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Preeklamptik Gebelerde Kan ve Amniyotik
Sivi Prolaktin Diizeyleri

Selahattin KUKNER, Nuri DANISMAN, Hiiseyin YESILYURT, Tolga ERGIN, Oya GOKMEN
Dr. Zekai Tahir Burak Kadin Hastanesi, Ankara

OZET

Bu ¢alisma Mayis-Agustos 1993 tarihleri arasinda Dr.
Zekai Tahir Burak Kadin Hastanesinin Yiiksek Riskli Ge-
belikler Klinigi'ne bagvuran 28-40 gebelik haftalarindaki
25 preeklamptik gebe ile, preeklampsi kriterleri tasimayan
46 saghkl gebe iizerinde yapildi. Toplam 71 olgu, mater-
nal serum prolaktin ve amniyon sivisi prolaktin degerleri
basta olmak iizere, arteryel kan basinci, amniyon sivi mik-
tari, yas, parite, bebek boy ve dogum agirligi, fetal akci-
ger matiirasyonu agisindan karsilastirildi ve degerlendiril-
di. Her ikisinde olgularin bebeklerin boy, dogum agirligi
ve fetal akciger matiirasyonu yoniinden anlamly farklilik
gostermedigi, ortalama maternal serum prolaktin degerle-
rinin ise preeklamptiklerde istatistiksel anlaml olarak art-
tg1 saptandr (p<0.02). Amniyon sivisi prolaktin degerleri
yoniinden incelendiginde, kontrol grubunda
1969.13+995.9 nglml olan prolaktinin, preeklamptiklerde
15144995.9 ng/ml oldugu bulundu (p>0.05). Ayrica ma-
ternal serum ve amniyon sivist prolaktin diizeylerinin fetal
akciger matiirasyonu ile anlamli bir iliskisi gosterilemedi.

Anahtar kelimeler: Prolaktin, preeklampsi, amniyon sivisi

Maternal Serum and Amniotic Fluid Prolactin Levels in
Preeclamptic/Women

This study was carried out in 25 preeclamptic and 46
healthy pregnant women who were admitted to Dr. Zekai
T ahir Burak Women's Hospital between M ay-August
1993. The total 71 cases were evaluated with maternal
serum and amniotic fluid prolactin levels, amniotic fluid
amount, maternal age, parity, pulmonary maturation birth
weight and lenght of the babies. Serum prolactin levels of
the preeclamptic women were found to be statistically
higher than the normal pregnant cases (p<0.02). Amniotic
fluid prolactin levels in the control group was
1969.13+£995.9 nglml and in preeklamptic cases
1514+995.9 nglml (p>0.05). There was also no significant
correlation between pulmonary maturation and maternal
serum and amniotic fluid prolactin levels.

Key words: Prolactin, preeclampsia, amniotic fluid

Prolaktin insanda hipofiz bezinin 6n lobunda bulu-
nan ve asidofilik boyanan laktotrop hiicrelerden sal-
gilandig1 bilmen 198 amino asitli bir peptid hormon-
dur. Prolaktin etkisini hedef hiicreler iizerindeki re-
septorlere tutunarak yapmaktadir. Bu reseptorler
meme, karaciger, adrenal, uterus ve testiste bulun-
maktadir. Normal gebelik sirasinda maternal, fetal
ve amniyotik kompartmanlarda prolaktin diizeyleri-
nin arttig1 ve en fazla artisin amniyotik sivida oldu-
gu pek cok arastirict tarafindan bildirilmisse de pro-
laktin artisin biyolojik 6nemi hakkinda pek bilgi
yoktur. Maternal serumda gebelikte artan prolaktinin
meme lizerine stimulan etkisi bilinmektedir. Anne
ve fetal prolaktin kaynaklar1 kendi hipofizleri iken,
amniyotik prolaktin desidual kokenli ve molekiiler
yapist daha farklidir ),

Yazigsma adresi: Dr. Nuri Damigman, Tunali Hilmi Cad. 62/9
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Immunositokimyasal teknikle fetus hipofizinde 5. ge-
belik haftasindan baslayarak prolaktin yapan laktot-
rop hiicrelerin varlig1 gosterilmigse de, RIA ile fetal
serumda prolaktin varligi 11. haftada bildirilmistir ©.
Fetal prolaktin 12-29 haftalar arasi 20 ng/ml'ye ulasir
ve gebelik ilerledikce diizeyi artarak, 30. haftada ani
yiikselme ile 230-500 ng/ml'yi bulur. Postnatal ilk
giinlerde 60-80 ng/ml iken 6. haftadan baslayarak pre
pubertal diizey olan 4 ng/ml'ye diiser ©.

Gebelik boyunca amniyotik sivi igindeki prolaktin
diizeyi, serum diizeylerinin 10 katina ulasir. Desidual
hiicrelerin bol miktarda prolaktin yaptig1 pek ¢ok
(39 By artis os-
moregulatuar olarak su ve sodyum metabolizmasina
etkisi bilinen prolaktinin amniyotik sivi miktarmin
diizenlenmesinde onemli rolii olmasi gerektigini dii-
siindiirmektedir . Maternal serum prolaktin deger-
leri gebelik boyunca lineer bir artis ile 36. haftada

arastiric1 tarafindan gosterilmistir
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yaklasik 224 ng/ml'ye ulasir. Amniyotik sivi prolak-
tin diizeyleri ise 14. haftada 33.1 ng/ml iken 18-26
haftalarda 3750 ng/ml'ye yiikselir ve 36. haftaya
dogru 500 ng/ml'ye diiser. Yani gebelik siiresince bir
¢an egrisi gizer ®.

Prolaktinin bilinen biyolojik etkileri dikkafe alindir
ginda amniyon sivisinin voliim ve bsmolalitesinin
diizenlenmesinde, fetal akciger matiirasyonunda pro-
laktinin rolii olabilecegi diisiiniiliirse de bu konudaki
bilgiler birbirlerini desteklenmekten uzak ve geliski-
lidir . Norepinefrin ve anjiotensinin pressor etkile-
rini antagonize ettigi ileri siiriilen prolaktinin gebe-
likte hipertansiyon olusturmasina karst koruyucu bir
mekanizma olabilecegi hipotezi ileri siiriilmiistir ©.
Lucians ve arkadaslan, kronik hipertansif gebelerde
ve polihidramnioslu olgularda amniyotik siv1 prolak-
tin diizeylerini normal gebelerden daha diisiik oldu-
gunu bildirmislerdir . Plasenta kanlanmasmnin bo-
zulacag her tiirlii patolojik durumda, desidual pro-
laktin yapiminin etkilenmesi dogal gibi goriilse de,
Luciana ve arkadaslarinin sonuglar1 diger arastirici-
lar tarafindan desteklenmemistir.

Amniyotik sivi prolaktin diizeylerinin, hipertansiyon
etyolojisi ve fetal akciger matiirasyonu ile iligkisi de-
gisik ¢alismalarda farkli sonuglar vermektedir. Bi-
zim bu ¢alismadaki amacimiz sz edilen iligkiyi ir-
delemektir.

MATERYAL ve METOD

Mayis-Agustos 1993 tarihleri arasinda Dr. Zekai Tahir
Burak Kadm Hastanesinin Yiiksek Riskli Gebelikler Klini-
gi'ne bagvuran randomize olarak secilmis 28 ve iistii gebelik
haftasinda kanitlanmis baska sistemik hastaligi olmayan
preeklamptik 25 hasta ve preeklampsi kriterleri tagimayan
46 normal gebe caligma ve kontrol gruplarini olusturdu.
Preeklampsi tanist ACOG kriterlerine goére konuldu.
Idrarda 24 saatte 0.3 gr protein, klinik 6dem ve arteryel
kan basincinda gebelik 6ncesi doneme gore degisiklikler:

1) Sistolik kan basincinda 30 mmHg ve {istii artis,

2) Diastolik kan basincinda 15 mmHg ve iistii artig,

3) Gebelik 6ncesi degerler bilinmiyorsa 140/90 mmHg ve
istli 6lgtimler,

4) Ortalama kan basinci degerinde 20 mmHg ve iistii 61
¢limler veya gebelik oncesi degerler bilinmiyorsa ortalama
kan basincinin 105 mmHg iistli bulunmasi.

Gebelik yasi; son adet tarihi, takipli hastalarda ilk trimest-
re ultrasonografik biyometri, ge¢ basvuran olgularda ise
femur boyu ve biparietal ¢ap degerleri ile saptandi. Amni-
yotik indeks hesaplamalarinda Phelan ve arkadaslarinin
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tarif ettigi dort kadran teknigi uygulandi 'V, Maternal ab-
domen umbilikusta dik kesisen iki ¢izgi ile dort kadrana
ayrildi. Her kadranda hasta yatagina dik olarak tutulan
probla dlgiilen en bilyiik amniyotik sivi keselerinin boyut-
lar1 toplanarak hesaplandi (Normal deger: 50-180 mm).
Calismada General Electric RT 3600 model bir ultraso-
nografi cihazi kullanild.

Tim olgularinin invaziv girisimlerini sabah saat 10.00-
12.00 arasinda yapildi. Once anne adaylarindan 5 cc kan
ornegi alindi. Ardindan ultrason goriintiisii altinda 20 G
spinal igne ile amniyosentez yapildi. Maternal kontami-
nasyonu ekarte etmek i¢in ilk 1 cc sivi1 atildi. Diger bir en-
jektore alinan 2 cc amniyon sivist ve 5 cc maternal kan
santrifiije edildikten sonra ¢alisilmak {izere uygun sartlar-
da sakland.

Prolaktin diizeyleri PRL-Irma Medgenix kitler ile RIA
yontemiyle 6l¢iildii. Fetal akciger matiirasyon testi igin al-
bumin/surfactan oranini esas alan Abbot TDX system kul-
lanildi. Amniyon sivisinin spektrofotometrede 650 nm.
dalga boyundaki optik dansite Ol¢iimleri de fetal akciger
matiirasyon gostergesi olarak degerlendirildi.

Sonuglarm istatistik degerlendirilmesinde Microsta Stu-
dent's t test ve ki kare testleri kullanildi.

BULGULAR

Bu caligmada preeklamptik gruptaki 25 olgunun yas
ortalamas1 27.52+6.73 (18-40), saglikli 46 gebenin
yas ortalamasi ise 24.59+4.32 (18-37) idi. Preek-
lamptik grupta ortalama parite 2.56, kontrol grupta
2.06 bulundu. 46 normal gebenin ortalama sistolik
kan basmer 112.61+13.24, diastolik 70+8.89 mmHg
iken, bu degerler preeklamptik grupta sirast ile
159.60+20.31 ve 104.80+15.84 mmHg idi (Tablo 1).

Yenidogan cinsiyeti, boyu ve agirligi: Kontrol gru-
bundaki 46 olgunun 28 kg, 18 erkek bebegi oldu.
Ortalama boylar1 48.28+2.54 cm idi. Preeklamptik
25 olgunun 14 kg ve 11 erkek bebegin boy ortalamasi
ise 49.08+2.69 cm bulundu. Yenidogan agirliklari
arasinda anlamli fark bulunamadi (Tablo 1).

Gebelik yasi: Femur boyu ve biparietal gap ile orta-
lama hesaplanan gebelik haftas1 dikkate alindiginda,
gruplarin ortalama gebelik yaslart benzer bulundu
(Tablo 1).

Fetal Akciger Matiirasyonu: Her iki grupta matiiras-
yon Ol¢iimlerinde istatistiksel anlamli fark goriilme-
di (p>0.05) (Tablo 1). Amniyotik indeks: Amniyotik
stvi miktarinin gostergesi olan bu parametrenin orta-
lama degeri kontrol grubunda 92.32+30.61 preek-
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Tablo 1. Kontrol ve preeklamptik gebelerden elde edilen bulgular (Ort+SS)

Kontrol Gebeler (n=46) Preeklamptik Gebeler (n=25) Farkin 6nemi

Anne yas1 (yil) Parite sayisi 24.59+4.82 27.52+6.73 p>0.05
Cocuk boyu (cm) Dogum 2.06+1.92 2.56+2.51 p>0.05
agirhig: (g) Gebelik yasi (hf.) 48.28+2.54 49.08+2.69 p>0.05
Maternal PRL (ng/ml) 2845.4+456.2 2868.0+£577.9 p>0.05
Amniotik sivi PRL (ng/ml) 35.07<1.5 35.48+2.22 p>0.05
Fetal akciger olgunlugu (FML) 158.69+75.54 207.71x125.4 p>0.02
Optik dansite Amniotik indeks 1969.13+1559.83 1514.0+£995.9 p>0.05
(mm) Sistolik kan basinci 104.25+46.28 99.66+46.21 p>0.05
(mmg) Diastolik kan basinci 251.094+290.13 206.36+208.90 p>0.05
(mmHg) 92.32+30.61 93.06+34.02 p>0.01

112.61x13.24 159.60+20.31 p<0.01

70.00+8.89 104.80+£15.84 p<0.01

Tablo 2. Kontrol ve preeklamptik gebelerde prolaktin degerleri ve fetal akciger matiirasyonu iliskisi

Al Maternal Serum Amniyotik Akciger Matiirasyon  Optik Dansite
Prolaktin Diizeyi Serum Prolaktin Testi
ng/ml Diizeyi ng/ml
Kontrol (n=46) 92.49+30.03 158.69+75.54 1969.13+1559.83 104.25+46.28 251.17490.13
Preeklampsi (n=25)
g?rrnﬁlg. swl_(nzlf)5 943243325  206.68+126.52 1502+992.70 96.81+45.26 226.17+80.90
b llgl?'dl ramnios (25*) ) 46.36+7.38 203.13451.02 1196.36£658.30 101.01£56.27 238.25+78.51
ofibidramios 185.50423.80  224.17+105.40 1917.50£1272.04 98.12442.17 205.15+101.72

lamptik grupta ise 93.06+34.02 bulundu. Preeklamp-
tik gebelerden 5 olguda amniotik indeks <50 mm
bulundugu i¢in oligohidramnios, diger 5 olguda ise
>180 mm bulunarak polihidramnios olarak degerlen-
dirildi.

Prolaktin Diizeyleri: Maternal serum prolaktin diize-
yi 46 normal gebede ortalama 158.69+75.54 ng/ml
iken, preeklamptik grupta 207.71£125.40 ng/ml ile
istatistiksel anlaml olarak yiiksek bulundu (p<0.02).
Her iki grupta maternal serum ve amniyotik siv1 pro-
laktin degerleri ile amniyotik indeks (AI) ve fetal ak-
ciger masturasyonu degerlerinin karsilagtirmali bul-
gular1 Tablo 2'de izlenmektedir.

