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~Agir Preeklampsi ve Eklampsinin

Iyilesmesinde Postpartum Kiiretajin
Etkisi

Ahmet GOCMEN, Murat YAYLA, A. Ceylan ERDEN, Mehmet DEMIR, Nurten AKDENIZ
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kadm Hastaliklar: ve Dogum Ana Bilim Dali, DIYARBAKIR

OZET

AGIR PREEKLAMPSI VE EKLAMPSININ IYILESMESINDE POSTPARTUM KURETAJIN ETKISI

Amagc: Siddetli preeklampsi ve eklampside annenin iyilesmesinin hizlandiriimasinda erken postpartum kiretajin etkisini
arastirmak.

Metod: Otuz agir preeklamptik ve eklamptik hastaya dogumdan hemen sonra kiiretaj uygulandi.' Kontrol grubu olarak
benzer 20 hastaya intrauterin higbir miidahale uygulanmadi. Olgularda 24 saat slresince arteriyel basing, hematolojik
parametreler ve idrar volimu izlendi.

Bulgular: Erken postpartum kiretaj yapilan olgularda ortalama arteriyel basing, kiiretaj yapilmayanlarla kiyaslaninca anlamli
oranda azalirken (p<0.01), ortalama idrar ¢ikig! istatistiksel olarakanlamli oranda artmig bulundu (p<0.01). Trombo-sit
sayisinda kiiretaj yapilanlarda 24. saatte ylkselme, kiiretaj yapilmayanlarda ise diigme tesbit edildi (p<0.05).

Sonug: Erken postpartum kiiretaj agir preeklamptik ve eklamptik hastalarda erken dénemde bazi énemli bulgularin iyilesmesini
hizlandirabilir.

Anahtar Kelimeler: Agir preeklampsi, Eklampsi, Postpartum kiretaj.

SUMMARY

THE EFFECTIVENESS OF POSTPARTUM CURETTAGE ON THE RECOVERY FROM SEVERE PREECLAMPSIA
AND ECLAMPSIA

Objective: To investigate the effectiveness of immediate postpartum curettage on the rapid healing of the severe preec-
lamptic or eclamptic mother.

Methods: Curettage was applied to 30 severe preeclamptic or eclamptic mother on teh immediate postpartum period.
Any intrauterine intervention was applied to 20 other preeclamptic-eclamptic patients. Arterial pressure, hematologic va-
lues and urinary output of the patients were recorded.

Results: Mean arterial pressure of the curettage group was found lower and mean urinary output was found higher than
the non curetted group, showing statistically significant difference (p<0.0). White the platelet count augmented in the cu-
rettage group, it diminished in the control one at the end of the first postpartum day (p<005).

Conclusion: Immediate postpartum curettage can ameliorate some of the important indicesof the severe preeclamptic-
eclamptic patients.

Key Words: Severe preeclampsia, Eclampsia, Postpartum curettage.

reeklampsinin, sadece gebe kadinlarda goriilen
Pbir endotel hiicre bozuklugu oldugu diisiiniil-

mektedir (1). Preeklampsi gebelik oncesi normal
olarak degerlendirilen bir kadinda gebeligin ikinci
yarisinda 6dem, proteiniiri ve hipertansiyon tesbit edil-
mesi olarak tarif edilir ve tiim gebelerin yaklasik % 7-
10'unda goriiliir. Maternal ve perinatal morbidite ve
mortalitede artisa sebep olan bu hastaligin tedavisi
hakkinda bilinen tek sey, gebelik iiriinlerinin, dzellikle
de plasenta ve eklerinin ¢ikmasi veya fonksiyonunun
sona ermesinden sonra hastaligin ¢oziildigiidir (2,3).

Bu ¢alisma 5. Ulusal Perinatoloji Kongresi'nde poster olarak sunul-
mustur.
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Preeklampsinin maternal komplikasyonlart siddetli
olabilir.Bunlar abrupsiyo plasenta, trombositopeni,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, intraserebral
hemoraji, kardiyopulmoner yetmezlik, HELLP sendro-
mu olarak sayilabilir (4). Preeklampsi ve eklampside
iyilesme siireci hizlandirilirsa, beklenen komplikas-
yonlar dnlenebilir, yogun bakim ve hospitalizasyon
icin gereken zaman kisaltilabilir. Bu calismada, do-
gumdan hemen sonra yapilan kunt uterin kiiretajin
erken donemde agir preeklampsi ve eklampsinin iyi-
lesmesini etkileyip etkilemedigini arastirdik.

