizli kanama + H

Dopler USG'de Rl azalmas e+ ++

BBT patolojisi +++ +++

EEG palolojisi o +

Geg oral beslenme S+ e

Narolojik bulgulann sirmesi + +

BFT: Bébrek fonksiyon testleri
KCFT: Karaciger fonksiyon tesfleri

Resim 1. Geg dinem kontrol BBT de diffiiz ansefalomalazi.

(26 sn), kraniyal doppler USG'de de RI (0.63) normale
donme egilimi gosterdi.

8. gin: EEG'de hemisferlerin arka bolimlerinde
epileptik fokus saptandi.

Olgunun kalp, karaciger ve bébrek bulgulari sira-
siyla 10., 14. ve 19. glinden itibaren ortadan kalk-
tr.Yirmialtinci glininde oral beslenmeye baslandi; fa-
kat gelisen Evre-l nekrotizan enterokolit nedeniyle
ancak 30 giinlik iken tamamen oral beslenir hale
geldi. Onbesinci giin cekilen BBT'de yaygin ansefalo-
malazi saptanarak (Resim 1) kirkinci giin yenidogan
refleksleri zayif ve hipotonik durumda, ikili antikon-
viilsan ilaca devam etmek (izere 2720 gram olarak ta-
burcu edildi.

OLGU II: Bebek Elif: 21 yasinda G1P0 anneden
38. gestasyon haftasinda ikiz esi olarak acil sezaryen-
le dogmus. Anne, diizensiz prenatal bakim almis. Do-
gumdan bir glin 6nce yapilan nonstres testte ikizler-
den biri normal digeri ise risk altinda bulunup acil
yatis 6nerilmis; aile kabul etmemis. 1zleyen gin yine-
lenen nonstres testte ikizin birinin in utero 6ldugl di-
gerinin de gec¢ deselerasyon gosterdigi saptanarak ol-
gu verteks gelisiyle, yeni mekonyum yapmis olarak
dogmus. Birinci ve 5. dakika Apgar skorlari 6-8 ola-
rak bildirilmis.

Patolojik bulgular; hafif inlemeli solunum, inter-
kostal cekilmeler; cilt, tirnaklar ve gébek kordonu
mekonyumla boyali (laringoskopide kord vakaller te-
miz, mideden mekonyum gelmedi), soluk.

Klinik ve Laboratuvar Izlem (Tablo 1):

1. gln: Solunum sikintisi hizla geriledi. Saptanan
hipoglisemi ve hiponatremi uygun sivi tedavisiyle di
zeldi. Postnatal 2. saatte saptanan apne konvilsiyon
ekivalani kabul edildigi icin fenobarbital baglandi. Je-
neralize tonik ve myoklonik konvilsiyonlar nedeniy
le fenobarbital dozu 20 mg/kg'a tamamlandi. Hemog
lobin 10 gm/dl, hematokrit % 28 saptanarak ikizden
ikize transfiizyon distinulerek kan transflizyonu ya
pildi. ALT 613 U/L, AST 214 U/L, protrombin zamani
16 sn, APTZ 61 sn; CK-MB 900 U/L CPK 1360 U/L
saptandl Idrar, bobrek fonksiyon testleri ve diger
kan elektrolitleri normal bulundu.

2. glin: Apneik konvdilsiyonlarin yinelemesi tzeri
ne aminofilin baslandi. Klonazepam da eklenerek
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Resim 2. Geg donem kontrol BBT de veversal sign.

konvilsiyonlar 36 saatte kontrol altina alindi. BBT'de
saptanan beyin édemi icin furosemid ve mannitol bas-
landi. Kreatinin (1.5 mg/dI) normalin Ust sinirina giktl.

3. gun: Ure (57 mg/dl) ve kreatinin (2.8 mg/dl)
giderek artti. ALT 168 U/L, AST 154 U/L'ye indi. Kra-
niyal doppler USG'de RI, dusuk (0.58) bulundu.

6. gun: Ure (124 mg/dl) kreatinin (2.7 mg/dl)
ylksekligi devam etti. EEG'de sag ve. sol temporal
lopta birbirinden bagimsiz aktif epileptik fokisler
saptandi. Protrombin zamani (14 sn) ve APTZ (32 sn)
normale indi.

Kalp bulgular 25., karaciger bulgulari 7. ve bdb-
rek yetmezligi bulgulari da 10. giinde ortadan kalkt,
28. gununde oral beslenmeye baslanabildi.Onyedinci
gun cekilen BBT'de "reversal sign™ saptanarak agir
norolojik sekelli olacagi (Resim 2) éngorilda. Olgu,
35 gunlik iken tamamen oral beslenir; ancak hala hi-
potonik durumda ikili antikonvilsan ilaca devam et-
mek Uizere 2820 gram olarak taburcu edildi.

Baylece her iki olguda da HIE, myokard ve kara-
ciger hasar ile akut bobrek yetmezligi seklinde asfik-
siye sekonder MOD gelistigine karar verildi.