TARTISMA

Calisma kapsamina alinan normal ve preeklamptik
gebelerin yas ve parkeleri anlamli bir farklilik gos-
termemektedir. Her iki grup olgunun bebeklerinin
dogum agirlig1 ve boylarida istatistiksel anlamli ola-
rak farkli bulunmamigtir. Preeklamptik anne ¢ocuk-
larmin dogum agirliginin normalden % 10 daha dii-
siik oldugunu bildiren yaymlar ‘? yaninda, termin-

de gebeliklerde preeklamptik ve kontrol gruplar ara-
sinda fark bulunmadigini bildiren Parker ve arkadas-
larmin ¢aligmasi bulgularimizla uyumlu goriilmek-
tedir Y,

Literatiirde bazi arastirmalara gore hipertansif gebe-
lerde, amniyotik sivi prolaktin diizeylerinin hem
miktar hemde biolojik aktivite olarak arttig1 bildiri-
lirken ™. Luciano ve arkadaslarinin calismasinda
azaldig1 yazilmaktadir ©. Amniyotik s1v1 prolaktin
diizeyinin dogum eylemi baglayan hastalarda drama-
tik olarak diigmesi, yiikselen arasidonik asidin desi-
dual prolaktinin yapimini baskilamasi ile agiklandigi
g6zonine alindiginda, preeklamptik gebelerde pros-
taglandin 12'ye doniismeden artan arasidonik asidin
azalan amniyotik s1v1 prolaktinin nedeni olabilir.

Amniyotik siv1 prolaktininin gebelik haftalarma gore
degisen bir dinamigi oldugu bilinmektedir ®. 35
haftadan sonra bu degerin siirekli azalmasi, fetal
bobrek fonksiyonlart ve gerileyen desidual yapim ile
aciklanmaktadir ', Preeklamptik ve normal gebe-
lerimizde amniyotik siv1 prolaktin ortalama degerleri
literatiir ile uyum gostermektedir.
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Amniyon sivisi miktari ile prolaktin degerleri arasin-
daki iliskiyi inceleyen caligmalarda, polihidramni-
yoslu gebelerde, amniyotik prolaktinin azaldigi, bu-
nunda olasi nedeninin desiduadaki prolaktinin sentez
ve salgilanmasinin olumsuz etkilenmesi oldugu bil-
dirilmektedir ®'¥. Bizim ¢ahsmamizda preeklamptik
gruptaki bes oligohidramniyos ve bes polihid-
ramniyos olgusunun amniyotik sivi prolaktin ortala-
ma degerleri farkli goriilmekteyse de, gerek olgu sa-
yis1 azlig1 gerek varyasyon biiylikliigii nedeni ile, is-
tatistiksel anlamlilik bulamadik.

Maternal serum prolaktin diizeylerini inceleyen ¢a-
lismalarda, gebelik haftasi ilerledik¢e prolaktinin
arttig1 ve 36. haftada yaklasik 200 ng/ml'ye ulastig
yazilmaktadir ®'. Kontrol grubundaki bulgularimiz
bu degerler ile uyum gdstermektedir. Calismamizda
preeklamptik gruptaki olgularda maternal serum
prolaktin degerlerini, kontrol gruptan anlamli olarak
(p<0.02) yiiksek bulmamiz Luciano ve arka-
daslarmim yazilarma @ ters diismekteysede, gebelikte
yiiksek kan basmecinin etyolojisin de maternal pro-
laktinin rolii oldugunu bildiren yazarlarm @ sonug-
larin1 desteklemektedir.

Fetal akciger matiirasyonunda; kortikosteroidler dst-
rojen, ACTH, growth hormon, tiroid hormonlar1 ya-
ninda; prolaktinin de Gnemi bildirilmektedir ‘"
Prolaktinin fetal, maternal ve amniyotik kompart-
manlarda degisik dolanimi ve kompartmanlar arasi
gecisin smirl oldugu yazilmaktadir. Fetal prolakti-
nin, fetal akciger matiirasyonunda etkili oldugu gos-
terilmistir '®. Literatiirde maternal serum ve amni-
yotik stvi prolaktin degerleri ile fetal akciger matii-
rasyonunun iliskisi ¢eliskili olup agik degildir (10,19)

Calismamizda her iki grup olguda fetal akciger ma-
tiirasyonunun gostergesi olarak secilen testler ile ne
amniyotik sivi, ne de maternal serum prolaktin de-
gerleri arasinda 6nemli bir korelasyon bulunmadi.
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Sonug olarak, klinikte fetal akciger matiirasyonunun
baz1 preeklamptik gebelerde, gebeligi sonlandirma
kararmin verilmesindeki énemli gézoniine alindigin-
da, prolaktin gibi matiirasyon etyopatojenezinde rol
oynayabilecek faktorlerin daha genis caligmalarda
incelenmesinin 6nemini belirtmek istiyoruz.
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Yenidogan Resusitasyonu
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OZET

Asfiktik dogumun 6nlenmesinde antenatal fetal distrese
yol agacak nedenlerin belirlenmesi énem kazanir. Bu
amagla Perinatoloji ve Yenidogan uzmanlarinin igbirligi
gerekir. Dogum sonrasi yenidogan bulgularinin dogru de-
gerlendirilmesi ile resisitasyon islemlerinin uygun ve hizh
bir sekilde yapilmasi ve morbiditesinin azaltilmasi, gelise-
bilecek nérolojik sekellerin énlenmesi mimkiindur.

Anahtar kelimeler: Yenidogan, asfiksi, resisitasyon

It is important to emphasize the cause that may lead to
fetal distress in order to prevent asphyctic deliveries. For
this reason, the cooperation of Perinatologists and Neona-

t ol o gist s is of utmost importance. It is possible to decrease
the neonatal morbidity and mortality and prevent neurolo-
gical sequels by the accurate evaluation of the neonatal
findings as well as appropriate and rapid application of
resuscitative efforts.

Key words: Newborn, asphyxia, resuscitation

Latince'de "yeniden canlandirma” anlamina gelen
"resuscitare” teriminden turetilen terimi, Neonatolo-
jide; @ hastanede takip ve tedavi altinda iken, respi-
ratuvar ve kardiak fonksiyonlari duran bir yenidoga-
nin tekrar yasama dondiiriilmesinde, ® heniiz dog-
mus olan bir bebegin bagimli bir yasamdan bagimsiz
bir duruma gecmesi aninda acil yaklasimlara gerek
duyulmasi gibi iki ayri alanda kullanilr.

Ik giinki 6liimler, siklikla perinatal komplikasyon-
lar nedeni ile asfiktik dogan bebege zamaninda ve
dogru yaklasim yapilamamasindan kaynaklanmakta-
dir. Bu bebeklerin, dogumlarinda hizla yapilacak uy-
gun reslsitasyon yontemleri ile hem canh kalabilir-
ler, hem de yasam boyu sekelsiz olabilirler.

Ozellikle vaginal yolla olan dogum stresli bir olay-
dir. Boyle stresli bir ortamdan ge¢cmelerine ragmen
modern obstetrik bakim ile cogu yenidogan Kkisa stire
icinde pembelesir, glglenir ve kuvvetli sekilde agla-
maya baglar.

Yirmi yili agkin bir stiredir yapilan calismalarda do-
gum odasinda yenidoganlann 1/50'sinde aktif restsi-
tasyon gerektigi ifade edilmektedir. Grupta ve Ti-
zard, tim dogumlarin % 5.7'sinde yenidoganin 1. da-
kikada apneik oldugu ve bunlarin 1/4'iniin dogum
odasinda aktif restsitasyon gerektirdigini bildirmis-
lerdir ®. Chamberlain ve ark. yenidoganlarin %

4.7'sinde diizenli solunumun 3. dk.'dan sonra basla-
digini ve bunlarin yarisinin enttibasyona ihtiyag¢ gos-
terdiklerini saptamislardir ©.

Grupta ve Tizard resusitasyon gerektiren yenidogan-
larin % 79'inde yuksek risk tespit edildigini ve aktif
resiisitasyon gerektiren yenidoganlarin % 30'unun
hicbir fetal problem olmadan tamamen normal bir
gebelikten sonra dogan bebekler oldugunu bildirmis-
lerdir ).

Perinatal asfiksinin, nadiren, kalici santral sinir siste-
mi hasarina yol actig! bildirilmektedir ¢®". Halbu-
ki, prenatal beyin hasari olan bazi vakalarda neden
intrapartum asfiksidir.

Dogum Sirasinda Yenidoganin Degerlendirilmesi

Bebegin durumu mimkiin oldugunca ¢abuk ve dog-
ru olarak degerlendirilmelidir. Yenidogan degerlen-
dirmesinde apgar skorunun kullanilmasi geleneksel
bir metoddur. Son yillarda bazi arastirmacilar tek ba-
sina disuk apgar skorunun asfiksinin bir gdstergesi
olmadigini belirtmektedir . Ancak 10. dak ve daha
sonraki disuk apgar skorlarinin sonradan gelise-
bilecek norolojik sorunlarla ilgisi oldugundan do-
gumdan sonra apgar skorlarinin (1. dk, 5. dk, 10.
dk,) tayini resisitasyon islemlerinin belirlenmesi
agisindan dnem kazanmaktadir %1%,
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Kordon kan gazi analizi, dogum odasinda bir yeni-
dogan solunum yetersizliginin nedenini aydinlatma-
ya yardimci olabilecek tek bulgu kaynagidir ve as-
fiksinin degerlendirilmesinde en tatmin edici yol bu-
dur ®. Sonuglar kisa siirede saptanabilir. Bu nedenle
yenidoganin resusitasyonu i¢in son derece yararli bir
yoldur. Genellikle apgar skoru ile pH arasinda zayif
bir iliski oldugu bildirilmektedir ®. Eger ye-
nidoganda hem pH degeri hem de apgar skoru du-
slikse ve solunumu deprese edecek baska bir neden
yoksa, bu durum kuvvetle yeni olusmus bir asfiksiyi
gosterir 19,

Yenidoganda resusitasyon isleminden énce fetal ve
erken postnatal solunum ve dolasim fizyolojisine ki-
saca deginmek yerinde olacaktir.

ilk Solunum

Dogum sonrasi, yenidogan bebek fizyolojik bir
adaptasyon donemi gegirir. Dogumun son dénemin-
de fetus ile anne arasinda oksijen ve karbondioksit
ahigverisinde bir azalma olur ve bu orta derecede bir
asfiksiye neden olur. Dogumda, arteryel kanda oksi-
jen saturasyonu ortalama % 22, P,CO, 58 mmHg,
pH 7.28 civarindadir. Disuk oksijen diizeylerine, re-
latif olarak, degisik derecelerde hiperkapni ve asidoz
eslik eder. Asfiksi sirasinda yapilan solunum, karo-
tid ve aortik baroreseptdrlerinin varligina baglidir.
Kordonun baglanmasi, kan basincini hemen yiiksel-
mesi aortik baroreseptérlerin ve sempatik sinir siste-
minin uyariimasina neden olur. Son olarak da do-
gum sonu 1sI kaybinin uyarisi ise karisir. Solunumun
baslamasi ve akcigerlerin ekspanse olmasi ile pul-
moner damar direncindeki dusme, buyik olcide ok-
sijen ve karbondioksitin kan damarlari Gzerine direkt
etkisi ile olur. P,0, yikselip, P,CO, duserken pul-
moner damar direnci diser; sistemik damar direnci
artar ve boylelikle fetal tip dolasimdan erisgkin tip
dolagima gecilmis olur. Ekstrauterin yasamin ilk sa-
atlerinde, duktus arteriosus'da ¢ift yonli olan akim,
pulmoner damar direnci diserken soldan saga dogru
yonelir ve ductus arteriosus 15. saatte fonksiyonel
olarak kapanir.

Erken yenidogan donemindeki hipoksi ve asidoz,
pulmoner vasokonstriksiyondan dolayi, duktus arte-
riosusun agik kalmasi ve sagdan sola santiar olusma-
st yoniinden énemlidir 4.
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Dizenli Solunum Gecikmesinin Nedenleri

Dogumda dizenli solunumun ge¢ baslamasi asfiksi
ve asfiksi digi nedenlerle olur (Tablo 1). Ayni bebek-
te birka¢ neden birarada bulunabilir. Herbiri mim-
kiin oldugunca ¢abuk taninmali ve uygun tedavi yo-
luna gidilmelidir.

Akut Asfiksi

Resusitasyonun ge¢ veya yetersiz yapilmasi nede-
niyle ya da farmakolojik etkilerle intrauterin, dogum
aninda, dogum sonu asfiksi gortlebilir.

Akcigerlerde gaz aligverisi olmayinca solunum énce
hizlanir, daha sonra durur. 1-2 dakikadan 10 dakika-
ya kadar stren apnenin bu erken dénemine "primer
apne” denir. Bu donemi i¢ ¢ekme (gasping) fazi iz-
ler. i¢c cekmelerin kuvveti ve sikhgi giderek azalr.
Son i¢ ¢ekme ile kalbin durmasi arasinda gecen do-
nem "sekonder ya da terminal apne” dénemi adini
alir. Asfiksinin erken déneminde kalp hizi ve tansi-
yon, 6nce hafif yikselir daha sonra yavas yavas di-
ser. Akut asfiksi sonucunda hipoksi, hiperkapni ve
asidoz gelisir. Anaerobik metabolizma ile kanda lak-
tik asit birikir, karacigerde laktik dehidrogenaz akti-

Tablo 1. Solunumun geg baslamasinin nedenleri

I. Asfiksi
a) Akut Asfiksi
b) Kronik parsiyel asfiksi
11. Asfiksi disi nedenler
a) Solunum merkezinin depresyonu
- Farmakolojik ajanlar
- Hipokapni
b) Travma (santral sinir sistemine)
c) Prematirelik
d) Anemi (agir)
e) Kas zayifhgi (prematirelik veya primer kas hastaligl)
f) Konjenital malformasyonlar (hava yollarini kapatan veya
akciger ekspansiyonunu dnleyen)

Tablo 2. Bebegin viicut agirhgina gére kullanilacak endotra-
keal tipln i¢ ¢api

Agirhk (gr) Endotrakeal tip
ic cap! (mm)
<1000 25
1000-1500 2.5-3.0
1500-2500 3.0
2500-3000 3.0-35
>3000 35
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YENIDOGAN RESUSITASYONUNDA IZLENECEK YOL

Isit, kurula, pozisyon ver
once afzini, sonra burnunu ’
aspire et, taktil uyan ver 20sn

Solunumu degerlendir

Spontan solunumu var

Naloxon ver Spontan solunumu yok
Var
Yok 100/dk altinda
Pozitif basingh . . .
Kalp hmq: ‘ ilag alimi ‘ venlilasyo:; ‘ Kalp mzimi degerlendir
degerlendir (15-30 sn)
60-80/ dk alu 100/dk tistii Rengini degerlendir
spontan solunum
pozle, sonra
ventilasyonu kes Pembe Mavi
B0-100/dk

kalp hizi artmazsa;
ventilasyon+masaj
artarsa ventilasyon

Ventilasyon
+ kalp masaj

.,

Sekil 1. Yenidogan resusitasyonunda izlenecek yol

flag basla
30 sn. sonra 80/dk
alunda ise
ventilasyon+masaj

vitesi artar, epinefrin ve norepinefrin agiga ¢ikmasi
ile kanda serbest yag asitleri, gliserol diizeyi ve plaz-
ma potasyumu yukselir.