GEREC VE YONTEM

Siddetli preeklamptik ve eklamptik 50 hasta arag-
tirma kapsamina alindi. Agir preeklampsi i¢in su kri-
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Toblo 1 Demogruflk Koraklerler ve Bu;lunglc Bulgulun

Kuralu| i:n 30] Konfral ':n 201
Anne yasi fyil) 28.3z7.0 26.8+7.2*
Geberk yosi (hofta) 33.618.4 31.8+7.9*
MAP (mmHg] 117.8+5.8 119.326.1*
Urik asit (mg/dl) 57+1.7 6.1£2.1*
SGOT (UL 64,4631 67 .5465.1*
SGPT (U 145.2+240.1 152.1£225.5*
LDH (IU/1) 290.2£145.7 3027161.6*
(* p>0.05)
terler kullanildi:

1. Kan basmcinin 6 saatlik aralarla en az iki kez
160/100 mmHg ve iizerinde olmasi,

2. 24 saatlik idrarda 5 gr veya semikalitatif 61
¢limde 3+ ve tlizerinde proteiniiri olmasi,

3- 24 saatte 400 ml'den az idrar ¢ikarma,

4. Serebral veya visual bozukluk; suur bozuklu-
gu, bas agrisi, skotom, bulanik gérme, pulmoner
0dem veya siyanoz, epigastrik veya tist kadran agrisi,
karaciger fonksiyon bozuklugu, trombositopeni. Ek-
lampsi ise yukaridaki bulgularin hepsi olmasa dahi
gebelik sirasinda jeneralize konviilsiyonlarin goriil-
mesi olarak nitelendirildi.

Calisma grubunu olusturan 30 hastaya (preek-
lampsi: 23 (% 76.6), eklampsi: 7 (% 23.4)) postpartum
erken donemde kiiretaj uygulandi. Bu grupta 20 hasta
sezaryen ile 10 hasta ise vaginal yoldan dogum yapti.
Biitiin olgularda oncelikle vaginal dogum denendi,
elektif sezeryan uygulanmadi. Sezaryen sirasinda ka-
vum uteri sadece gaz tampon ile kiirete edilirken, do-
gum sonrasi kiiretaj genis kunt kiiret ile ylizeyel ola-
rak yapildi. Kontrol grubunu olusturan ve hepsi vagi-
nal dogum yapan 20 olguya ise (preeklampsi: 15 (%
75), eklampsi: 5 (% 25) kiiretaj uygulanmadi.

Hastalarin baslangi¢c degerlendirmesinde ortalama
arterial basing (MAP), hemoglobin ve hematokrit,
kantitatif trombosit sayisi, semikantitatif proteiniiri
varligi, laktik dehidrogenaz (LDH), serum glutamik
oksalasetik transaminaz (SGOT), serum glutamik pi-
ruvik transaminaz (SGPT) ve iirik asit bakildi. Ortala-
ma arteriyel basing Sistolik basing + (2xDiastolik ba-
sing) / 3 formiilii ile hesaplandi. Biitiin kiiretaj mater-
yalleri histopatolojik incelemeye gonderildi.

Olgular postpartum ilk 24 saat i¢inde yogun bakim
iinitesinde izlendi. Bu hastalarda saatlik tansiyon arte-
riyel ve idrar ¢ikisi takibi, her 6 saatte bir hemoglobin,
hematokrit, trombosit sayimi yapildi, 12 saatte bir ka-
raciger enzimleri bakildi. Verilen biitiin medikasyon-
lar kayit edildi. Hastalarin hepsi magnezyum siilfat te-
davisi ald1 (postpartum ilk 24 saat i¢inde 3 g rv + 9 gr
IM yiikleme dozundan sonra her 4 saatte bir 4.5 g IM/

. Diastolik kan basinci 100 mmHg'nin tizerine ¢iktigi
durumlarda antihipertansif olarak dilalti nifedipin kul-
lanilds. Istatistiksel degerlendirme icin eslestirilmemis
t testi kullanildi, p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Maternal ve gestasyonel yas her iki grupta benzer
idi. Baglangic MAP, {irik asit, SGOT, SGPT, LDH de-