TARTISMA

Agir asfikside grade 11l HIE yanisira MOD da g6-
rilebilir (3). Bu tip olgularda, kalp tutulusu kalp yet-
mezligine kadar ilerleyebilir. Akut bébrek yetmezligi,
kalp yetmezligine bagh prerenal olabilecegi gibi, tu-

buler nekroza ya da uygunsuz ADH salinimina da
bagli olusabilir (4). Barsak etkilenmesi beslenmeye
erken baglanan ve hizl besin artigl yapilan bebekler-
de nekrotizan enterokolite yol acabilir.

Asfikside kot prognozu gosteren bulgular agisin-
dan bakildiginda bebeklerimizde gozlenen fetal bra-
dikardi, ilk 24 saatte baslayan ve 36 saat stiren kon-
vulsiyonlar, uzun siiren hipotoni ve refleks kaybi, 7.
gunde hala oral beslenememe, néroradyolojik bulgu-
larin varligl, EEG'nin 5-7 giinden sonra hala patolojik
olmasi, norolojik sekel gelisecegini 6ngdrmektedir
(Tablo 2) (1,3,5-9). Néroradyolojik inceleme yéntem-
leri HIE'nin boyutunu saptamada ve prognozu belir-
lemede 6zel bir yere sahiptir (5,7-10). Konvansiyonel
kraniyal USG'nin preterm bebeklerin tersine term be-
beklerdeki asfikside tamsal degeri sinirhdir (7,10).
Ancak kraniyal doppler USG, olgularimizda da oldugu
gibi erken dénemde serebral vazodilatasyona isaret
eden RI azalmasi, ge¢c donemde ise siiregiden beyin
O0demine sekonder intrakraniyal basing artisina bagl
RI artigi gosterebilir (7,10,11). Normalde 0.65-0.75
olan RI'nin 3. glinden sonra hala diisik seyretmesi de
sekeli gosteren kotu prognostik bir ozelliktir (7,12).
Term bebeklerin HIE tanisi ve prognozu acisindan en
guvenilir inceleme yontemi BBT'dir (1,3,7). Yiksek
rezollisyonlu tomografi cihazlariyla 1-3 gunler arasi
saptanan, gri ve beyaz cevher arasi dansite
farkliliginin asfiksinin erken dénminde beyin 6demine
balgi olarak gri cevherin su iceriginin artmasiyla
ortadan kalkmasi kotii prognozu gosterir (7). Ge¢ do-
nem tomografilerinde saptanan "reversal sign”, tala-
musun hiperdens, periferik serebral doku, gri madde
ve subkortikal derin beyaz maddeninse hipodens go-
rinmesi olup énemli bir kotu prognostik kriterdir
(7,8). Gec BBT'lerde gorulen diger kéti prognostik

Tublo 2 Olgulurm Cesrlh Bulgulora Gore Prognozu

"UKRITERLER

K&t prognoz iyi prognoz
§55* Olgu | {+
anomalisi Olgu |l [+
Anormal QOlgu | (+
Fetal KIN** Clgu Il (+)
Fetal kan Olgu | ? ?
gazi Olgu Il ? ?
Apgor (5. dkj Olgu | ? ?
Olgu Il 8
Erken konv. Olgu | ? 7
Olgu Il 8
Erken konv. Clgu | [++]
|0-24 soal| Olgu Il
Uzun siiren Olgu | [++4]
néropatoloji Olgu Il [+4)
Kraniyal Olgu | RI*** azalmasi
UsG Olgu ll Rl azalmasi
BBT Olgu | Reversal sign
Clgu Il Diffiiz ansefalomalazi
EEG Olgu | Monofokal desarilar
Olgu Multifokal degarjlar

* Santral sinir sistemi, ** Kardiok nabiz, *** Rezistif indeks
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kriterler ise ansefalomalazi, kortikal atrofi ya da vent-
rikiilomegali olabilir (7,9).

Gelismekte olan Ulkelerde yiiksek orandaki asfik-
tik dogumlarin nedeni, olgularimizda oldugu gibi ai-
lelerin bilin¢ diizeyinin ya da saglik ekibinin yeter-
sizligine bagli gebelik izleminin istenilen diizeyde ya-
pirlamamis veya dogumun yetismis Kisiler tarafindan
yaptiriilmamasi yanisira yiksek riskli gebeliklerin mer-
kezlerde izlenmesi fikrinin yeni yeni gelismeye basla-
masidir (13). Yuksek riskli gebeliklerin iyi bir prena-
tal izlemle erken taninmasi ve bu dogumlarin perina-
tal merkezlerde gerceklesmesi perinatal mortalite ve
morbiditeyi anlamli sekilde diisurecektir. Ulke capin-
da aile planlamasli, gebe izlem programlarinin yaygin-
lastirllmasi perinatal organizasyonun hizla yapilmasi
yanisira anne adaylarina gebelik ve dogum ile ilgili
olarak gerek birinci basamak saglk kuruluslarinda
gerekse toplum bazinda egitim verilmesi ilk adim ol-
mahdir. Hekimler, hizmet sunmayi planladigi kitleyi
bu hizmeti almaya tesvik edecek bilinglendirme ve
egitim sirecinde de gorev almahdirlar. Aksi halde bu
iki ailede oldugu gibi hekimin vermeye hazir oldugu
saglik hizmetini sunma sansi bulamamasindan kay-
naklanan zticu sonuglar ortaya cikabilir.
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Indometazin' in Fetal Beyin Orta,
Renal ve Umbilikal Arter Kan Akimi
ve Amnios Sivist Uzerine Etkileri*