Asfiktik bir yenidoganin degerlendirilmesinde pH
degisiklikleri dnem kazanmaktadir. pH >7.25 iken
bebegin primer apne ya da i¢ ¢ekme safhasinda,
pH=7.0-7.10 oldugunda uzamig primer apne done-
minde, pH <7.0 oldugunda ise terminal apne done-
minde oldugu goruldr.

Kronik Parsiyel Asfiksi

Klinikte, siklikla kronik asfiksi Uzerine eklenmis
akut asfiksi veya uzamis kronik parsiyel asfiksi go-

Gozlem ye 02 ver
monitorizasyon

ralur. Kronik parsiyel asfikside fetusta giderek geli-
sen (tedrici) bir hipoksi s6z konusudur. Dogum es-
nasinda veya dogum oncesi meydana gelebilir. Kro-
nik parsiyel asfiksinin en sik goérilen 6rnegi, dustk
plasental fonksiyonlu "growth retarded fetus" dur.
Diger bir Klinik sorun, daha dnce normal olan mater-
nal, plasental-fetal (nitenin oksitosin ile indikte
edilmis hipertonik uterus kontraksiyonlari veya kor-
donun boyuna dolanmasi, kordon prolapsusu gibi
bazi durumlarda gorilenin tekrarlandig asfiksi atak-
laridir. Eger antepartum parsiyel asfiksi ataklari kisa
streli ise yenidogan resiisitasyona ¢abuk cevap verir
ve ciddi bir sekel kalmasi beklenemez. Eger asfiksi
epizodlari uzun sureli olur ve tekrarlanirsa ciddi hi-
poksi sonucu beyin, bébrek, miyokard, barsak gibi
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organlarda iskemi olur. Sonugta, asfiksinin, santral
sinir sistemine etkisi ile term bebekte parasagital is-
kemi, prematirelerde periventrikiler I6komalazi ve
intraventrikiller kanama; kardiyovaskuler sisteme et-
kisi ile kalp yetersizligi, akcigerlere etkisi ile RDS
ve masif pulmoner hemoraji, bobreklere etkisi ile
akut tubuler nekroz, renal yetmezlik gelisir. Ayrica
karaciger nekrozu, nekrotizan enterokolit, hipoglise-
mi hipokalsemi, hiponatremi hiperamonyemiye yol
acabilir.

Solunum Merkezinin Depresyonu

1-Farmakolojik Ajanlar: Dogum esnasinda analje-
zik, sedatif ve genel anestezik olarak kullanilan tiim
ilaclar plasentay gegerek bebegin solunum merkezi-
ni deprese eder “¥. Bu prematiireler ve intrapartum
asfiksiden zarar gdren cocuklar icin énemlidir ve
acil resusitasyon gerektirir.

2-Hipokapni: Maternal hipokapni, egzersizlerle ve-
ya anestezi sirasinda hiperventilasyon sonucu ya da
hiperventilasyona neden olan analjeziklerle gelisir.
Fetal P,CO, anneninki ile esdegerdir. Eger P,CO,
<30 mmHg ise solunum merkezi uyarilamaz ve be-
bek P,CO, solunum merkezini uyaracak diizeye ula-
sincaya kadar apneik kalir ®®. Ayrica fetusda hi-
poksi ve asidemiye neden olur @,

Travma

Asfiksinin, fe tusa olan etkisini travmadan ayirmak
zordur. Dogum travmasindaki lezyon siklikla subdu-
ral hemorajiye neden olan tentoriyal yirtiklardir. Bu
olay zor forseps rotasyonlari veya travmatik makat
geliglerinde goralir. Vaginal dogumda fiziksel stresle
karsilasan bebeklerde kordon kaninda endorfin
duzeyi yuksek bulunmustur. Bu maddeler santral
sinir sistemini deprese edebildigi icin . travmanin
solunum sistemini indirekt deprese etmesi mimkin-
dar. Ayrica, servikal bélgede spinal kordon Kesisi
veya hasar sonucu interkostal kaslar ve diafragma
kaslarinin paralizisi sonucu apne gelisebilir.

Prematirite
Apgar skorunun prematire bebeklerde disik oldugu

ve siklikla resisitasyon gerektirdigi bilinmektedir
@8 Orta derecedeki asfiksi, kaslardaki giicstizliik ve
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yumusak kostalar buna neden olabilir. Ozellikle 32
gestasyon haftasindan kiigtik olan bebeklerde respi-
ratuvar distres sendromunun gelisme riski ytksektir.

Anemi

Agir anemi, yenidoganda kalp yetmezligine ve doku
hipoksisine yol agar. Hemoglobin énemli bir asid
baz tamponu oldugundan anemide asidemiye egilim
vardir.

Sepsis

Sepsisi olan term ve preterm yenidoganlar distk ap-
garla dogarlar, hipotansif ve asidemiktirler.

Resusitasyona Hazirhk

Resusitasyon dogum odasinda yapilmalidir. Modern
Kadin Dogum hastanelerinde dogum odas! ve yeni-
dogan unitesi yanyana olacak sekilde planlanmali-
dir. Eger bu saglanamiyorsa dogum odasl, yenido-
gan yogun bakim hizmeti verebilecek sekilde diizen-
lenmelidir.

Ideal olarak tiim dogumlara, miimkiin olamiyorsa re-
slisitasyon gerektiren tim dogumlara Cocuk Hekimi
katilmalidir. Cocuk Hekimi tarafindan annenin sos-
yal, tibbi ve obstetrik éykusi alinmahdir. Bu bulgu-
lar mutlaka annenin yasl, paritesi, gebelik yasl, pre-
matir dogum nedeni, fetal bliyime, annenin gebelik
ve Oncesi hastaliklari, aldigl ilaglar, dnceki dogumla-
rin sonuglari ve gebelikte yapilan tetkikleri kapsa-
malidir.

Normal veya asfiktik olmasi beklenen bir dogum
icin dogumhanede yapilmasi gereken hazirliklar sun-
lardir:

1. Isinmis ve kullanilmaya hazir durumda "radiant™
(tepeden) bir 1siticl.

2. Cahisir durumda tiim resisitasyon aletleri:

- Ventilasyon islemi icin % 100 oksijen verilerek
kullanilabilen "bag" ve degisik biyuklikte yiiz mas
keleri, oral "airway"lar, oksijen kaynagi, flowmeter
ve oksijen hortumlari.

- Entiibasyon igin diiz “blade”li degisik biiyiiklikte
laringoskop, degisik capta endotrakeal tipler, ma-
kas, eldiven
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- Tlaglar: Adrenalin, nalokson hidroklorid, hacim ge
nisleticiler, sodyum bikarbonat, dekstroz soliisyonla
r1, serum fizyolojik.

- Digerleri: Stetoskop, enjektorler, igneler, flaster,
umblikal arter kateterizasyon tepsisi, umblikal kate-
terler, ti¢ yonli stopcocklar, beslenme sondalari.

3. Resusitasyonu tam olarak bilen en az iki egitilmis
personel.

Normal bir dogumda en az bir hekim, bir hemsire
gereklidir. Riskli bebekler igin ek personele ihtiyag
vardir.

Dogum Sonrasi Bebek Bakimi

Yenidogan resisitasyon adimlari ingilizce ABC ile
sembolize edilen yolu izler.

A. Hava yollarini acik tut (Establish an open airway)
B Solunumu baglat (Initiate breathing)
C Kan dolasimini devam ettir (Maintain circulation)

Yenidogan resusitasyonunda izlenecek yol Sekil
I'de 6zetlenmistir.

Isi Kaybinin Onlenmesi

Yenidogan bakiminda ilk adim, 1s1 kaybinin onlen-
mesidir. Bu, ¢ocugu "radiant™ bir 1s1 kaynagi altina
yerlestirerek ve vicudundaki amniyotik siviyr ¢abuk
kurulayarak onlenir. Onceden 1sitilmis havlu ile ku-
rulamanin diger bir faydasi da solunumu baslatmak
icin gereken deri uyarigidir.

Hava Yolllarinin Agilmasi

Hava yollarini agmak icin ¢ocuga pozisyon vermek
gerekir. Boyun hafif ekstansiyonda olacak sekilde az
egilimli "Trendelenburg" pozisyonunda yatirilir ve
bu pozisyonu devam ettirmek icin omuzlarinin altina
(en fazla 2.5 cm yiikseklik saglayan) yuvarlak kat-
lanmis bir havlu yerlestirilir. Daha sonra bebegin
bas! bir tarafa cevrilerek sekresyonun bir tarafta top-
lanmasi saglanir ve dnce agiz, sonra burun, daha
sonra gerekirse trakea aspire edilir. Mekanik aspira-
tordeki negatif basincin 100 mmHg'yi gecmeyecek
sekilde olmasina dikkat edilmelidir.

Taktil Uyarim

Yenidoganin solunumunun baslamasi i¢in normalde
kurulamak ve aspire etmek yeterli uyaranlardir. An-
cak solunum baglamadigl durumlarda ek taktil uya-
rimlarin verilmesi gerekir. Bunlar 1) Cocugun ayak
tabanina vurmak, 2) Hizl ve orta derecede bir kuv-
vetle sirtin ovusturulmasidir. Solunum basladiktan
sonra govde ve ekstiremiteler veya basin nazik bir
sekilde ovusturulmasi, solunum c¢abalarinin hiz ve
derinligini artiracaktir. Sirta vurmak, kostalari sik-
mak, anal sfinkteri dilate etmek, viicuda alkol dok-
mek gibi yontemler bebege yarardan ¢ok zarar verir.

Taktil uyarimlara ragmen solunum yoksa hemen po-
zitif basingli ventilasyona baslanir. ikinci adim kalp
seslerini degerlendirmektir. Eger kalp hizi 100/dk.
nin altinda ise yine hemen pozitif basingh ventilas-
yona baglanmalidir.

Okisjen Verme

Bebegin solunumu var, kalp hizi > 100/dk. ise deri
rengi kontrol edilir. Eger santral tip siyanoz varsa bu
oksijenizasyonun tam olmadigini gosterir ve bu du-
rumda oksijen uygulanir. Siyanoz periferik tipte ise
bu hipotermi ve dolagim yavaslamasi sonucu olusur.
oksijen vermek gerekmez.

Oksijen direkt olarak tliple veya maske ile verilebi-
lir, akim hizi 5 L/dk olmahdir. Baslangigtaki oksijen
konsantrasyonu % 80 olmalidir. Bebek pembelestik-
ce giderek azaltilir.

Maske ve Hava Kesesi Uygulanmasi

Pozitif basingh ventilasyon "bag" ve maske veya en-
dotrakeal ttip ile yapilir; (1) apne, (2) kalp hizinin
< 100/dk olmasi seklinde iki endikasyonu vardir.

Resusitasyon hava keselerinin akim ile sisen anestezi
tipi (flow inflating bag) ve kendiliginden sisen
(self inflating) tipi olmak (zere iki sekli vardir.
Anestezi hava kesesinin sismesi icin maskenin yize
iyice oturmasi gerekir, parmaklar ile kese sikilarak
bebege oksijen ve basing verilir. Verilecek basing
30-35 cm H20 olmalidir. Verilen oksijen konsant-
rasyonu % 100 oldugundan istenirse blender ile hava
oksijen karisimi verilebilir. Kendi kendine sisen self
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inflating bag'lerin oksijen girisi ve hava girisi kismi
vardir. Tek yonli galisan valv sistemi, hastanin so-
luk vermede ¢ikardigl havanin "bag" icine girmesini
Onler. Verilen oksijen oda havasi ile karistigindan
oksijen konsantrasyonu % 40'u dusecektir. Konsant-
rasyonu artirmak i¢in hava girisine bir oksijen rezer-
vuari yerlestirilir. Her iki tip "bag" sisteminde de bir
basin¢ Olcer ve basinct 30-35 cm H,O'un (zerine
citkmayacak sekilde ayarlayan bir emniyet valvi ol-
malidir.

Taktil uyarimdan sonra yenidogan apneik ise veya
solunum, kalp hizini 100/dk'nin lzerinde devam et-
tirmek icin yeterli degilse, pozitif basin¢h ventilas-
yon uygulanir. Ventilasyon sirasinda bebek gdgis
hareketlerinin gorilebilecegi bir pozisyonda olmali-
dir. Maske hafif basingla hava kagirmayacak sekilde
elde tutulur. Akcigerleri havalandirmak igin gereken
basing ilk soluk almak icin 30-40 cm H,O, sonraki
soluklar icin 15-20 cm FfeO'dur. RDS varliginda bu
basing 30-40 cm H,O olur. Ventilasyon hizi 40/dk
olmali, her ventilasyonda matiir bebege 20-30 cm®
hava verilmelidir. Once ventilasyona 15-30 sn de-
vam edilir. Sonra kalp hizi kontrol edilir. Kalp hizi
>100/d ise ventilasyon kesilir, oksijen vermeye de-
vam edilerek spontan solunum olup olmadigi kont-
rol edilir. Renk pembelesince oksijen yavas yavas
kesilir. Eger kalp hizi 60-100/dk ise ve giderek arti-
yorsa ventilasyona devam edilir. Artma yoksa oksi-
jen konsantrasyonu ve gogus hareketleri kontrol edi-
lir. Kalp hizi <80/dk ise ventilasyonun yeterli olup
olmadigi kontrol edilir ve kalp masajina baslanir.

Kalp Masajl

Eksternal kalp masaji % 100 oksijen vererek 15-30
sn pozitif basingh ventilasyon yapilmasina ragmen
bradikardik kalp (kalp hizi 60-80/dk olan) ve venti-
lasyona ragmen artmayan bir bebekte yapay kalp
atimlari elde etmek (izere gogus kafesine basi yapil-
masidir. Bu islem sirasinda mutlaka % 100 oksijen
verilerek ventilasyona devam edilmelidir.

Eksternal kalp masaji; bebek, her iki bagparmak ster-
numun Ggte bir alt bdlima Gzerine, diger parmaklar
vertebralar Gzerine gelecek sekilde tutularak yapil-
mal @, hiz 100-120/dk olmali ve gogiis kafesi basi
ile ortalama 1,5-2 cm icerige ¢cokmelidir. Her {i¢ ba-
sidan sonra bir kez ventile edilmeli ve kalp hizi >80/
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dk oluncaya kadar 30 sn.de bir kalp hizi kontrol edil-
melidir. Yapilan calismalarda iki parmak ile yapilan
eksternal kalp masajinin etkisiz oldugu gosterilmis-
tir. Kalp hizi >100/dk olunca isleme son verilir.

Endotrakeal enttibasyon (ETE)

ETE, ilk 2-3 dk i¢inde diger resusitasyon tlrlerine
cevap vermeyen tum bebeklerde uygulanmahdir.

ETE icin dort endikasyon vardir.