Tablo 2. Dogumdan Sonra Ortalama Arteriyel Basing

Degerlen {mmHgl
Saat Kuruh| Kon'hol p
4 107.0£9.7 115.54¢9.5 <0.01
8 97.8+8.7 109.5+6.8 <0.01
12 99.4+9.3 106.5+8.9 <0.01
16 98.847.6 105.8+6.8 <0.01
20 101.0+7.9 107.4+7.6 <0.01
24 102.327.9 111.78.1 <0.01
Tablo 3. Dogumdan Sonra Ortalama
Idrar Cllu;l {mIM soot} B _
Saat Kumlu] Konlrol [
4 126.1440.0 100.4+42.7 <0.01
8 140.0£50.5 102.7+49.8 <0.01
12 175.0£47.4 131.6+50.7 <0.01
16 199.4+43.9 148.9+45.6 <0
20 205.4+54.2 168.9+55.4 <0.01
24 193.0£38.8 157.8+40.2 <0.01
Tablo 4. Dogumdan Sonra Ortalama
Pkllelel' Suyls: {m|/4 souﬂ
Saat Kureim Kontrol p
0 169.5£112.4 172.8+£108.5 >0.05
12 176.4+105.3 161.5+98.7 >0.05
24 185.6£114.1 142.8£111.8 <0.05

gerleri arasinda fark yoktu (Tablo 1). Histopatolojik
muayeneler temel olarak minimal plasental doku ihti-
va eden desidua olarak degerlendirildi. Dogumdan
sonra her 4 saatte bir dlgiilen MAP kiiretaj grubunda
kontrol grubuna gore anlamli 6l¢iide azaldi (p<0.01)
(Tablo 2). Ortalama idrar ¢ikisi c¢alisma grubunda
kontrol grubuna gdre anlamli oranda yiiksek bulun-
du (p<0.01) (Tablo 3). Dogumdan 24 saat sonra
gruplar arasinda trombosit sayis1 yoniinden anlamli
fark goriildii. Kiiretaj grubunda 12. saatte ortalama
176000/pl'den 185000/pl'ye ulasti. Kontrol grubunda
ise 172000/pl'den 142000/pl'ye diistii (p<0.05) (Tablo
4). Ortalama serum LDH, SGOT, SGPT seviyelerinde
postpartum 12 ve 24. saatte gruplar arasinda anlamli
fark yoktu (p>0.05) (Tablo 5). Hi¢bir hastada kiiretaja
bagli komplikasyon goriilmedi.

TARTISMA

Preeklampsi ve eklampsinin rezoliisyonu sadece
dogum ve daha sonra trofoblastik doku fonksiyonu-
nun ortadan kalkmasiyla gergeklesir. Pritchard ve ar-
kadaslart (5), tedavinin etkinligi i¢in koriyonik villus-
larm ortadan kaldirilmasi gerektigini gozlemlemisler-
dir. Rodgers ve arkadaslar (6) ile Musci ve arkadaglar
(7), trofoblastik hiicrelerin endotel hiicrelerine sito-
toksik etki yapan bir faktor {irettigini ve bunun pre-
eklampsinin klinik belirtilerinin ¢ogundan sorumlu
oldugunu bildirmislerdir. Preeklampsili hastalarin de-
sidua ve amniotik sivilarinda pressor bir madde ola-
rak rol oynayan bir toksinin varligi 1960'larda Hunter
ve Haword'in ¢aligmalarindan beri bilinmektedir (8).
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Tablo 5. Dogum Sonrasi Karaciger Fonksiyon Testleri

Kiretaj Kontrol

LDH (IU/Y)

12 Saat 363.2+197.4 372.2+£211.7*

24 Saat 391.3x185.9 398.4+194.9*
SGOT (IU/1)

12 Saat 68.3+80.8 73.3+82.1*

24 Saat 73.4+76.6 72.5+80.1*
SGPT (U/1}

12 Saat 138.4£150.7 145.7+154.8*

24 Saat 147 6=162.8 162.8=174.5*
{* p>0.05)

Bu arastiricilar bu maddeye "Histerotonin" adimi ver-
diler ve preeklampsili 70 hastada postpartum Kkiiretaj
uyguladilar. Kiiretajdan sonra, preeklampsili hastala-
rin kan basincinda hizli bir iyilesme goézlediler (9).
Son yillarda Magann ve arkadaslar1 (10) da postpar-
tum kiiretajin siddetli preeklampsinin iyilesmesini
hizlandirdigini tesbit ettiler. Bu bulgular, preeklampsi
ve eklampsinin tedavisinin fetus ve fetoplasental iini-
tenin harice alinmasi oldugunu ve trofoblastik toksin
veya toksinlerin, preeklampsinin patofizyolojik degi-
sikliklerinden sorumlu oldugunu diistindiirdii.