Gursel ERKILING, Nuray GUNAY, Cemal ARK, Ahmet GUL
SSK Bakirkdy Dogumevi Kadin ve Cocuk Hastaliklart Hastanesi

OZET

INDOMETAZININ FETAL BEYIN ORTA, RENAL VE UMBILIKAL ARTER KAN AKIMI VE AMNIOS SIVISI UZERINE
ETKILERI

Erken dogum tehdidinde tokolitik olarak kullanilabilecegi énerilen indometazin'in beyin orta arter, renal arter, umbilikal arter
ve amniotik sivi indeksi tzerine etkilerini incelemektir. 24-32. gebelik haftalari arasinda ¢alismaya katilmayi kabul eden
50 saghkli primigravid gebe c¢alisma grubu olarak alinmistir. Ultrasonografi ile biyometrik dl¢timler yapilarak sol lateral
dekibitus pozisyonunda indometazin tedavisi 6ncesi ve 100 mg. anal supozutuar indometazin verildikten 2-3 saat sonra
ve 2x100 mg/giin 4 glnlik indometazin tedavi sonrasi beyin orta arter, renal arter, pulsatil indeks (PI), umbilikal arter
sistol/diastol (S/D) ol¢timleri kaydedilmis ve ayrica indometazin baglamadan dnce ve basladiktan 4 gun sonra amniotik
sivi indeksi dlgiimleri yapiimistir. Indometazin baglamadan 6nce ve basladiktan 2-3 saat ve 4 glin sonraki orta beyin
arter, renal arter Pl, umbulikal arter S/D degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gbzlenmemistir (P>0.05). 50
olgunun 6'sinda amniotik sivi indeksi anlamli derecede azalmistir. Izlenebilen 31 fetusta erken neonatal donemde kardi-
yo-pulmoner sorun gozlenmemistir. 24-32 gebelik haftalari arasinda amniotik sivi indeksi haftada en az 2 kez ol¢ilerek
indometazin alternatif tokolitik olarak kisa sureli (3-4 giin) kullanilabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: indometazin, beyin orta arter, renal arter, umblikal arter, amniotik sivi indeksi.

SUMMARY

THE EFFECTS OF INDOMETHACIN ON THE MIDDLE CEREBRAL ARTERY, RENAL ARTERY AND UMBILICAL
ARTERY BLOOD FLOW AND ON THE AMNIOTIC FLUID

To investigate the effects of indomethacin on the middle cerebral artery, renal artery and umblical artery blood flow and on
the amniotic fluid index (AFI) in the cases of preterm pregnancy. Fifty (50) healthy primigravid women varying between 24-
32 gestational weeks were included in the study. Before indomethacin treatment and 2-3 hours after 100 mg. indomethacin
anal suppository and four days after 2x100 mg/day indomethacin received middle cerebral artery, renal artery pulsatility in-
dex (PI) and umblical artery systole/diastole (S/D) ratios and amniotic fluid index were recorded and compared. Middle ce-
rebral artery, renal artery Pl and umblical artery S/D ratios were not significiantly different before and after indomethacin
therapy. But ASI were decreased in six cases (12%) out of fifty. Thirthy one (31) fetuses who were followed up to early neo-
natal age and there were not found any cardiopulmonary side effects. We concluded that between 24-32 gestational we-
eks, indomethacin can be used as an alternative tocolitic agent followed with amniotic fluid index evaluatian at least two ti-
mes a week.

Key Words: Indomethacin, middle cerebral artery, renal artery, umblical artery, amniotic fluid index.

ndometazin gebelikte preterm dogum

Ieylemin (1,2) ve polihidramnios (3,4) tedavisinde

kullaniimaktadir. Indometazinin fetal duktus
arteriosusun gecici daralmasina (5) neden oldugunu
ve renal arter kan akiminin azalttigini (6) bildiren
calismalar mevcuttur. Duktus arteriosusun gegici
daralmasi ya da kapanmasi durumunda sol
ventrikilden daha fazla kan hacmi cikisi olmakta ve
beyine daha fazla kan akimi olacagi bildirilmektedir
(7). Bu calismanin amaci erken dogum tehdidinde ve
polihidramnios tedavisinde

() I Uluslararasi Obstetrik ve Jinekoloji Kongresi'nde poster olarak
sunulmugstur. 2-6Haziran 95, Belek/Antalya.