1-Uzun siren pozitif basinch ventilasyon gerekiyorsa
2-Bag ve maske ile ventilasyon etkili degilse
3-Trakeal aspirasyon gerekli ise (Mekonyum aspi-
rasyonu)

4-Diafragma hernisi sliphesi varsa.

ETE icin gerekli malzemeler, yedek ampul ve pili
olan laringoskop, uygun olciide diiz blade'ler, bebe-
gin vicut agirhigina uygun (Tablo 2) i¢ ¢api uniform
ETE tupl, aspirator, flaster, makas, tel stile, oksijen
kaynagidir.

Entiibasyona baslarken ¢ocuk diiz bir ylizey Ulzerine
sirtustt yatirthr, boyun hafif ekstansiyonda, bas orta
hatta olacak sekilde yatirilir. Laringoskop blade'i
agiz icine sokularak glottis gorulur. Sekresyon varsa
aspire edilir. Vokal kordlar ve glottis gérulunce, la-
ringoskop sol elle sabit tutulurken, endotrakeal tup
sag elle agzin sag kenarindan iceriye, tiip Uzerindeki
koyu cizgi kord dlzeyine gelinceye kadar itilir. Sol
elle laringoskop disari ¢ekilir. Sag elle ETE tupu sa-
bit tutulurken bag uygulanarak gogis hareketleri
gozlenir, bilateral akciger alanlari ve mide {zerine
dinlemek suretiyle tipln trakeada olup olmadigi
kontrol edilir, uygunsa ETE tupl ylze tespit edilir.
Mideye hava giris sesinin duyulmamasi, gastrik dis-
tansiyon olmamasi ve akciger seslerinin iki tarafli
esit sekilde duyulmasi gerekir. Pozitif basincli venti-
lasyon icin ideali % 80 oksijen vermektir, ancak pra-
tikte genellikle % 100 oksijen kullanilir. Uygulana-
cak basing 30 cm H20 olmali ve dakikada 30-40 de-
fa solutulmalidir: RDS, ciddi mekonyum aspirasyonu
veya diafragma hernisi gibi ciddi akciger hastaligi
olan yenidoganlarda daha yiiksek basing ve daha
hizli solunum gerekir.

Endotrakeal entiibasyonun komplikasyonlari arasin-
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da; laringoskop ve ETE tlpuniin sert kullaniimasi ile
dil, farenks, trakea, 6zofagusta curik ve yaralar, tu-
pl yanhs yerlestirme sonucu hipoksi, tlpin posteri-
or farenksi stimilasyonu ile bradikardi ve apne, ti-
pln ana bronglardan birine yerlestirilmesine bagli
bir akcigerin fazla ventilasyonu sonucu pnémoto-
raks, kontamine alet ve enfekte el ile enfeksiyon sa-
yilabilir.

Resusitasyona cevapsizlik nedenleri ise, bas ve boy-
nun yanlis pozisyonu, uygun olmayan maske, yeter-
siz inflasyon basinci, yetersiz oksijen, tupln yanlis
yerlestirilmesi gibi mekanik nedenler; pndmotoraks,
diafragma hernisi, trakeal atrezi gibi anatomik ne-
denler; agir asidoz, RDS, mekonyum aspirasyonu,
sepsis, persistan fetal dolasim, konjenital kalp hasta-
lig1, santral sinir sistemi ve kas hastaliklari gibi neo-
natal hastaliklar seklinde siralanabilir.

Farmakolojik Tedavi

Resusitasyon sirasinda kalbi uyarmak, doku perfiiz-
yonunu artirmak, asid-baz dengesini dizeltmek icin
ilaclar ve hacim-volim genisleticiler kullanilir. Ye-
terli ventilasyon, % 100 oksijen ve kalp masajina ce-
vap vermeyen, kalp atimlari <80/dk olan ¢ocuklarda
ilaca gerek duyulur.

Resusitasyon esnasinda periferik venlere girmek zor
oldugundan ilaglar umblikal yolla verilir. Trakeal
yolla verildiginde ise pozitif basingh ventilasyon ile
ilacin bronglara dagilimi saglanir. Acil resisitasyon-
da kullanilan ilaglar uygulama sirasina gore adrena-
lin, sodyum bikarbonat, volim genisleticiler, dopa-
min ve nalokson hidrokloriddir.

1-Adrenalin: Kardiyak kontraksiyonlarin hizini ve
stiresini arttiran uyaricidir. 30 sn siireyle, % 100 ok-
sijen, yeterli ventilasyon, kalp masaji yapiimasina
ragmen kalp hizi <80/dk ise adrenalinin 1/10.000
konsantrasyonundaki sollisyonun 0.1-0.3 cc/kg i.v.
veya endotrakeal tiip araciligl ile verilir. 30-sn icinde
kalp hizi >100/dk ya yukselir. Gerekirse 5 dk sonra
doz tekrarlanir.

2-Sodyum bikarbonat: Asidozun tedavisi icin 6ne-
rilen konsantrasyon, 1 cc sinde 0.5 mEq sodyum bi-
karbonat bulunan % 4.2 lik solusyondur. Doz 2
mEqg/kg'dir. Bu doz dakikada 0.5-1 mEq, iki dakika-

dan uzun sirede i.v. yoldan gidecek sekilde yavas
olarak verilir. 30 sn icinde kalp hizi >100/dk olmasi
beklenir.

3-Volim Genisleticiler: Damar hacmini ve doku
perflzyonunu artirmak icin kullanilir. Bu amagla
tam kan, % 5 albumin solusyonu, plazma, serum fiz-
yolojik, ringer laktat soliisyonu 10 cc/kg'dan 5-10
dk. icinde i.v. verilir.

4-Dopamin: Uzun siren resisitasyonda adrenalin,
bikarbonat, hacim genisleticilerin uygulanmasina
ragmen, periferik perflizyonu iyi olmayan, zayif na-
biz, sok bulgular olan hastalarda 5 pg/kg/dk infiiz-
yon seklinde verilir, gerekirse 20 pg/kg/dk.'ya ¢ikari-
lir.

5-Nalokson: Narkotiklerin neden oldugu solunum
depresyonunu geri déndiren bir narkotik antagonis-
tidir. 1 cc'sinde 0.4 mg veya 1 mg etkin madde bulu-
nan solisyonundan 0.1 mg/kg i.v., i.m. s.c. veya en-
dotrakeal yolla verilir. Nalokson yalnizca dogumdan
Onceki 4 saat icinde narkotik analjezik uygulanan
annelerin bebeklerine ve pozitif basingh ventilasyon
basladiktan sonra uygulanmalidir. Clnku yapilan
hayvan deneylerinde naloksonun muhtemelen fetal
katekolaminlerde artisa neden olarak asifiktik beyin
hasarini agirlastirdig gozlenmistir @2,

Sonug olarak, saglikli bir bebek gelisimi icin yeterli
antenatal fetal izlenim gerekmekte, bu amacla yuk-
sek riskli gebeliklerin tanimlanmasi, fetal distrese
neden olacak bulgularin yerinde ve dogru olarak
saptanmasi 6nem kazanmaktadir. Perinatoloji, Anes-
tezi ve Yenidogan Uzmanlarinin isbirligi saglanma-
ll, dogum sonrasi yenidogan degerlendirilerek belir-
lenecek resisitasyon islemleri eksiksiz ve hizla yeri-
ne getirilmelidir.
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DERLEME

Plasentanin Klinik ve Histopatolojik
Incelenme Yontemleri ve Onemi

Beyhan DEMIRHAN
Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dal

PLASENTA

Plasenta genellikte klinisyenlerin ve patologlarin ge-
reken ilgiyi gostermedikleri bir organdir. Plasentala-
rin ¢ok sayida olmasi, bunlarin cogunun da belirgin
patoloji icermemesi, Ustelik bazi plasenta patolojile-
rinin de perinatal mortalite ve morbidite ile iliskisi-
nin olmamasi gibi nedenler, plasentanin klinisyen ve
patolog tarafindan yeterince degerlendirilmemesine
yol agmistir. Bu anlamda plasenta nankor bir ogan
ilan edilebilir. Ancak "nankdr” ilan etmeden dnce
bazi noktalarin aydinlatiimasi gerekmektedir.

a) Patoloji bolimine génderilmesi gereken plasenta
lar, tim plasentalarin % 10-15'ini olusturmaktadir
M. Bu % 10-15'lik grubun secimi Dogum Hekimi
dusmektedir.

b) Gestasyonel patofizyoloji bilgimizdeki eksiklikle
rimiz plasenta calismalarini kisitlamaktadir.

c) Her perinatal sorun plasental bir anormallikle ilis
kili olmadigi gibi her plasental patoloji perinatal ko
tii sonla iliskili degildir ®. Bu durumda plasentanin
anotomisini, histolojisini bilmek, ne zaman anormal
oldugunu ve hangi patolojilerin perinatal mortalite
ve morbidite ile iliskili oldugunu saptamak patolo
gun sorumlulugudur. Boylelikle "matir plasenta” ta
nisindan daha anlamli tanilar patoloji raporlarinda
gorilecektir.

Amerikali Patologlar Birligi 19. Geleneksel Konfe-
ranslarini plasentanin incelenmesine ayirmislardir.
Bu konferansta bir¢ok calisma grubu olusturulmus-
tur. Plasentanin incelenme endikasyonlanni belirle-

Yazisma adresi: Yard. Dog. Dr. Beyhan Demirhan, inéni Univ.
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Patoloji ABD, Malatya
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yen calisma grubu Onerilerini bir rapor halinde sun-
muslardir. Asagida bu raporun hatlari verilmektedir
®

* Plasenta patoloji laboratuarina su amaglarla génde-
rilmektedir.

I-Tanisal ( Hem anne hem de yenidogan agisindan )

11-Prognostik ( sonraki gebeliklerde yol gosterici
olarak)

I11-Aragtirma amacli

IV-Kanuni amagl

Bu dort amagla degisik laboratuarlarda dogumlarin
% 1 ile % 100 arasinda degisen oranlarda plasenta
incelenmektedir. Grubun amaci hem maliyeti hem
de patoloji laboratuarina getirecegi yuki gézontne
alarak sadece segcme vakalarin patoloji laboratuarin-
da incelenmesini saglamaktir. Bu nedenle su basa-
maklar izlenmelidir.

PLASENTANIN GENEL INCELENMESI

Dogum aninda plasentanin genel incelenmesi yapil-
malidir. Bu inceleme rapor halinde yazilmalidir. Pla-
sentanin bu genel incelemesi dogumu gercgeklestiren
klinisyenin (Kadin Dogumcu, Aile Hekimi, Pratis-
yen Hekim) sorumlulugudur.

PLASENTANIN PATOLOJI
LABORATUARINA GONDERILMESI

Klinisyen klinik endikasyon oldugu zaman veya pla-
sentada anormallik gordigiu an plasentayr patoloji
laboratuarina géndermelidir.
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PLASENTANIN SAKLANMASI

Ileri inceleme icin patoloji laboratuarina génderilme-
yen plasentalar buzdolabinda 4 derecede 7 giin sak-
lanmalidir. Yenidoganda bu sire icinde bir sorun
ciktiginda, plasentanin sonradan tam incelenmesi ge-
rekebilir. Bazi kliniklerde saklama islemi igin 7 rafli
bir bozdolabi kullanilmakta, haftanin giinlerine gére
plasentalar yerlestirilmektedir.

PLASENTANIN PATOLOG TARAFINDAN
GENEL VE MIKROSKOPIK INCELENME
ENDIKASYONLARI

Maternal Kosullar

1) Diabetes mellitus (veya glukoz intoleransi) 2) Hi-
pertansiyon 3) Prematurite (32 hafta veya altinda ge-
belik haftasi) 4) Postmaturite (42 haftadan uzun ge-
belikler) 5) Maternal kétli 6éyki (6nceden bir veya
daha fazla disiik, 61t dogum, prematir dogum, neo-
natal 61im) 6) Oligohidroamiyos 7) Ates 8) Enfeksi-
yon 9) Maternal madde bagimhhgi 10) Tekrarlayan
kanamalar (ilk "trimester" da olan ufak kanamalarin
disindaki kanamalar) 11) Plasenta Dekolmani.

Fetal ve Neonatal Kosullar

1) Ol dogum veya perinatal 6lim 2) Cogul dogum
3) Konjenital anomaliler 4) Fetal gelisme geriligi 5)
Prematirite 6) Hidrops 7) Kalin koyu mekonyum
8) Neonatal yogun bakim (nitesine alinma 9) Santral
sinir sisteminin ciddi depresyonu (5 dakikadaki Ap-
gar skoru 3 veya alti) 10) Konvilziyonlar ve benzeri
norolojik sorunlar 11) Enfeksiyon siiphesi

Bunlarin disinda plasentanin kendisinde, membran-
larinda, gébek kordonunda bir anormallik saptandi-
ginda, gebelige, doguma, infanta ait bir anormalik
sUphesi halinde, plasenta ileri inceleme igin patoloji
laboratuarina génderilmelidir.

Yine bu konferansta plasenta inceleme yontemlerini
belirlemek igin bir galisma grubu olusturulmustur.
Plasenta, cerrahi patoloji spesmeni olarak, belli bir
protokol dahilinde ele alinmalidir.

Pratikte yeterli bir plasental incelemeyi saglayacak
minimum gereksinimler asagida belirtilmektedir .

PLASENTA INCELEME YONTEMLERI
Dogum Odasinda

Tum plasentalar klinisyen tarafindan incelenmelidir.
Incelemede membranlarin, maternal yiiziin bitinli-
gline, retroplasental hematom varligina, kordonda
hematom ve membrandz damarlarda riptir olup ol-
madigina bakilmahdir. inspeksiyon bulgulari ayri
bir rapor olarak yazilmalidir.

Gobek kordonunun dogum odasinda 6l¢tlmesi 6ne-
rilmektedir. Dogum sonrasi infantta kalan ve kan
gazlan icin goénderilen kord parcalari nedeniyle pa-
toloji laboratuarina génderilen gébek kordonu kisal-
maktadir. Ayrica dogum sonrasi umblikal damarlar-
daki duz kasin gevsemesi ile de kordun uzunlugu
artmaktadir. Gobek kordonunun tam uzunlugu bu is-
lemlerden 6nce 6l¢timiin yapilmasi ile saptanabilir.

Klinisyen plasentanin patoloji laboratuarina génderil-
me endikasyonlarini iyi bilmelidir. Ancak bu endikas-
yonlar disinda da ileri incelemenin uygun olacagina
inandig| plasentalari da laboratuara géndermelidir.

Patoloji bdlimince incelenmesi gereken plasentalar
tim plasentalarin ortalama % 10 ile 15'ini olusturur.
Bunlardan baska klinisyen taze plasenta gerektiren
bazi iglemleri yapabilir. Klinik endikasyonu olmasi
durumunda, mikroorganizmalar icin kultur, sitoge-
netik ¢alismalar icin doku drnegi almahdir.

Patoloji Laboratuarina Transfer

Uzerinde annenin adi, dogum tarihi ve saati belirti-
len plasentalar taze veya fikse edilerek laboratuara
gonderilmelidir. En uygun fiksatif % 10'luk "neutral
buffered formalin” dir. Fiksatif, plasenta hacminin
en az 4, ideali 10 kati olmahdir.