Klinigimizde agir preeklamptik ve eklamptik has-
talardan sezaryen uygulananlarda, hastanin genel du-
rumunun daha cabuk diizeldigini gozlemekteydik,
ancak bu gozlemleri bilimsel verilerle aktarmamigtik.
Calismamizda, kiiretaj uygulanan grupta, postpartum
donemde her dort saatte bir 6lglilen MAP'de anlamli
diislis ve idrar ¢ikisinda anlamh artig bulundu. Bu iki
parametre reziduel trofoblastik dokunun ortadan kal-
dirtlmasi yoluyla, preeklampsinin daha hizli iyilesebi-
lecegini gostermektedir.

Trombosit sayisi preeklampside erken donemde
diisiise meyillidir ve hastaligin siddetini yansitir
(11,12). Sirkiilasyondaki trombosit sayisinda azalma,
artrms perferik destriiksiyona baglidir (13). Trombosi-
topeni gelismesi, hastaligin klinik olarak daha sonra
ortaya c¢ikacaginin bir habercisi olabilir veya devam
eden endotel hasarmi yansitabilir. Dogumdan sonra
desidual plasental dokularin hizli bir sekilde ve tama-
men ortadan kaldirilmasi, teorik olarak sirkiilasyon-
daki trombositlerin periferik destriiksiyonuna yol aca-
bilen ve preeklamptik plasental doku tarafindan sal-
gilandig1 diistiniilen bazi faktorlerin etkisini daha er-
ken donemde ortadan kaldiracaktir. Calismamizda,
sirkiilasyondaki trombositlerin uterin kiiretajdan an-
laml1 derecede etkilendigini gozledik. Tedavi grubun-
da trombosit sayisinda yiikselme, kontrol grubunda
ise diisme bulduk.

Karaciger enzim anomalileri preeklampsili hasta-
larda degiskendir ve HELLP sendromu komplikasyo-
nu hari¢ tutulursa, genellikle bunlar hastaligin sidde-
tini veya iyilesmesini dogru bir sekilde yansitmazlar
(14,15). Nitekim ¢alismamizda gruplar arasinda serum
LDH, SGOT, SGPT seviyeleri arasinda fark bulamadik.

Precklampsi-eklampsi olgularinda dogumdan son-
ra idrar miktarinin artmasi klinik diizelmenin isaretle-
rindendir (16). Calismamzda, Magann ve arkadaslari-
nin (10) bulgularina benzer olarak, kiiretaj grubunda

dogum sonrasinda ¢ikarilan idrar miktarmim her 4 sa-
atte bir kontrol grubuna gore daha fazla oldugunu
saptadik.

Postpartum kiiretajin intrauterin lokal etkilerinin
olabilecegi diistiniilebilir. Magann ve arkadaglar (10),
genis kiiret kullanarak yaptiklar: ¢alismalarindan 7
hafta sonra goriistiikleri hastalarinda enfeksiyon veya
kanama gibi yan etkilerin olusmadigini bildirmisler-
dir. Biz de kiiretaj yaptigimiz olgularda hastanede
kaldiklart siire iginde islem sirasindaki minimal rahat-
sizlik disinda herhangi bir yan etki saptamadik.

SONUC

Dogumdan hemen sonra uygulanan kunt kiireta-
jm kan basinci, trombosit sayisi, idrar ¢ikigi gibi bul-
gular lizerine erken olumlu etki yaptigmni, siddetli
preeklampsi ve eklampsinin daha hizli iyilesmesine
yardimci oldugunu gostermektedir. Ancak uygulanan
bu yontemin uzun dénemde endometrial yan etkileri
bulunabilecegi diisiiniilebilir. Bu nedenle yontem,
giivenilirligi genis serilerde gosterilene kadar ancak
postpartum hizli iyilesmenin gerektigi agir olgularda
uygulanmalidir.
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