Yazisma adresi: Dr. Ahmet Gul, SSK Bakirkdy Dogumevi Kadin
ve Cocuk Hastaliklar Hastanesi, Bakirkdy//stanbul

kullanilabilecegi onerilen indometazinin, fetal kan
akimi ve amniotik sivisi lizerine etkisini arastirmaktir.

MATERYAL VE METOD

SSK Bakirkdy Dogumevi Kadin Hastaliklari ve Co-
cuk Hastanesi Gebe Poliklinigi'ne, 1994 Ekim-Aralik
tarihlerinde normal gebelik kontrolli amaciyla basvur-
mus 24-32. gebelik haftalarinda degisen ve calismaya
katilmay! kabul eden 50 primigravid gebe calisma
grubunu olusturmustur. Uriner enfeksiyonu, preek-
lampsi, ailesel veya saptanmis diabeti bulunanlar ca-
lisma grubuna alinmamistir.

Ultrasonografi ile biometrik dlcuimler yapilarak, sir-
tstl ve yari sola yatar bicimde fetal renal, orta beyin
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ve umbulikal arterlerde Doppler degerleri arastiriimis-
tir. Indometazin 100 mg anal supozituar verildikten 2-3
saat ve 2x100 mg/giin 4 glinlik tedavi sonrasi ayni da-
marlarda Doppler dlctimleri yapilarak kaydedilmistir.

Dalga akim formlari renal arterde aorta abdomina-
lis ile hilus renalis ortasindan, beyin orta arterinde fe-
tal kranyumun transvers kesitinde, talamuslar diize-
yinde sylvian fisslr bdlgesinde, umblikal arterde ise
bir serbest halkada olctilmustir. Renal ve beyin orta
arterinde pulsatil indeks (PI), umbulikal arterde sis-
tol/diastol (S/D) ol¢lim degerleri istatistik calismaya
alinmistir. Amniotik sivi indeksleri (ASI), Phelan tek-
nigine (8) uygun olarak, dort kadranda olmak (zere,
tedavi Oncesi ve tedavinin 4. gini olmak tzere iki
kez 6lcllmistar. 10 cm'den blytkse normal, 5-10 cm
orta derecede ve 5 cm'den kiicuk azalmis olarak ka-
bul edilmistir.

Calisma grubunda bulunan gebelerin 31'i doguma
kadar izlenmis, sonuclar ayrica degerlendirilmistir.

Doppler uygulamalari, Toshiba SSA-270 A scanner
ile 3.75 Mhz probe kullanilarak medium filtre ayarin-
da yapildi. Birbiri ile uyumlu 5-6 kardiak atim dalgasi
gorulduginde gorintl donduruldu. En az U¢ kan
akim dalgasinda ilgili degerler olculdu ve ortalama
ﬂeﬁer rdaydedildi. Istatistik analizde "Student t" testi

ullanild.

BULGULAR

Indometazin 100 mg anal supozituar verildikten 2-
3 saat sonraki ve 2x100 mg/giin 4 gunlik tedavi son-
rasi fetal renal, beyin orta arter PI, umbulikal arter S/
D ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark g6zlenmemistir (P>0.05) (Tablo 1).

Dort gunlik indometazin uygulamasi sonrasinda
ASI'de 6 olguda (% 12) orta derecede, bunlarin 2'sin-
de siddetli bir azalma gorulmustir. Bu grupta da te-
davi Oncesi ve sonrasi Doppler deger degisiklikleri
anlaml bulunmamistir (P>0.05) (Tablo 2).

I1zlenebilen 31 olguda, 3 preterm dogum (%: 9.6)
gorilmdis, fetal distress nedeniyle 2 olguya (% 6.4)
sezaryen uygulanmis ve ortalama dogum agirhiklar
3445 gram bulunmus ve erken neonatal dénemde
kardiopulmoner sorun gézlenmemistir.

TARTISMA

Prostaglandinlerin uterin kontraksiyonlari ve do-
gum eylemini baglattigina (9,10) iliskin kanitlar mev-
cuttur. Aspirin, indometazin ve naproksen gibi non-
steroid bilesiklerin aragidonik asidin degisik prostag-

Tablo 1. indometazin Veriimeden Once (I), Verildikten 2-3 Saat Sonra (I}, ve
4. Gin (lll) Yapilan Doppler Degerleri Ortalamasi. AD, Anlaml Degil (P>0.05)

landinlere donusimind saglayan sikloksijenaz enzi-
mini reversible bicimde inhibe ederek prostaglandin-
lerin sentezini baskiladigi bilinmektedir (11). Prostag-
landinler myometrium hiicreleri arasindaki "gap juncti-
on" sayisini ve intrasellller kalsiyum yogunlugunu art-
tirarak uterin kontraksiyonlara neden olmaktadir (12).
Indometazin oral ve anal yoldan emilmekte, mak-
simum plasma konsantrasyonuna oral uygulamadan
1-2 saat sonra ve rektal uygulamada ise, oral uygula-
madan daha sonra ulasmaktadir (13). Indometazinin
tamamina yakini plasma proteinlere baglanir ve degi-
sime ugramadan vicuttan atilir (14). Indometazin pla-
sentay! rahatlikla gecer ve oral uygulamadan 5 saat
sonra umbulikal arter yogunlugu maternal plazma
yogunluguna ulasir. Termdeki yeni doganda yarilan-
ma omru yaklasik 11 saat, pretermde ise biraz daha
uzundur (15).