Plasenta ile Birlikte Verilmesi Gerekli Klinik
Bilgi

Patolojik inceleme icin plasenta ile birlikte; yeni do-
ganin gestasyonel yasi, plasentanin génderilme ne-
deni, yenidoganin agirhigi, Apgar skoru, amnisyon
sivisinin hacmi hakkinda bilgi, klinisyenin patolog-
dan 6zellikle belirtmesini istedigi konu, klinisyenin
ve pediatristin adi bir rapor halinde gonderilmelidir.
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Taze Plasental Doku Gerektiren Calismalar

Mikroorganizmalar igin kulttr alinmasi, sitogenetik
calismalar, metabolik hastaliklarin tanisi taze doku
gerektirir. Ornekleme kurumlarin rutin protokolleri-
ne uyularak yapilmalidir.

Plasentanin Gros incelenmesi
Plasenta taze veya fikse olarak incelenebilir.
Gobek Kordonunun incelenmesi

Kordun uzunlugu, en biylik ve en kiglk caplar,
renk degisiklikleri, kesitindeki damar sayisl, insersi-
yo yeri belirtilmelidir. Korddaki herhangi bir lezyon
belirtilmelidir. Gergek dugimler, belirgin 6dem, siki
heliksel kivrilmalar, gibi. Korddan biri plasental ta-
raf, digeri fetal taraftan olmak Uzere iki kesit histolo-
jik inceleme icin ahinmalidir. Ayrica lezyon alanla-
rindan da érnekleme yapiimahdir. Kordun uzunlugu
standartlarla karsilastirilmalidir.

Plasenta Disi Membranlarin incelenmesi

Renk degisiklikleri, hemorajik bolgeler, membrandz
damarlar ve normalden sapmalar yéniinden memb-
ranlar degerlendirilmelidir. Membranlarin plasental
diske anormal yapismalari (circummarginate, cir-
cumvallate insersiyonlar) ve bunlarin dereceleri (tam
veya kismi) belirtilmelidir (Sekil 1).

Histolojik inceleme icin ruptir bélgesinden plasental

diske uzanan bir serit ¢ikarilip, rulo halinde sarilma-
hdir. Ufak bir periferal plasenta da bu serite dahil

edilebilir.

Gobek kordonunun iki kesiti ile membran rulosunu
tek kasette takibe almak uygun olacaktir.

Plasental Diskin incelenmesi

Plasenta, membranlar ve gobek kordonu ayrildiktan
sonra tartilmali ve Olctlmelidir. Plasental diskin en
blyik ve en kigik c¢aplari alinmahdir. Kesit yapil-
diktan sonra da kalinhk 6lciilmelidir. Plasentanin
sekli belirtilmelidir.

Fetal yiz renk degisiklikleri ve opasite acilarindan
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kontrol edilmeli, amniyon nodozum gibi fokal lez-
yonlar not edilmelidir. Koryonik yiiz boyunca uza-
nan damarlar trombus ve kalsifikasyon agisindan in-
celenmelidir. Subkoryonik fibrin birikimine bagl
renk degisimleri belirtilmelidir.

Maternal ylz degerlendirmesinde, ylzeyin bitunli-
gl kontrol edilmeli ve hematom veya ¢okiik alanlar
belirtilmelidir. Hematom izlenmesi halinde genisligi
Olculmeli, mimkinse tartilimalidir. Gros izlenen kal-
sifikasyonlar veya fokal lezyonlar not edilmelidir.

Plasenta 1 cm araliklarla seri olarak kesilmelidir.
Kesitler renk degisiklikleri, fokal lezyonlarin varligi
actlarindan gozden gegirilmelidir. Tek veya az say!-
da lezyon varsa tek tek dlctlmeli, yaygin ve ¢ok sa-
yida lezyon varhginda ise lezyonun plasenta hacmi-
nin ne kadarini kapsadigi belirtilmelidir.

Histolojik inceleme igin Ornekler Alma

Plasentanin orta béliminden fetal yiizden maternal
yiize kadar olan ve amniyon ile desiduayi da igeren
tam kat kesit alinmahidir. Fokal bir lezyon yoksa iki
ayri lobllden 6rneklenme yapilmali. Lezyon varsa
lezyonu gdsterecek sayida kesit alinmal.

Boylece normal gorinimli bir plasentadan toplam 3
blok hazirlanmaktadir. Birinde iki gébek kordonu
kesiti ile membran rulosu, ikisinde ise plasental dis-
kin farkh iki lobilinden hazirlanan tam kat kesitler
bulunmalidir.

Plasentanin Histolojik incelenmesi

Plasentanin histolojik kesitlerini incelemek icin en
uygun boya hematoksilen eozindir. Ayrica trikrom,
PAS, demir, gram boyasi, glimus gibi 6zel boyalar
yanisira immunohistokimyasal calismalar da yapila-
bilir. Histolojik incelemede kord, membranlar, amni-
yon, kord, membranlar, amniyon, koryon, villéz ya-
pilar, intervilldz bosluk ve desidua kisaca tariflen-
meli ve alisilmadik dzellikler tanimlanmalidir.

Plasental inceleme Raporu
Plasental incelemenin patoloji raporu kurumun diger

cerrahi raporlarina uydurulmaldir. Patoloji raporu,
bilinen klinik 6yki yanisira, infantin dogum agirligi,
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gestasyonel yasl, kadin dogumcu ve pediatristin ad-
lar1 gibi demografik bilgileri icermelidir. Gros ta-
nimlama makroskobik incelemede yapilan tim goz-
lemleri icermelidir. Gébek kordonunun uzunlugu,
capl, damar sayisi, membranlarin ézellikleri, plasen-
tanin baydklugl ve agirhgl, izlenen anormallikler
belirtilmelidir.

Histolojik incelemenin rapora yazildigi kurumlarda,
villoz kitle, intervill6z alan, desidua, amniyon, kor-
yon, gobek kordonu 6zli olarak tariflenmelidir. Pato-
lojik tani plasenta, membranlar, gébek kordonu hak-
kinda bilgi icermelidir. Gerektiginde klinisyenin soru-
larina cevap olmak (zere bir yorum da eklenebilir.

Termdeki Plasentanin Anotomi, Histoloji Ve
Ultrastriktirinin Goézden Gegirilmesi

Termdeki plasenta ortalama 400-600 gram agirhgm-
dadir ®. Formalin fiksasyonundan sonra % 10 ora-
ninda plasenta agirhginda artis bildirilmektedir ©.
Termdeki plasentanin ortalama boyutlari 18x16x2.3
cm'dir.

Gobek Kordonu

Gobek kordonunun uzunlugu énemlidir. Cok kisa
veya ¢ok uzun olmasi bazi patolojilerle beraber izle-
nir. Gebelik stresi arttik¢a kordun uzunlugu da artar.
20 haftahik gebelikte ortalama 32 cm iken termde 55
cm'dir ©.

Gobek kordonunun tam santral veya periferik yerlesi-
mi az gorulir. Kord plasental diske genellikle para-
santral olarak girer. Cok azi ise periferde membranlar-
da sonlanir. Buna velamenttz kord denir (Sekil 2).

Kordun kesitinde iki arter bir ven izlenir. Arter du-
vari kalin olup membrana elastika interna veya eks-
terna icermez. Ancak elastik lifler tim duvarda di-
zensiz olarak dagilmistir. Ven kord icinde duz
olarak seyrederken arterler kordun kKivrimlarina pa-
ralel kivrimlar yaparlar. Bu nedenle bazi kesitlerde
iic tane arter varmis gibi gériliir @),

Umblikal arterlerden birinin yoklugu dikkatli bir
mikroskobik inceleme sonucu rapor edilmelidir. Tek
umblikal arter yenidoganda konjenital anomalilerle
beraber olabilir.

Gobek kordonunun dektekleyici stromasi proteogli-
kan yapisinda mukoz bag dokusudur. Wharton jeli
olarak adlandirihr. Kordu termde stratifiye olan epi-
tel cevreler. Kordun mikroskobik kesitinde allantois
veya omfolomezenterik duktus artiklari izlenebilir.
Bunlarin klinik nemi yoktur .

Plasenta

Plasentanin temel biriminin lobil mu, kotiledon mu
oldugu tartismalidir. Belki de bu iki terimin beraber
kullanilmasi uygun olacaktir. Umblikal arterden kor-
yonik plaga giren damarlar 6nce primer stem villus-
larla kotiledonlara dogru ilerler. Sonra dallanip se-
konder ve tersiyer stem villuslari olustururlar. Ter-
siyer stem villuslar bazal plaga dogru inip Rohr fib-
rinoid tabakasina ulasip tekrar yukari kivrilirlar. So-
nunda da terminal villus veya koryonik villus deni-
len terminal elemanlara bélindrler.

Plasentada 15-40 arasinda kotiledon, 200'e kadar da
lobil varhgr bildirilmektedir ®. Bu tniteler septa-
larla birbirinden ayrilmaktadir. Septalar bazal plagin
yukari dogru olan uzantilaridir. Koryonik plaga var-
madan sonlanirlar. Koryonik plakla septalarin ucu
arasindaki alana subkoryal gél denir. Intervilloz alan
plasentanin ¢cok dnemli bir parcasidir. Maternal ka-
nin dolastigl alandir. Maternal spiral arterler bu ara-
liga bosalirlar ve maternal vendz sistemle de kanin
drenaji saglanir. Maternal kanin intervilloz araliga
giris noktasi ve kanin akis yonu tam olarak bilinme-
mektedir. Bu konuda bilinen maternal kanin anne ile
fetus arasindaki oksijen ve metabolit aligverisini sag-
lamak Uzere koryonik villuslar etrafinda dolastigidir.
Bu alanin ve hemodinaminin karmasikligi, intervil-
16z aralikta olusan hemoraji, infarktlar ve fibrin de-
polanmasi gibi patolojileri cevapsiz birakmaktadir.

Plasentanin tabaninda anne ile fetusu ayiran bazal
plak bulunur. Bazal plak gri-kirmizi gérinimli ince
bir tabakadir. Yizeyel desidua bazal plagin normal
bir bilesenidir.

Koryonik Plak
Amniyon epiteli tek kath kibik epiteldir. Fetal yiz
mekonyumla bulasinca kolumnar veya ¢ok kath ola-

bilir. Amniyon epitelinin doseyici ve koruyucu 6zel-
liklerinin yanisira, suda eriyen maddelerin transpor-
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tu gibi fonksiyonel gérevinin de oldugu saniimak-
tadir.

Koryon plagi ile intervill6z alan arasinda fibrinoid
tabaka bulunur. Akut inflamasyonun erken evresin-
de 6nce bu alanda infiltrasyon izlenir (koryoamniyo-
nitis). inflamasyon sonra fetal yuze ilerler.

Fibrinoid terimi, fibrin ve baska maddeleri iceren
eozinofilik birikimi tanimlar. Maternal ve fetal ele-
manlarca yapildigi belirlenmistir. Fibrinoid plasenta-
da bircok yerde izlenir ©.

* Koryonik plakta, intervilloz yizeyde

* Bazal plakta Rohr ve Nitabuch tabakalar fibrinoid
birikimlerdir. Rohr tabakasi bazal plagin yizeyel ka

ti olup intervilloz aralikla temas eder. Nitabuch ise
derinde maternal ve fetal hiicrelerin karsi karsiya
geldikleri alandadr.

* Villuslarin icinde, arasinda (intravilléz, perivilldz)
* Fetal ylizde diiz koryonda

* Plasental septa ve hiicre adalarinda

* Uteroplasental damarlarda, intramural fibrinoid

Fibrinoid birikim degisen derecelerde izlenebilir ve
her zaman bir anormalligin gostergesi olarak kabul
edilmemelidir. Termdeki her plasentada perivill6z
fibrinoid birikimi olabilir. Yine degisen derecelerde
subkoryal fibrinoid gézlenmektedir. 37 haftanin Us-
tlindeki gebeliklerin % 22' sinde makroskobik olarak
fibrinoid izlenmektedir. Normal gebelikle bagdisibi-
lecek fibrinoid miktari bilinmemektedir. Bununla
beraber Rh uyusmazliginda subkoryal fibrinoidde
artim bildirilmektedir. Bugtin i¢in fibrinoidin plasen-
ta dejenerasyonunun bir gdstergesi ojmadigina ina-
nilmaktadir.

Fibrinoidin birka¢ fonksiyonu oldugu distntlmekte-
dir.

1. Mekanik destekleyici rolu

2. Intervilloz dolasimi diizenleyici fonksiyonu

3. Trofoblastlann uterusa invazyonu sirasindaki roli
tam acgiklanamamaktadir.

4. Immiinolojik énemi, sialik asit fibrinoidin bir bile
seni olup fetal antijenleri maskeleyerek maternal
hiicrelerden korur. Hatta dnceden duyarli hale gel

mis lenfositlere karsi da bariyer olusturur.
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Plasentada fibrinoid ve trofoblastlar septalarda da iz-
lenmektedir. Bazal plak ve septalarda fibrinoid igin-
de izlenen trofoblastlar, ekstravilloz sitotrofoblast-
lardir (ECT). Bu hcrelerin tanim ve fonksiyonlari
tartismali oldugu icin x hiicreleri de denir **'. Ekstra-
vill6z trofoblast, ekstravilloz sitotrofoblast, nonvil-
16z trofoblast, intermediet trofoblast, specialized tro-
foblast deyimlerinin hepsi ayni hiicre grubunu ta-
nimlamaktadir. Ekstravilléz trofoblast hiicre tipleri
baslica sunlardir.

1. Ekstravill6z sitotrofoblast (intermediet t.)
a-Primer ECT
b-Intravaskiiler ECT
2. Ekstravilldz sinsityotrofoblast
a-Multintkleer dev hiicreler
b-Koryonik ve bazal plakta bulunan
sinsityotrofoblastik kalintilar.

x hicreleri baslica koryonik ve bazal plaklar, marji-
nal zon, chorion laeve, septa ve hiicre adalarinda bu-
lunur.

Villus Tipleri
Plasentada 5 grup villus izlenir © (Sekil 3).

I. Stem villi, yogun fibréz stroma, adventisya veya
medias! izlenen arter, ven ve kapillerler icerir.

2. Matir intermediate villi, uzun, silindirik periferik
dallardir. Damarlarin media veya adventisyalari yok
tur. Fonksiyonu terminal villuslari olusturmaktir.

3. Immatir intermediate villi, stem villusun deva
minda izlenen bulboz villustur. Ozelligi stromasinin
retiktlin liflerinden zengin olmasi ve stromal kanal
larin bulunmasidir. Bu bosluklarda Hofbauer hiicre
leri bulunur. Genellikle vill6z 6dem zannedilir.

