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ADVANCE IN INVASIVE PRENATAL DIAGNOSIS AND FETAL THERAPY
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Invasive procedures for prenatal diagnosis have undergone rapid evolution with the availability of increasingly so-
phisticated ultrasonographic modalities. Although second trimester amniocentesis followed by cytogenetic or bio-
chemical analysis of cultured ammniotic fluid cells brought prenatal diagnosis into the mainstream of pregnancy man-
agement, it has been overshadowed in recent years by advances in sampling and laboratory methods. Thus, chorlonic
villi biopsy has moved prenatal detection from the second to the first trimester, whereas experience is been accumu-
lating with early amniocentesis (before 15 weeks of gestation). Fetal blood sampling and fetal biopsy have given ac-
cess to specialised tissues for rapid karyotyping, biochemical or histological analysis. In the luboratory the develop-
ment of recombinant DNA technology, and in particular tests based on polymerase chain reaction (PCR), has
revolutionised fetal diagnosis and carrier detection of single gene disorders, or discases caused by expansion of sim-
ple DNA sequence repeats, a new mutagenic mechanism. The feasibility of detecting chromosomal aneuploidies us-
ing fluorescent in situ hybridisation (FISH) on interphase or metaphase cells has already significant clinical impact.
These methods can enhance the speed and accuracy of diagnosis. Once effective prenatal diagnostic procedures be-
come established the same evoluationary steps in medical concepts for postnatal life can be expected for the fetus
with a correctable congenital defect or disorder. The ability to achieve early diagnosis is a significant steps towards
the potential for fetal therapy. It provides time for counselling and to determine whether therapy is feasible or indeed
appropriate. Fetal therapy includes transplacental drug provision, minimally invasive procedures, manipulation of
amniotic fluid, transfusion of blood products, transplantation of progenitor hematopoietic cells, drainage and shunting
procedures, and open human fetal surgery. Although most fetal treatment is still experimental, the siage is now set for
intrauterine fetal therapy; the final domain and next exciting frontier for perinatclogists.

GEBELIKTE HiPERTANSIYON: TERMINCOLOJI VE SINIFLAMA

A. Ceylan ERDEN
Dicie Tip Fak. Kadin Hastaltklar: ve Dogum Anabilim Dall, Divarbakar

Gebelikte hipertansiyon, Obstetrifin 100 yildan uzun bir siiredir lizerinde ugrastifs halde etyopatogenezini aydinlata-
madig: en dnemli etyopatogenezi aydinlatilamayan her konuda oldugu gibi gebelik hipertansiyonunda da gerek ta-
nim, gerekse siiflamada tatmin edici sonuca ulagilamamaktadir. Bazi kadinlarda korionik villuslarin varhg, nedeni
tam anlasilamayan bir sekilde hipertansiyona neden olmaktadrir. Bélgesel farkliliklar gostermekle birlikte, normal ge-
belerin % 5-10, renal veya vaskiiler hastalift olan gebelerin ise % 20-40'mda gdritlen hipertansiyon degisik isimler al-
tinda anilagelmigtir. Toksemi, gestoz, EPH sendromu, PIH, gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi bunlardan sa-
dece birkagidir, Son yillara kadar biitiin dinyada anne ve gocuk &ltimlerinin en Onde gelen iic sebebinden biri olan
hipertansiyon, gebelik swasinda akut veya kronik olarak ortaya ¢ikar. Hipertansiyona genelliklc proteiniiri ve tdem
eslik eder. Bu semptomlar degisik siniflamalara tabi tutulmus olmakia birtikie, son yillarda kabul géren terminoloji
su sekildedir:

1. Hipertansiyon: En az 6 saaf arayla, oturur durumda sag koldan alinan ve 140/90 mmHg Gizerinde bulunan veya sis-
tolik basingta 30, diastolik basingta 15 mmHg artis saptanmasi, 2. Preeklampsi: 20, gebelik haftasindan sonva hiper-
tansiyon ile birlikte 300 mg/giin veya 6 saaf arayla 2 defa | g/L. tizerinde proteiniivi ve veya ddemin varhgi. 3. Bk-
lampsi: Gebelik swrasinda preeklampsi zemininde veya postpartum 2 giin i¢inde nérolojik hastalik olmaksizin
jeneralize konvulsiyonlarin gdritimesi, 4. Kronik hipertansiyon: Gebelikten 6nce ve veya 20. gebelik haftasmdan
daha nce, molar dejenerasyon olmaksizin saptanan ve postpartum 6 haftadan daha uzun siiren, genellikle rcnal ve
vaskiiler hastalik ile rastlanan persistan hipertansiyon, 5. Superimpoze preeklampsi-eklampsi: Kronik hipertansiyon
iizerine eklenmis olan ve preeklampsi-eklampsi tarifine uyan hastalik bulgulari. Pratikte hipertansif bir gebenin saf
preeklampsi, kronik hipertansiyon veya superimpoze preeklampsi olup olmadigim tammak oldukga zordur. Burada
kargilagilan sorunlar: tansiyon Slgliminiin standardize edilememesi, diastolik basingtaki fizyolojik diisiistin her {i¢
grupta da goriilebilmesi, 8dem tarif ve tasnifinin zor olmas1 ve {itkemizde oldugu gibi olgularla gec karsilagiimasidir.
Hipertansif olgulart agir ve hafif olarak ayirmanin da pratikte sakincalari olmakta, hafif olarak nitelenen bir olgu bek-
lenmedik gekilde eklampsiye déntisebilmektedir. Bu goriigler iginda gebelikie hipertansiyon su sekilde smiflandi-
labikir: 1, Gebeligin olusturdugu hipertansiyon: a) Hipertansiyon, b) Preeklampsi: Hipertansiyon+proteiniiriztidern, ¢)
Eklampsi, 2. Kronik hipertansiyon, 3. Gebeligin afiriagtirdid: hipertansiyon a) Superimpoze preeklampsi, b) Super-
impoze eklampsi. Sonug olarak unutulmamas: gereken nokta, gebelikte gériilen hipertansivonun bir hastalik olarak
degil, bir sendrom olarak ele alinmasidir,
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