Randomize cift kor bir calismada 26-34 haftalar
arasindaki gebelerde tokolitik olarak indometazin ve
nylidrine kullanmis; indometazin kullanilan 14 olgu-
dan 9'unda duktus arteriosusda gegcici daralma olmus,
buna karsin nylidrine alanlarda hi¢ gdzlenmemistir
(16). Tuzler ve arkadaslarinin yaptiklari bir calismada
53 fetusda indometazin tokolitik olarak kullanmis;
31-34 gebelik haftalarinda % 61, 27-30 gebelik hafta-
larinda % 43 duktusta gegici daralma gozlemigler; 27
gebelik haftasinin altinda ise hi¢ gézlememislerdir
(17). Giancarlo Mari ve ark. indometazin tedavi son-
rasi fetal duktus arteriosusun gecici daralmasi olan fe-
tuslarda orta beyin arter Pl degerlerini 6lgmusler ve
trikuispid yetmezligi olmayan duktusta gegici daralma
gelisen fetuslarda beyin orta arter Pl degerlerinde bir
degisiklik gozlememigler, ancak triklispid yetmezligi
ve duktus daralmasi beraber gelisen fetuslarda beyin
orta arter PI degerleri anlamli olarak azaldigini bildir-
miglerdir (5).

24-32 gebelik haftalarinda 50 fetusta yaptigimiz bu
calismada 100 mg anal supozutuar indometazin veril-
dikten 2-3 saat sonra ve 4 giinlik 2X100 mg/gin te-
davi sonrasi beyin orta arter Pl ve umblikal S/D
Doppler degerlerinde anlamli bir fark gézlenmemis-
tir. Bu bulgulardan, kisa siireli indometazin tedavisi
sirasinda beyin orta arter akiminda Doppler PI 6lgim-
leri ile tespit edilebilir bir degisiklik g6zlenmemistir.
indometazin  polihidramnios durumunda tedavi
amaciyla kullaniimaktadir. Michael Manopoulos ve
ark. polihidramnioslu fetusta 24.6-34.6 gebelik hafta-
lari arasinda 2-2.3 mg/kg indometazin en azla 4 hafta
uygulamiglar ve amnios sivi azalmasini en fazla iki
hafta g6zlemisler; ayrica dogumdan bir yasina kadar
izlenilen ¢ocuklarda indometazine ait yan etki gozle-
memiglerdir (18). Uzun sireli indo-
metazin kullanimi fetal idrar miktarini
azaltmakta ve oligohidramnio-sa

neden olmaktadir (19). Susan

Gebelik

Haftasi n  Renal Arter Beyin Orfa Arfer Umblikal Arfer Arnould ve ark. koyun fetuslarda
| = = | v - : ; - yaptiklar calismada; koyun fetusla-

2426 11 195 179 172 190 267 196 320 268 331 ap 1 normoksik, orta ve agir hipoksik

2729 29 192 190 194 223 225 227 331 294 2321 ap sartlarda ve prostaglandin sentez

3032 10 179 1.84 197 198 169 199 282 285 251 AD inhibitdri olan meklofenomate in-
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Tablo 2. indometazin Tedavisi Sirasinda Amniotik Svi
Indeksmcle Gorulen Deglstkhkler

Amnm Sm lrldelm . n . % .

> 10cm 44 88
510 cm 4 8
<S5cm 2 4

flzyon sirasinda renal arter akimi (zerine etkilerini
kateterize ederek incelemisler ve kan basinci, ventri-
kiiler output, renal kan akimi, renal vaskiiler direncte
anlamli bir degisiklik gézlememislerdir (6). Buna kar-
sin Masson ve ark. kateterize edilen 8 koyun fetusta
indometazin uygulamasi sonrasi renal kan akimi azal-
mig, renal vaskuler direng ve glomeriler fraksiyone
filtrasyon orani artmis ve glomertler perfiizyon kor-
teksin i¢c kisminda azalmis, ancak glomertler filtras-
yon hizinda azalma gorilmemis ve indometazin uy-
gulamasi sonrasi aldosteron ile iliskili olmaksizin
plazma renin aktivitesi azalmistir (20). Bu sonuclar-
dan prostaglandinlerin renal kan akimini ve renin sal-
gisinda dizenleyici bir rol aldigini bildirmislerdir. Ay-
rica, Kirshan ve ark. erken dogum tehdidinde tokoli-
tik olarak indometazin kullanmiglar ve tedaviye bas-
ladiktan 5 saat sonra fetal idrar yapiminda azalma ol-
dugunu gézlemislerdir (21).