4. Mezenkimal villi, En primitif olan villustur. Kalin
trofoblastik tabaka ile kaphdir ve yogun bag dokusu
icerir. Damarlar az gelismistir. Gebeligin erken evrele
rinde daha fazla sayida olup terme dogru belirsizlesin
5. Terminal villi, Gzim salkimi gibi son ug noktalar
dir. Belirgin olarak kapillarizasyonda artim ve dilate
sintizoidler izlenir.

Terminal koryonik villus 30-40 mikron caplannda-
dir. Stromasinda 1-6 arasinda kapiller bulunur. Vil-
luslar Sinsityotrofoblastla (ST) kaphdir. ST kesinti-
siz olarak tiim villuslarin, bazal ve koryonik plakla-
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nn i¢ ylzeylerini ddseyen bir tabakadir. Hiicre sinir-
lan yoktur. Cok cekirdekli bdlgelere sahiptir. Sinsit-
yal hiicre veya sinsityotrofoblastlar terimleri yanlis
kullanilan kelimelerdir. Altta sitotrofoblastlar (CT)
vardir. Ikisinin arasinda bazal membran yeralir. CT
tabakasi ilk ve ikinci "trimester" da kolaylikla izle-
nebilirken terme dogru ST'ca baskilanmis, zorlukla
fark edilen hicreler halindedir. DM, Rh uyusmazli-
&1, preeklempsi, maternal anemi gibi hipoksik du-
rumlarda CT hicre proliferasyonu izlenmektedir.

Ultrastriktirel calismalar ST'lann emilim ve hor-
mon salgilanmasi ile iligkili oldugunu, CT'in ise da-
ha ¢ok cogalma yetenegi olan hiicreler olduklarini
gOstermektedir.

Sinsityal dugimler koryon villuslannin yiizeyinde
izlenen nikleus gruplaridir. Bu gruplarin devaminda
niikleus icermeyen ince bdlge bulunur. Bu bolgeye
vaskulosinsityal membran denir. Sinsityal dugtimler
ve vaskilosinsityal membranin amaci difflizyonu et-
kin kilmaktir. Uglincii trimester'da olusan bu yapilar
termdeki villuslann 1/3'linde izlenir.

Koryon villuslannin stromasinda Hofbauer hiicreleri
(doku histiyositleri), perisitler ve ¢ok az mast hicre-
si bulunur @. Hofbauer hiicreleri gebeligin erken
evrelerinde daha ¢ok sayidadir. Terme dogru azalir.
Termdeki plasentada Hofbauer hiicreleri sadece im-
matir intermediet villuslarda izlenir. Vill6z maturas-
yonun geciktigi durumlarda, prematir dogumlarda,
DM, Rh uyusmazliginda artmis sayida izlenir P).

Normal matir plasentada terminal villuslar toplam
villus hacminin % 40" in1 olusturur. Hacminin azal-
masi fetal hipoksi ile ters orantihidir. Terminal villus
terimi icin

1. Sindizoid ve kapillerden baska damar icermemesi
2. Vaksuler lumenlerin stromal volimiin en az yan
sini kaplamasi gereklidir .

Terminal villusta izlenen trofoblastik tomurcuklan-
manin % 5'i gercek proliferasyon olup % 95'i arte-
faktir. Buna ragmen bu goriinim termdeki matirite
belirtilerinden biri olarak kabul edilmektedir.

PLASENTANIN GELiSiM EVRELERI ©®

20 HAFTANIN ALTI= Belli bash villus tipi imma-

tir intermediate villuslardir. Hofbauer hiicrelerinden
zengin, retikiler stromaya sahip villuslardir.

21-24 HAFTA= Fetal agirhk 290-600 gram

Plasenta cap! 10-12cm
Plasenta agirligi 120-190 gram
Kord uzunlugu 31-36cm

Villuslar genellikle stem ve matir intermediate vil-
luslardr. ilk defa terminal villuslar belirmeye baslar.

25-28 HAFTA= Fetal agirhk 600-1050 gram

Plasenta cap! 12-15¢cm
Plasenta agirligi ~ 190-260 gram
Kord uzunlugu 36-41c

Koryonik plaktaki ST'lar dejenere olmaya ve Lang-
hans striasi olusmaya baslar. Immatir intermediate
villuslar stem villuslara dénusir. Stem, villuslarda re-
tikuler stroma izlenir. Terminal ve matir intermediate
villuslar artar.

29-32 HAFTA= Fetal agirhk 1050-1600 gram
Plasenta cap! 15-17 cm
Plasenta agirligi  260-320 gram
Kord uzunlugu  41-45cm

Genellikle izlenen villuslar matiir intermediate ve
stem villuslardir.

33-36 HAFTA= Fetal agirlik 1600-2400 gram
Plasenta cap! 17-20 cm
Plasenta agirligi  320-400 gram
Kord uzunlugu  45-49 cm

Villuslann ¢ogu matir intermediate ve terminal vil-
lustur. Ufak gruplar halinde immatir intermediate
villuslar izlenir (Aktif blylimenin gdstergesidir).
Stem villuslarda trofoblast tabakasi altinda ince bir
retikiiler stromal halka mevcuttur.

37-40 HAFTA= Fetal agirhk  2400-3400 gram?
Plasentacapi  0-22cm
Plasenta agirligi 400-470 gram
Kord uzunlugu 49-52 cm

Terminal villuslar tim villus hacminin % 40'ini
olusturur. Kapillerizasyon ¢ok artar. Siniizoidlerde
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dilatasyon izlenir. Kapiller Iimen villus hacminin %
40'Indan cogunu kaplar. Villuslarin % 20'si stem vil-
luslardir. Termde stem villuslardaki fibréz stroma
yuzey trofoblastlara ve fibrinoide ulagir. Yuzeyel re-
tukiler halka termde kaybolur. Sayet varsa immat-
rite isareti olarak kabul edilir.

Villuslan kaplayan sinsityotrofoblast bazi alanlarda
dejenere olup yerini fibrinoid almistir.

Villus hacminin % 30-40'in1 matir intermediate vil-
luslar olusturur. Kapilleri az, bag dokusu fazla olan
villuslardir.

Termde villuslann maksimum 9% 10'u immutir inter-
mediate villus olmahdir. Termdeki plasentada villus-
lann (izerinde ve ¢evresinde degisen derecelerde fib-
rinoid izlenir.

PERINATAL MORTALITE VE MORBiD'rrE29
iLE iLiSKiLi PLASENTAL PATOLOJILER %9

Anormal Plasentasyon

Plasenta previa, ekstrakoryal, membran6z ve halka
seklinde plasentalar maternal antepartum hemorajiye
yol acip fetusu riske sokar. Bilobar, multilobar pla-
sentalarda fetal damarlarin riiptri olabilir.

Plasenta Agirlig

Plasentanin agirligi fetal kanin retansiyonu ve bekle-
me siresinde azalma gibi faktorlerle degisebilir. Bu-
na ragmen gestasyonel yasa gére % 10 persentil alti
ile % 90 persentil Ustt agirliklar maternal ve fetal
hastaliklari dustndirmelidir.

% 10 alti= Gebelikte ortaya c¢ikan hipertansiyon
(GOH>,-Esansiyel hipertansiyon (EH), Maternal ute-
roplasental yetmezlik % 90 Ustii= Villéz 6dem, Ma-
ternal DM, Rh uyusmazhgi, Maternal veya fetal
anemi

infarkt
Maternal uteroplasental yetmezligin en kolay izlene-
bilen isaretlerindendir. Normal veya uzamis gebelik-

lerin % 25'inde izlenir. Siklikla GOH (% 34-60), EH
(%27-70) ve sistemik lupus eritematozis birlikte go-
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rilur. infarktin biiyikliigu maternal hastahigin siddeti
ile orantihdir. Plasenta hacminin % 5-10'u kadar
kicuk bir infarkt bile perinatal komplikasyonla ilis-
kili olabilir. Ancak infarkt santral yerlesimli ve 3
cm'den biyik ¢apta ise daha 6nemlidir.

Plasental infarkt, intrauterin gelisme geriligi, fetal
hipoksi, intrauterin fetusun 6lumu ve neonatal mor-
talite ve morbidite nedenlerindendir. 40.000 plasen-
tanin incelendigi bir calismada (collaborative perina-
tal study CPS) © her 1000 dogumun 2.4linde 6lii
doguma neden oldugu saptanmistir.

Retroplasental Hematom

Klinik olarak abruptio placenta olarak bilinen retrop-
lasental hematom gebeliklerin % 4'linde izlenir. Pre-
eklempside 3 kat daha sik gorilmektedir. Vakalarin
% 50'si maternal sigara i¢imi, ilerlemis anne yasl, ve
akut koryoamniyonitis ile iligkilidir.

Perinatal sorun lezyonun buyUklugh ve eslik eden
preeklempsi, SLE, infarkt gibi hastaliklarla iliskili-
dir. Bu hastaliklarin varliginda kigiik capli hema-
tomlar bile énemlidir. Sadece plasenta hacminin %
30'undan genis hematomlar perinatal mortalite ne-
denlerindendir. CPS'de 1000 dogumda 3.9 6lu dogu-
ma neden oldugu bildirilmektedir. Baska bir calis-
mada perinatal mortalite nedenleri arasinda 3. sik-
likta (perinatal élimlerin % 8'i) bulunmustur.

Marjinal Hematom

Antepartum hemoraji disinda Kklinik fazla énemi
yoktur.

Maternal Yiz infarkti

CPS'deki plasentalarin % 0.5'inde izlenmis ve her
1000 dogumun 0.8'inde perinatal mortaliteye neden
oldugu belirlenmistir. infarkt kelimesi yanlis bir te-
rimdir. Desidua bazalisde asiri fibrin birikimi ve bu
alandaki villuslarin atrofisi ile karekterlidir. Sonraki
gebeliklerde tekrarlama olasiligl ylksektir. Tekrarla-
yan erken ve ge¢ dénem gebelik kayiplari ve intrau-
terin gelisme geriliklerinin kesin nedenlerindendir.
Bu nedenle ailelere danigma agisindan dnemlidir.
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Perivilldz Fibrinoid Depolanmasi

Intervilloz aralikta perivilloz fibrinoid birikimi term-
deki plasentalarin % 20'si kadarinda izlenebilir. Pre-
term dogumlarda, preeklempsilerde, EH ve DM da-
ha az gorilir. Lezyonlarin sikhgi ile maternal fak-
torler arasinda bir iliski saptanamamistir. Fibrinoid
depolanmasi plasenta hacminin % 40'in1 gegmedikce
perinatal mortalite veya morbiditeye neden olmaz.

Subkoryonik Fibrinoid Birikimi ( Plaklar)

Lezyon koryonik plagin altinda izlenir. Bilinen bir
klinik 6nemi yoktur.

Yogun Subkoryenik Trombus

Intervilloz araliktaki maternal kanama sonucu olustu-
gu saniimaktadir. Siklikla preterm eylemle iligkilidir.
Perinatal mortalite ile ilgisi tam bilinmemektedir.

Septal Kist ve Kalsifikasyon

Septal kistler DM ve Rh uyusmazhginda sik izlenmek-
le birlikte maternal veya fetal klinik énemi yoktur. Kal-
sifikasyon 32. gebelik haftasindan 6nce seyrek gori-
lir. Bazen ¢ok yaygin olabilir. Klinisyenler arasinda
ultrasonografi ile plasental kalsifikasyona bakarak
gradeleme yapmak ¢ok popdler bir yontemdir. An-
cak fetal maturasyonu goéstermemektedir. Klinik
onemi yoktur.

intervilldz Trombus

Cok sayida, ufak laminer lezyonlardir. Maternal ve
fetal kan icerir. Rh, ABO uyusmazliginda, preek-
lempside bildirilmistir. Ne lezyonlarin nedeni ne de
perinatal sonucla iliskisi bilinmemektedir.

Fetal Arter Trombozu

Fetal arter trombozu termdeki plasentalarin % 4-
10'unda bulunmaktadir. DM'da oran artmaktadir. Bu
lezyon koryonik plagin yiizeyindeki damarlarda
trombusler ve plasental dokuda iyi sinirh soluk alan
ile karekterlidir. Avaskiler veya hipovaskiler villus-
lar, artmis sinsityal digumler izlenir. Klinik olarak
anlamli olabilmesi icin plasentanin % 50'sinin tutul-
masi gereklidir.

Koranjiozis (Vildz Hipervaskularite)

Nedeni belli olmayan kompansatuar hiperplazi oldu-
§u varsayllmaktadir. DM, preeklempsi Rh uyusmaz-
hgi ile iliskilidir. Onemi agik degildir.

Villoz Odem

Villoz 6dem DM, Rh uyusmazlhgi, preeklempsi, ko-
ranjioma ile sifiliz, toksoplazmozis, sitomegalovirus
gibi enfeksiyonlarda goriilir. Preterm plasentalarda
daha ciddidir. Koryoamniyonitis ve antenatal fetal
hipoksi ile kuvvetli bir iliski saptayan calismalar
vardir. Odem nedeni ile villoz kapillerlerin basiya
ugradigl ve hipoksinin olustugu diisinilmektedir.

KORYONIK VILLUSLARIN HISTOLOJIK
ANORMALLIKLERI

Villéz Maturasyonda Artim

Villusun buydkliginde azalma, sinsityal digtimler-
de artma, vaskilosinsityal membran sayisinda uy-
gunsuz artis ile karekterlidir. Bu degisiklikler mater-
nal uteroplasental vaskiler yetmezlikle iligkilidir.
Ozellikle EH ve GOH'da izlenir.

Villéz Maturasyonda Gecikme

Genis villuslar, stromal yogunlukta artim ve vaski-
losinsityal membranlarin yoklugu ile karekterlidir.
Fetal hipoksi ve gelisme geriligi ile belirgin iliskisi
vardir.

Akut Villitis

Genellikle bakteriyel enfeksiyonlara bagli olarak ge-
ligir. Beraberinde koryoamniyonitis nadiren izlenir.
Intervilloz arahikta nétrofiller ve mikroapseler izle-
nirse Listeria Monositogenezis akla gelmelidir. Peri-
natal patoloji akut villitisten ziyade fetal enfeksiyo-
na baghdir.

Kronik Villitis
Spesifik formlarinda fetal enfeksiyon o6nemlidir.
Nonspesifik formlarda ise % 30'un Uzerinde villus

harabiyeti perinatal 6limle sonuglanir. CPS'de 6lu
dogum orani Ug¢ kat artmig olarak bulunmustur. Et-
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yolojisi bilinmeyen kronik villitisler sonraki gebelik-
lerde tekrarlayabilirler. Kétl perinatal sonugla giden
patolojilerdir.

GOBEK KORDONU ANORMALLIKLERI
Kisa Gobek Kordonu

30-32 cm'den kisa uzunluktadir. Dogum eyleminin
ikinci evresinde fetusun ¢ikmasinda gecikmeye ve
kord riptiriine neden olur. Kisa kordun CPS'de di-
slk Apgar skorunu, ciddi neonatal nérolojik anor-
mallikleri, dustk 1Q ve buyiik ¢ocuklarda ndrolojik
anormallikleri ¢ kat kadar arttirdig1 saptanmistir.