24-35. gebelik haftalarinda 17 fetusta yapilan bir
calismada 6 saatte bir 25 mg. oral indometazin veril-
mis; indometazin éncesi ve ilk 24 saatteki renal arter
PI degerlerinde anlamli bir fark g6zlenmemistir (22).

Bizim sundugumuz bu calismada 4 gunluk 2x100
mg/giin indometazin tedavisi sirasinda tedavinin 2-3
saat ve 4 gln sonraki renal arter Pl degerlerinde an-
lamh bir fark gdzlenmemistir. Ancak, 50 fetustan
6'sinda ASi'de anlamli derecede azalma olmustur. iz-
lenebilen 31 fetusta erken neonatal dénemde indo-
metazine bagli bir yan etki g6zlenmemistir. Dort giin-
lik indometazin tedavisi sirasinda renal arter kan aki-
minda Doppler PI degerleri ile tespit edilebilir bir de-
gisiklik olmamistir.

SONUGC

indometazin preterm dogum tehdidinde ve poli-
hidramniosta etkili bir tedavi saglamaktadir. Ancak
fetal duktus arteriosusta gecici bir daralma yaptigi bil-
dirilmesine karsin genis serilerde neonatal dénemde
kardiopulmoner olumsuz etkilenme gdzlenmemistir.
Indometazin kullaniminda gebelik yasinin sinirlandi-
rilmasi tartismalidir. Artan klinik tecriibeler goster-
mektedir ki; 34 haftadan dnce 24-72 saat tokolitik
olarak kullanildiginda beta-adrenerjik ve plasebo gru-
ba gore fetal 6lum ve perinatal morbidite yoninden
fark olmadigidir (23-24). Ancak uzun sureli tedavide
haftalik fetal eko-kardiografi 6nerilmektedir (25). Ya-
pilan calismalardan genel olarak beyin orta ve renal
arter PI degerlerinde degisiklik bildirilmemistir. An-
cak, fetal idrar atithimini ve amnios sivisini azalttigi bil-
dirilmektedir.

Indometazin preterm dogum tehdidinde 32 hafta-
dan kicuk olgularda kisa sureli (3-4 gin) secilmis

hastalarda amnios sivisini haftada en az 2 kez Glcerek
alternatif bir tokolitik olarak kullanilabilecegi sonucu-
na variimistir.
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Hipoplastik Umbilikal Arter: Bir
Olguda Prenatal Tani

Erciiment MUNGEN, Atil YUKSEL, A.Aktug ERTEKIN, Tuba SENKAYA, Er%un UCMAKLI GATA
Haydarpasa Egitim Hastanesi Kadin Hast. ve Dogum K|Inlgl Istanbul 1. U. fstanbul Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum ABD. Capa, /stanbul

OZET

HIPOPLASTIK UMBILIKAL ARTER: B/IR OLGUDA PRENATAL TANI

Yirmiug haftalik primigravid gebenin prenatal sonografisinde umblikal arterlerin birinde hipoplazi ile birlikte multipl fetal
anomaliler belirlendi. Kordosentezle yapilan sitogenetik inceleme sonucu trizomi 13 olarak rapor edildi. Gebelik 24. hafta-
da sonlandirildi. Prenatal bulgular otopsi ile dogrulandi. Prenatal dénemde hipoplastik umbilikal arter belirlenen olgular,
tek umbilikal arter olgularinda oldugu gibi, fetal anomali ydniinden ultrasonografiyle detayl olarak incelenmeli; fetal ano-
mali varliginda sitogenetik analiz amagcl invazif girisime gecilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hipoplastik umbilikal arter.

SUMMARY

PRENATAL DIAGNOSIS IN A CASE OF HYPOPLASTIC UMBILICAL ARTERY

Prenatal sonographic examination performed at 23 weeks' gestation in a primigravid woman revealed hypoplasia of one
of the two umbilical arteries and multiple fetal anomalies. Cytogenetic analysis by cordocentesis showed trisomy 13 and
pregnancy was terminated at 24 weeks' gestation. Prenatal findings were confirmed with autopsy. Detailed sonographic
investigation for fetal anomaly should be carried out in the presence of hypoplastic umbilical artery on prenatal sonog-
raphy, as in the single umbilical artery. If fetal anomaly is detected, invazive procedures for cytogenetic analysis should

be performed.
Key Words: Hypoplastic umbilical artery.

ek umbilikal arter (TUA), en sik rastlanan konje-

nital malformasyonlardan biridir. Tim dogum-

lardaki sikligi % 0.2-1.1 arasindadir (1,2).
TUA!'In, konjenital malformasyonlarda, intrauterin ge-
lisme gerlllklermde (IUGG), diyabetik gebelerde ve
ikiz gebeliklerde daha sik goraldigl bildirilmektedir
.