Uzun Gobek Kordonu

72 cm'den uzun korddur. Gergek dugtimler, fetusun
basisi ve kord sarkmasi gibi riskler artmistir. Gergek
kord diigumleri % 1 oraninda izlenir. Perinatal mor-
talitenin % 8-1 Tinden sorumludur.

DIGER LEZYONLAR

Kord darliklari ve torsiyonu, nadirdir. Genellikle fe-
tal tarafta ilk 3 cm'de izlenir. Fetal 6lime neden ola-
bilir. Kord damarlarinda izole trombus ¢ok nadirdir.
Perinatal 6lime neden olabilir. Velamentdz insersi-
yoda fetal hemoraji ve korunmayan damarlara basi
riski vardir. Tek umblikal arter vakalarinin % 50'sin-
de konjenital anomali izlenmektedir. Bu anomalile-
rin yansinin da major fonksiyonel ve yapisal etkileri

Perinatoloji Dergisi 1: 246-255, 1993

vardir. Anomaliler genellikle multipldir. Kardiovas-
kiler, miskuloskeletal, santral sinir sistemi ve gast-
rointestinal anomaliler siktir. Irkla, DM'la, maternal
hipertansiyon ve sigara icimi ile iliski bildirilmistir.

PLASENTAL MEMBRANLAR
Koryoamniyonitis

Akut koryoamniyonitis gros olarak opak, sari, kot
kokulu membranlar olarak izlenir. Cogu vakada
mikroorganizma transservikal (asendan yol) olarak
membranlara ulasir. Plasentalarin % 20'sinde izlen-
mesi dnemini arttirmaktadir. Preterm dogum, fetal
ve neonatal enfeksiyonlar, intrauterin hipoksi, disik
Apgar skoru ve respiratuar distrese neden oldugu bi-
linmektedir. Koryoamniyonitise neden olan mikroor-
ganizmalar prostaglandin salinimini artirirlar. Bu da
erken doguma neden olur.

Amniyon Nodozum

Membranlarda noduller halinde izlenen skuamdz
hiicre debrileridir. Sa¢ ve sebum da goralebilir. Am-
niyon sivisinin azalmasina baglh olarak gelisen oli-
gohidroamniyoz nedeniyle olusur. Konjenital Griner
sistem anomalileri, membranlann ruptiru ile sivisi-
nin kaybi, intrauterin fetusun 6limi gibi nedenler
oligohidroamniyoza yol acar. Klinik 6énemi, prema-
tlrite ile iligkili olmayan pulmoner hipoplazilerle di-
rek iligkisinin olmasindan kaynaklanmaktadir.

Akut mekonyum
Mavi, yesil ince mekonyumla kapli
parlak plasenta izlenir.

Subakut mekonyum
Kaygan, édemli, koyu renk degisikligi,
membranlarda da izlenir.

Kronik mekonyum

Mekonyum tipleri

Plasenta ve membranlarda yogun ve mat ¢amu- Bazi yenidoganda prenatal hipoksiye bagli
olarak rumsu renk degisikligi, bazen kord da boyanir.

Normal fetus

Mekonyum aspirasyon sendromu
Asfiksi serebral palsi risk

sonradan belirginlesen serebral hasar izlenir.

254



B. Demirhan, Plasentanin Klinik ve Histopatolojik /ncelenme Yontemleri ve Onemi

Amniyotik Bantlar

Amniyotik bantlar ve yapisikliklar fetusta bircok
anomali ve 6lumle giden .patolojilerdir. Genis bir
fetal anomali spekturumuna neden olur. Fetusun eks-
tremitelerinde sikma sonucu amputasyonlara, yiiz ve
abdominal bolgelerde doku kayiplarina yol acabilir
(Exencephaly, ectopia cordis). Umblikal kordda
striktlirler yaparak fetusun 6limine neden olabilir.

Spontan dusukler ve masere fetuslarda plasental
yuzde amniyotik bant artiklari aranmalidir.

MEKONYUM

Mekonyum fetusun safra ile boyali barsak igerigidir.
Mekonyum ile yukli makrofajlar genis, ovaid veya
yuvarlak hicrelerdir. Sari, kahve yesil pigment ice-
rir. Siklikla vakuollii izlenirler. Hemosiderin ile ay-
rilmasinda Prusyan mavisi kullanilr.

Mekonyum basta amniyon epitelinde nekroza, balo-
on dejenerasyonuna ve vakuolizasyona neden olur. 3
saat sonra koryonik plaga gegen maktofajlar mekon-
yum icerirler. Kroniklestikce gdbek kordonuna ge-
cer ve damar duvarinda nekroza yol acar. Fetal da-

mar duvarinda pigmente makrofajlar izlenir. Bu da
fetal hipoksiyi artirir. Akut koryoamniyonitis, Er-
ken membran riiptlrii, Abruptio plasenta ve kokain
kullanimi ile birlikte izleniyor.
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Preeklamptik Gebelerde Kan ve Amniyotik
Sivi Prolaktin Dlzeyleri

Selahattin KUKNER, Nuri DANISMAN, Hiiseyin YESILYURT, Tolga ERGIN, Oya GOKMEN
Dr. Zekai Tahir Burak Kadin Hastanesi, Ankara

OZET

Bu calisma Mayis-Agustos 1993 tarihleri arasinda Dr.
Zekai Tahir Burak Kadin Hastanesinin Ylksek Riskli Ge-
belikler Klinigi'ne basvuran 28-40 gebelik haftalarindaki
25 preeklamptik gebe ile, preeklampsi kriterleri tagimayan
46 saglikh gebe Uzerinde yapildi. Toplam 71 olgu, mater-
nal serum prolaktin ve amniyon sivisi prolaktin degerleri
basta olmak Uzere, arteryel kan basinci, amniyon sivi mik-
tari, yas, parite, bebek boy ve dogum agirhigi, fetal akci-
ger matirasyonu agisindan karsilastirildi ve degerlendiril-
di. Her ikisinde olgularin bebeklerin boy, dogum agirlig
ve fetal akciger maturasyonu yéninden anlamh farkhlik
gostermedigi, ortalama maternal serum prolaktin degerle-
rinin ise preeklamptiklerde istatistiksel anlamli olarak art-
tigl saptandi (p<0.02). Amniyon sivisi prolaktin degerleri
yoninden incelendiginde, kontrol grubunda
1969.13+995.9 ngIml olan prolaktinin, preeklamptiklerde
15144995.9 ng/ml oldugu bulundu (p=>0.05). Ayrica ma-
ternal serum ve amniyon sivisi prolaktin diizeylerinin fetal
akciger matlrasyonu ile anlamli bir iliskisi gosterilemedi.

Anahtar kelimeler: Prolaktin, preeklampsi, amniyon sivisi

Maternal Serum and Amniotic Fluid Prolactin Levels in
Preeclamptic/Women

This study was carried out in 25 preeclamptic and 46
healthy pregnant women who were admitted to Dr. Zekai
T ahir Burak Women's Hospital between M ay-August
1993. The total 71 cases were evaluated with maternal
serum and amniotic fluid prolactin levels, amniotic fluid
amount, maternal age, parity; pulmonary maturation birth
weight and lenght of the babies. Serum prolactin levels of
the preeclamptic women were found to be statistically
higher than the normal pregnant cases (p<0.02). Amniotic
fluid prolactin levels in the control group was
1969.13+995.9 ngIml and in preeklamptic cases
1514+995.9 nglml (p>0.05). There was also no significant
correlation between pulmonary maturation and maternal
serum and amniotic fluid prolactin levels.

Key words: Prolactin, preeclampsia, amniotic fluid

Prolaktin insanda hipofiz bezinin 6n lobunda bulu-
nan ve asidofilik boyanan laktotrop hiicrelerden sal-
gilandigl bilmen 198 amino asitli bir peptid hormon-
dur. Prolaktin etkisini hedef hiicreler tzerindeki re-
septorlere tutunarak yapmaktadir. Bu reseptorler
meme, karaciger, adrenal, uterus ve testiste bulun-
maktadir. Normal gebelik sirasinda maternal, fetal
ve amniyotik kompartmanlarda prolaktin diizeyleri-
nin arttigl ve en fazla artigin amniyotik sivida oldu-
gu pek cok arastirici tarafindan bildirilmisse de pro-
laktin artisin biyolojik énemi hakkinda pek bilgi
yoktur. Maternal serumda gebelikte artan prolaktinin
meme Uzerine stimulan etkisi bilinmektedir. Anne
ve fetal prolaktin kaynaklari kendi hipofizleri iken,
amniyotik prolaktin desidual kokenli ve molekiler
yapisi daha farkhdir @9,

Yazisma adresi: Dr. Nuri Danisman, Tunali Hilmi Cad. 62/9
Kavaklidere-Ankara

Immunositokimyasal teknikle fetus hipofizinde 5. ge-
belik haftasindan bagslayarak prolaktin yapan laktot-
rop hicrelerin varhg gosterilmisse de, RIA ile fetal
serumda prolaktin varhg 11. haftada bildirilmistir ©.
Fetal prolaktin 12-29 haftalar arasi 20 ng/ml'ye ulasir
ve gebelik ilerledikce diizeyi artarak, 30. haftada ani
yikselme ile 230-500 ng/ml'yi bulur. Postnatal ilk
glinlerde 60-80 ng/ml iken 6. haftadan baslayarak pre
pubertal diizey olan 4 ng/ml'ye duser ©.

Gebelik boyunca amniyotik sivi igindeki prolaktin
diizeyi, serum diizeylerinin 10 katina ulasir. Desidual
hicrelerin bol miktarda prolaktin yaptigi pek cok
arastirici tarafindan gésterilmistir “3%. Bu artis os-
moregulatuar olarak su ve sodyum metabolizmasina
etkisi bilinen prolaktinin amniyotik sivi miktarinin
diizenlenmesinde énemli roli olmasi gerektigini di-
stindiirmektedir . Maternal serum prolaktin deger-
leri gebelik boyunca lineer bir artis ile 36. haftada
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yaklasik 224 ng/ml'ye ulasir. Amniyotik sivi prolak-
tin dizeyleri ise 14. haftada 33.1 ng/ml iken 18-26
haftalarda 3750 ng/ml'ye yikselir ve 36. haftaya
dogru 500 ng/ml'ye diser. Yani gebelik siiresince bir
can egrisi cizer ©.

Prolaktinin bilinen biyolojik etkileri dikkafe alindir
ginda amniyon sivisinin volim ve bsmolalitesinin
diizenlenmesinde, fetal akciger matiirasyonunda pro-
laktinin rolu olabilecegi disunulirse de bu konudaki
bilgiler birbirlerini desteklenmekten uzak ve celiski-
lidir @. Norepinefrin ve anjiotensinin pressor etkile-
rini antagonize ettigi ileri surtilen prolaktinin gebe-
likte hipertansiyon olusturmasina karsi koruyucu bir
mekanizma olabilecegi hipotezi ileri siiriilmustir ©.
Lucians ve arkadaslan, kronik hipertansif gebelerde
ve polihidramnioslu olgularda amniyotik sivi prolak-
tin duzeylerini normal gebelerden daha diisiik oldu-
gunu bildirmislerdir ©. Plasenta kanlanmasinin bo-
zulacag! her tirli patolojik durumda, desidual pro-
laktin yapiminin etkilenmesi dogal gibi gorilse de,
Luciana ve arkadaslarinin sonuglari diger arastirici-
lar tarafindan desteklenmemistir.

Amniyotik sivi prolaktin diizeylerinin, hipertansiyon
etyolojisi ve fetal akciger maturasyonu ile iligkisi de-
gisik calismalarda farkli sonucglar vermektedir. Bi-
zim bu calismadaki amacimiz sz edilen iligkiyi ir-
delemektir.

MATERYAL ve METOD

Mayis-Agustos 1993 tarihleri arasinda Dr. Zekai Tahir
Burak Kadin Hastanesinin Yksek Riskli Gebelikler Klini-
gi'ne bagvuran randomize olarak secilmis 28 ve usti gebelik
haftasinda kanitlanmis baska sistemik hastaligi olmayan
preeklamptik 25 hasta ve preeklampsi kriterleri tasimayan
46 normal gebe calisma ve kontrol gruplarini olusturdu.
Preeklampsi tanisi ACOG kriterlerine godre konuldu.
Idrarda 24 saatte 0.3 gr protein, klinik 6dem ve arteryel
kan basincinda gebelik 6ncesi doneme gore degisiklikler:

1) Sistolik kan basincinda 30 mmHg ve st artis,

2) Diastolik kan basincinda 15 mmHg ve Usti artis,

3) Gebelik 6ncesi degerler bilinmiyorsa 140/90 mmHg ve
Gstd ol¢tmler,

4) Ortalama kan basinci degerinde 20 mmHg ve Usti 6l
cumler veya gebelik 6ncesi degerler bilinmiyorsa ortalama
kan basincinin 105 mmHg usti bulunmasi.

Gebelik yasl; son adet tarihi, takipli hastalarda ilk trimest-
re ultrasonografik biyometri, ge¢ basvuran olgularda ise
femur boyu ve biparietal ¢ap degerleri ile saptandi. Amni-
yotik indeks hesaplamalarinda Phelan ve arkadaslarinin
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tarif ettigi dort kadran teknigi uygulandi Y. Maternal ab-
domen umbilikusta dik kesisen iki ¢izgi ile dort kadrana
ayrildi. Her kadranda hasta yatagina dik olarak tutulan
probla dl¢llen en biylk amniyotik sivi keselerinin boyut-
lari toplanarak hesaplandi (Normal deger: 50-180 mm).
Calismada General Electric RT 3600 model bir ultraso-
nografi cihazi kullanild.

Tim olgularinin invaziv girisimlerini sabah saat 10.00-
12.00 arasinda yapildi. Once anne adaylarindan 5 cc kan
ornegi alindi. Ardindan ultrason goriintust altinda 20 G
spinal igne ile amniyosentez yapildi. Maternal kontami-
nasyonu ekarte etmek icin ilk 1 cc sivi atildi. Diger bir en-
jektore alinan 2 cc amniyon sivisi ve 5 cc maternal kan
santrifiije edildikten sonra calisiimak (zere uygun sartlar-
da saklandi.

Prolaktin diizeyleri PRL-Irma Medgenix Kitler ile RIA
yontemiyle olclldi. Fetal akciger matiirasyon testi icin al-
bumin/surfactan oranini esas alan Abbot TDX system kul-
lanildi. Amniyon sivisinin spektrofotometrede 650 nm.
dalga boyundaki optik dansite élcumleri de fetal akciger
matirasyon gostergesi olarak degerlendirildi.

Sonugclarin istatistik degerlendirilmesinde Microsta Stu-
dent's t test ve ki kare testleri kullanildi.