TUA!'In prenatal tanisiyla ilgili ilk bildiri 1980 yilinda
Jassani ve ark. (3) tarafindan sunulmustur. Takip eden
yillarda konuyla ilgili deneyimler artmis ve ult-
rasonografik inceleme sirasinda TUA saptanmasi du-
rumunda, ITUGG ve konjenital malformasyonlarin dik-
katlice aranmasi 6nerilmistir. Jauniaux ve ark.'nin (4)
80 olguluk prenatal tani serisinde konjenital anomali
orani % 42, IUGG orani % 36.4'dur. Nyberg ve
ark.'nin (5) 30 olguluk serisinde ise Uct mindr, 12'si
major olmak (izere % 50 oraninda konjenital malfor-
masyon saptanmistir.

Ultrasonografik inceleme ile TUA'in yani sira bas-
ka malformasyonlarin da saptanmasi durumunda sito-
genetik degerlendirme amaciyla invazif girisim oneril-
mektedir (5). Ancak TUA'in izole olmasi durumunda
genel yaklagim, TUGG acisindan gebeligin takibe alin-

Yazisma adresi: Dr. Erciiment Miingen, Glilhane Askeri Tip Aka-
demisi Haydarpasa Egitim Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
Klinigi, 81327, Uskidar-Istanbul.

masidir (6,7). Buna karsin Catanzarite ve ark.'lan (8)
ise izole TUA olgularinda da invazif girisim onerilme-
sinden yana gorUs bildirmektedirler.

Hipoplastik umbilikal arter (HUA\) ile ilgili prena-
tal deneyimler ise cok sinirhdir. HUA olgularn TUA ile
ilgili prenatal tani serilerinin icinde sikistirilmis olarak
sunulmaktadir (5,9). Bu nedenle, prenatal donemde
tanisini koydugumuz, multipl fetal anomaliler ve tri-
zomi 13 ile birlikte olan bir HUA olgusunu sunmak
istiyoruz.

OLGU SUNUMU

Hastamiz G.B., 22 yasinda, Gravida: 1. Para: 0; fe-
tal asit ve bllateral hidronefroz 6n tanilar ile 23. ge-
belik haftasinda 1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar ve Dogum Anabilim Dali Prenatal Tani
Unitesine gonderildi. Detayl fetal incelemede; bilate-
ral yarik dudak, proboscis tipinde burun belirlendi
(Resim 1). Renal parenkimal hiperekojenite ile birlikte
bilateral hidronefroz, megasistis saptandi (Resim 2).
Mesane duvari normalden kalin olup trabekilas-
yonlar goéstermekte idi. Fetal karin boslugunda dri-
ner asit olarak yorumlanan minimal serbest sivi bu-
lunmakta idi. Bu bulgularla Gretral obstriiksiyon tanisi
koyuldu. Ayrica umblikal kordonda 6 mm ¢apinda
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Resum 1. Prenacal sonografide bilateral yarik dudak ve proboscis
tipinde burun (Istanbul Tip Fakiiltesi Perinatoloji Bilim Dals ar-

sivi).

bir vena, 3-5 mm ve 1.5 mm caplarinda iki arter tespit
edildi (Resim 3). Bu damarlarin arter ve vena oldukla-
ri hiz dalga sekilleri ile dogrulandi. Bu bulgular nedeni
ile kordosentez ile fetal kan Orneklemesi yapildi.
Elde edilen fetal kanin 1.U. Prenatal Tani ve Tedavi
Avrastirma ve Uygulama Merkezindeki (PRETAM) sito-
genetik analizi 47, XY + 13 olarak sonuclandi. Fetal
ultrason bulgulari ve kromozom analiz sonuglari aile
ile tartisilarak 24. haftada gebeligin sonlandiriimasina
karar verildi. Gebelik, ekstraamniyotik rivanol yonte-
mi ile GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Kadin Has-
taliklari ve Dogum Klinigi'nde sonlandirildi. Erken fe-
tusun postmortem mcelemesmde bilateral yarik du-
dak, proboscis tipinde burun, ellerde polidaktili mev-
cuttu (Resim 4). Mesane duvarinda hipertrofi izlendi
(Resim 5). Gobek kordonunun histolojik incelemesin-
de umblikal arterlerin birinde hipoplazi belirlendi
(Resim 6).

TARTISMA

Normal embryolojik gelisimde, ovulasyondan son-
raki Gclnct haftanin bitiminde her iki umbilikal arter
viicut sapi (body stalk) icine girerken birleserek, tlim
viicut sapi boyunca allantois etrafinda bir pleksus
olustururlar. Daha sonra bu pleksus tek umblikal ar-

Tablo 1. Complications of Pregnancies of Women With
Epllepsy und Control Group

No of cornplacohnns

Complication Epileptic Control group Reluhve 95% confidence
group interval
Preeclompsia Q 1968 3.28 1.60:6.72
3rd frimester bleeding 3 542 3.97 1.23-12.75
Breech presentation 2 1693 0.85 0.21-3.51
Premature birth 2 5050 0.29 0.07-1.18
Low birth weight 4 2568 1.12 0.40-3.12
Congenital malformation 4 562 5.09 1.83-14.14
Cesarean section 8 6108 0.94 0.44-2.00
Inducfion of labor 4 4031 0.71 0.26-1.99
Postpartum haemorrthage 1 191 3.75 0.52-27.12

Resom 2. Prenatal songgrafide megasiseis ve bilateral hidronefros
(Istanbul Trp Fakiiltesi Perinatoloji Bilim Dalt arsivi).

ter halini alir (10,11). Embryolojik gelisim slrecinde
bu gecici TUA kisalirken, sag ve sol umbilikal arterler
viicut sapi icerisinde distale dogru ilerler ve dordiin-
cu haftanin sonunda plasentaya kadar uzanip umbli-
kal kordonun iki arterli son seklini olustururlar. Tyice
kisalmis olan gecici TUA ise kordon-plasenta bileske-
sinde iki umbilikal arter arasinda bir anastomoz olus-
turur (10,11). TUA de umbilikal arterlerin birinde ap-
lazi ya da atrofi s6z konusudur. Literatiirde TUA ola-
rak sunulan durum budur (5,7-10,12). Umbilikal arte-
rin literatiirde daha az vurgulanan bir anomalisi ise
HUA'dir (5,12,13). HUA'in normal olarak gelistikten
sonra atrofiye ugrayan umbilikal arterdekine benzer
embryogenez sonucu olustugu kabul edilmektedir
(5,10,12,13). Umbilikal arterlerin birinde atrofi olan
olgularla, aplazi olgulari arasinda malformasyonlar,
kromozom anomalileri acisindan anlamh farklilik bu-
lunmamistir (14). Prenatal serilerde HUA olgulari
TUA serilerinin icinde ve sinirli sayidadir. Nyberg ve
ark.'nin (5) 30 olguluk serisinde prenatal dénemde
bes, postnatal dénemde ise iki olguya HUA tanisi ko-
yulmustur. Kaldi ki postnatal tani alan olgulara prena-

Resim 3. Prenatal sonografide bipoplastik umbilikal arter (Istan-
bul Tap Fakiiltesi Perinatolofi Bilim Dali arsivi.)
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Resim 4. Bilateral yarsk dudak, proboscis tipinae burun ve ellerde
polidaktili.

tal donemde TUA ya da HUA tanilarindan hangisinin
koyuldugu konusu calismada acik olarak ortaya ko-
yulmamaktadir. Arastiricilar prenatal olarak TUA ya
da HUA tanilarinin ayriminin zorlugunu vurgulamakta
ve her iki durumun da muhtemelen ortak embryoge-
nezi paylastiklarindan hareketle bu ayrimin pek de

Resim 5. Otopside mesane duvarinda hipertrofi,

Resim 6. Umbilikal kordonun ski farkls yerinden yapilan kesitler-
de hipoplastik umbilikal arter ile normal arter ve venin histologik
Horiintimleri.

gerekmedigini savunmaktadirlar. Kanimizca bu bir
varsayimdir ve dogrulanmasi gerekmektedir.

Ultrasonografik, obstetrik ve neonatal disiplinlerin
TUA tanisindaki etkinligini degerlendiren bir arastir-
mada ise ultrasonografik incelemeleri yapilmig 17777
ardisik tekiz dogumda 37 olguda (% 0.2) TUA varligl
dogrulanmistir (9). Bu olgularin sadece ikisinde HUA
mikroskopik patolojik inceleme sonucu ortaya koyu-
labilmistir. Arastiricilar HUA ile ilgili sadece bu goézle-
mi bildirmekte ve yorum yapmamaktadirlar.

Prenatal ultrasonografik incelemede HUA tanisi
koydugumuz ve postnatal incelemede bu taninin
dogrulandigi olgumuzda multipl konjenital anomali-
lerle birlikte trizomi 13 saptanmis olmasi HUA tanisi-
nin TUA ile benzeri yaklasimi gerektiren bir klinik
durum oldugunu dustndirmektedir. HUA tanisi ko-
yuldugunda 6ncelikle detayli fetal inceleme yapilma-
l, fetal anomali varligi durumunda ise sitogenetik
analiz amach invazif girisime gecilmelidir. HUA in
izole oldugu durumlarda izole TUA olgularinda oldu-
gu gibi fetus IUGG agisindan, anne diyabet agisindan
degerlendirmeye alinmalidir. Diger taraftan, izole
HUA olgularinda konu ile ilgili bilgi birikimi olusana
kadar sitogenetik analiz amach invazif girisim 6ner-
menin tedbirlilik olacagi da akildan uzak tutulmamali-
dir.
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