BULGULAR

Bu c¢alismada preeklamptik gruptaki 25 olgunun yas
ortalamasi 27.52+6.73 (18-40), saglikh 46 gebenin
yas ortalamasi ise 24.59+4.32 (18-37) idi. Preek-
lamptik grupta ortalama parite 2.56, kontrol grupta
2.06 bulundu. 46 normal gebenin ortalama sistolik
kan basinci 112.61+13.24, diastolik 70+8.89 mmHg
iken, bu degerler preeklamptik grupta sirasi ile
159.60+20.31 ve 104.80+15.84 mmHg idi (Tablo 1).

Yenidogan cinsiyeti, boyu ve agirhgi: Kontrol gru-
bundaki 46 olgunun 28 kg, 18 erkek bebegi oldu.
Ortalama boylari 48.28+2.54 cm idi. Preeklamptik
25 olgunun 14 kg ve 11 erkek bebegin boy ortalamasi
ise 49.08+2.69 cm bulundu. Yenidogan agirliklar
arasinda anlamh fark bulunamadi (Tablo 1).

Gebelik yasl: Femur boyu ve biparietal ¢ap ile orta-
lama hesaplanan gebelik haftasi dikkate alindiginda,
gruplarin ortalama gebelik yaslari benzer bulundu
(Tablo 1).

Fetal Akciger Matiirasyonu: Her iki grupta matiiras-
yon odlc¢timlerinde istatistiksel anlamli fark goriilme-
di (p>0.05) (Tablo 1). Amniyotik indeks: Amniyotik
sivi miktarinin gostergesi olan bu parametrenin orta-
lama degeri kontrol grubunda 92.32+30.61 preek-
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Tablo 1. Kontrol ve preeklamptik gebelerden elde edilen bulgular (Ort+SS)

Kontrol Gebeler (n=46) Preeklamptik Gebeler (n=25) Farkin énemi

Anne yas! (y1l) Parite sayisi 24.59+4.82 27.52+6.73 p>0.05
Cocuk boyu (cm) Dogum 2.06+1.92 2.56+2.51 p>0.05
agirhg (g) Gebelik yasi (hf.) 48.28+2.54 49.08+2.69 p>0.05
Maternal PRL (ng/ml) 2845.4+456.2 2868.0+577.9 p>0.05
Amniotik sivi PRL (ng/ml) 35.07+1.5 35.48+2.22 p>0.05
Fetal akciger olgunlugu (FML) 158.69+75.54 207.71+125.4 p>0.02
Optik dansite Amniotik indeks 1969.13+1559.83 1514.0+£995.9 p>0.05
(mm) Sistolik kan basinci 104.25+46.28 99.66+46.21 p>0.05
(mmg) Diastolik kan basinci 251.09+290.13 206.36+208.90 p>0.05
(mmHg) 92.32+30.61 93.06+34.02 p>0.01

112.61+13.24 159.60+20.31 p<0.01

70.00+8.89 104.80+15.84 p<0.01

Tablo 2. Kontrol ve preeklamptik gebelerde prolaktin degerleri ve fetal akciger matiirasyonu iligkisi

Al Maternal Serum Amniyotik Akciger Maturasyon  Optik Dansite
Prolaktin Diizeyi Serum Prolaktin Testi

ng/ml Diizeyi ng/ml
Kontrol (n=46) 92.49+30.03 158.69+75.54 1 13+1 +
Preeklampsi (n=25) .69+75. 969.13+1559.83 104.25+46.28 251.17+90.13
(N)?_rmﬁ! a SIVI_(n=1§)5 943243325  206.68+126.52 1502+992.70 96.81+45.26 226.17+80.90
Polligr?i dlﬁﬁﬂf;l:ﬁﬂ({lg:) ) 46.3647.38 203.13+51 02 1196.36+658.30 101.0156.27 238.25+78.51

- 185.50+23.80 224.17+105.40 1917.50+1272.04 98.12+42.17 205.15+101.72
p<0.02 p>0.05 p>0.05 p>0.05

lamptik grupta ise 93.06+34.02 bulundu. Preeklamp-
tik gebelerden 5 olguda amniotik indeks <50 mm
bulundugu icin oligohidramnios, diger 5 olguda ise
>180 mm bulunarak polihidramnios olarak degerlen-
dirildi.

Prolaktin Duzeyleri: Maternal serum prolaktin diize-
yi 46 normal gebede ortalama 158.69+75.54 ng/ml
iken, preeklamptik grupta 207.71+125.40 ng/ml ile
istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.02).
Her iki grupta maternal serum ve amniyotik sivi pro-
laktin degerleri ile amniyotik indeks (Al) ve fetal ak-
ciger masturasyonu degerlerinin karsilastirmal bul-
gulari Tablo 2'de izlenmektedir.

TARTISMA

Calisma kapsamina alinan normal ve preeklamptik
gebelerin yas ve parkeleri anlamh bir farklilik gos-
termemektedir. Her iki grup olgunun bebeklerinin
dogum agirhg! ve boylarida istatistiksel anlamli ola-
rak farkli bulunmamistir. Preeklamptik anne ¢ocuk-
larinin dogum agirhginin normalden % 10 daha di-
stk oldugunu bildiren yayinlar * yaninda, termin-

de gebeliklerde preeklamptik ve kontrol gruplari ara-
sinda fark bulunmadigini bildiren Parker ve arkadas-
larinin calismasi bulgularimizla uyumlu gorilmek-
tedir @,

Literatiirde bazi arastirmalara gore hipertansif gebe-
lerde, amniyotik sivi prolaktin dizeylerinin hem
miktar hemde biolojik aktivite olarak arttigi bildiri-
lirken @, Luciano ve arkadaslarinin calismasinda
azaldigl yazilmaktadir ©. Amniyotik sivi prolaktin
diizeyinin dogum eylemi baglayan hastalarda drama-
tik olarak diismesi, yikselen arasidonik asidin desi-
dual prolaktinin yapimini baskilamasi ile agiklandigi
g6zonine alindiginda, preeklamptik gebelerde pros-
taglandin 12'ye dénusmeden artan arasidonik asidin
azalan amniyotik sivi prolaktinin nedeni olabilir.

Amniyotik sivi prolaktininin gebelik haftalarina gore
degisen bir dinamigi oldugu bilinmektedir ©. 35
haftadan sonra bu degerin sirekli azalmasi, fetal
boébrek fonksiyonlari ve gerileyen desidual yapim ile
aciklanmaktadir . Preeklamptik ve normal gebe-
lerimizde amniyotik sivi prolaktin ortalama degerleri
literatlr ile uyum gostermektedir.
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Amniyon sivisi miktari ile prolaktin degerleri arasin-
daki iliskiyi inceleyen c¢alismalarda, polihidramni-
yoslu gebelerde, amniyotik prolaktinin azaldigl, bu-
nunda olasi nedeninin desiduadaki prolaktinin sentez
ve salgilanmasinin olumsuz etkilenmesi oldugu bil-
dirilmektedir . Bizim calismamizda preeklamptik
gruptaki bes oligohidramniyos ve bes polihid-
ramniyos olgusunun amniyotik sivi prolaktin ortala-
ma degerleri farkli goriilmekteyse de, gerek olgu sa-
yisi azhgi gerek varyasyon buyikligl nedeni ile, is-
tatistiksel anlamlihk bulamadik.

Maternal serum prolaktin duzeylerini inceleyen ca-
lismalarda, gebelik haftasi ilerledik¢ce prolaktinin
arttigl ve 36. haftada yaklasik 200 ng/ml'ye ulastigi
yazilmaktadir ¥, Kontrol grubundaki bulgularimiz
bu degerler ile uyum gdstermektedir. Calismamizda
preeklamptik gruptaki olgularda maternal serum
prolaktin degerlerini, kontrol gruptan anlamh olarak
(p<0.02) yiksek bulmamiz Luciano ve arka-
daslarinin yazilarina © ters diismekteysede, gebelikte
yiksek kan basincinin etyolojisin de maternal pro-
laktinin rolii oldugunu bildiren yazarlarin @ sonug-
larini desteklemektedir.

Fetal akciger matiirasyonunda; kortikosteroidler ost-
rojen, ACTH, growth hormon, tiroid hormonlari ya-
ninda; prolaktinin de &nemi bildirilmektedir 7.
Prolaktinin fetal, maternal ve amniyotik kompart-
manlarda degisik dolanimi ve kompartmanlar arasi
gecisin sinirl oldugu yazilmaktadir. Fetal prolakti-
nin, fetal akciger matiirasyonunda etkili oldugu gos-
terilmistir “®. Literatirde maternal serum ve amni-
yotik sivi prolaktin degerleri ile fetal akciger mati-
rasyonunun iliskisi celiskili olup acik degildir ),

Calismamizda her iki grup olguda fetal akciger ma-
tlrasyonunun gostergesi olarak secilen testler ile ne
amniyotik sivi, ne de maternal serum prolaktin de-
gerleri arasinda 6nemli bir korelasyon bulunmadi.
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Sonug olarak, klinikte fetal akciger matiirasyonunun
bazi preeklamptik gebelerde, gebeligi sonlandirma
kararinin verilmesindeki 6nemli gézonine alindigin-
da, prolaktin gibi matiirasyon etyopatojenezinde rol
oynayabilecek faktorlerin daha genis ¢alismalarda
incelenmesinin énemini belirtmek istiyoruz.
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Hipertansif Gebelerde Idrar Kalsiyum
Miktarinin Degerlendirilmesi

Husni GORGEN, Sedat KARAOSMANOGLU, Deniz KOSE, izzet YUCESOY, Coskun BAYSAL
Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi

OZET

Zeynep Kamil Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
sen'isine Aralik 1991-Ocak 1993 tarihleri arasinda basvu-
ran toplam 71 gebede 24 saatlik idrarla atilan kalsiyum
miktar tespit edildi. Olgularin 45'i (% 63) hipertansif,
26's1 (% 37) normotansif gebe idi. 45 hipertansif gebe
ACOG kriterlerine gore soyle siniflandirildi: preeklampsi
30 (% 66), gegici hipertansiyon Il (% 25), Kronik hiper-
tansiyon zemininde gelisen preeklampsi 3 (% 7) ve kronik
hipertansiyon | (% 2). 24 saatte idrarla atilan kalsiyum
miktari gruplar arasinda soyle idi (mg/24 saat): Normo-
tansif grup 318.9+89; preeklampsi grubu 4.33+23.5l; ge-
cici hipertansif grup 280.12 +86.9; kronik hipertansif 251;
kronik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi grubu
57.66+28.6. Bu sonuclar kalsiyumun idrarla atiliminda
preeklamptik gebelerde diger gebelere gére belirgin azal-
ma oldugunu gostermektedir (p<0.000I). Hipokalsilri ile
pr e eki amp sinin gegcici hipertansiyon ve kronik hipertansi-
yon olgularindan ayirdedilmesi kadar, preeklampsi icin
tarayici bir test olarak kullanilabilecegi g6zlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, preeklampsi, idrar
kalsiyumu

Quantity of calcium in the 24 hour urine of 71 pregnant
women who referred to Obstetrics Clinic of Zeynep Kamil
Maternity Hospital between December 1991 and January
1993 was determined. 45 cases (63 % were hypertensive,
26 (37 %) were normotensive and according to ACOG cri-
teria these hypertensive cases were classified as preec-
lampsia 30 cases (66 %), transient hypertension Il cases
(25 %), pr e eclampsia superimposed on chronic hyperten-
sion 3 cases (7 %) and chronic hypertension | case (2 %).
24 hour urinary calcium excretion results as follows :
(mg/24 hour) normotensive group 318.9+89, preeclamp-
tics 44.33+25.51, transient hypertensives 280,12+86.9,
preeclampsia superimposed on chronic hypertensive
group 57.66+28.6 and chronic hypertensive 251. These re-
sults indicate that urinary calcium exretion is markedly di-
minished in preeclamptics (p<0.000l). It is observed taht
urinary calcium determinations can be used as a scree-
ning test for preeclampsia as well as differentiating preec-
lampsia from transient and chronic hypertension.

Key words: Hypertension, preeclampsia, urinary calcium.

GIRiS

Chesley'in 1978'de "teoriler hastaligi" olarak tanim-
ladigl preeklampsi insan gebeligine 6zgl olup, tim
gebeliklerin % 6-7'sinde gortlmektedir. Dinya sag-
lik orgiitl verilerine gore, pek cok ulkede fetomater-
nal morbidite ve mortalitenin en bulyik nedeni olma-
sina karsin etyolojisi halen agikhga kavusturulama-
mistir 2. Ulkemizde de énemini koruyan preek-
lampsi-eklampsi, hastanemiz verilerine gore perina-
tal anne élimlerinin % 22.93unl olusturmaktadir
®)_ Guatemala ve Etyopya'da gebe kadinlarin kot
beslenme kosullarina ragmen goreceli olarak fazla
kalsiyum aldiklari gdzlenmis ve bu gebelerde sasirtici
olarak preeklampsi-eklampsi insidansinin dusik

Yazisma adresi: Dr. Ahmet Uner, Haseki Hastanesi, Kadin Has-
taliklari ve Dogum Kilinigi, Istanbul

oldugu saptanmistir. Daha sonra yapilan epidemiyo-
lojik calismalarda normotansif ve hipertansif gebe-
lerde kalsiyum alimi ve kan basinci arasinda ters bir
iliskinin oldugu belirtilmistir . Ayrica kalsiyum
suplementasyonu ile kan basincinin distigt de bil-
dirilmistir ®%7®_ Tum bunlara karsilik gebelik kal-
siyum metabolizmasi agisindan 6zel bir donemi kap-
sar. Normal gebelikte fetusa kalsiyum gegisi nede-
niyle ihtiyag artarken, annenin bazi sistemlerindeki
degisikliklerle bu ylksek kalsiyum ihtiyacinin karsi-
lanmasi kismen bozulur. Bu sistem degisikliklerin-
den birisi de bobrek yolu ile "zorunlu™ fizyolojik
kalsiyum atilimidir ©. Bu calisma hipertansif gebe-
lerde idrarla atilan kalsiyum miktarinin hastaligin ta-
ninmasinda yardimci olup olmayacaginin tespit edil-
mesi amaci ile 71 gebede prospektif olarak yapil-
mistir.
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Tablo 1. Calisma grubundaki hipertansif gebelerin siniflandi-
rilmasi

olgu sayisi
Kronik hipertansiyon 1% 2)
Preeklampsi-Eklampsi 30 (% 66)
Kronik hipertansiyonxPreeklampsi 3(%7)
Gegici hipertansiyon 11 (% 25)
Toplam 45 (% 100)

GEREG VE YONTEM

Calisma Zeynep Kamil Hastanesi Kadin Hastaliklari ve
Dogum servisine Aralik 1991-Ocak 1993 tarihleri arasinda
basvuran toplam 71 gebe Uzerinde prospektif olarak yapil-
mistir. Kan basinci en az 140/90 mmHg veya bazal dege-
rin sistolik basingta en az 30 mmHg ve diastolik basingta
en az 15 mm Hg artis olmasi hipertansiyon olarak deger-
lendirildi. Kan basinci yatak istirahatindeki hastada oturur
pozisyonda 6 saat ara ile en az 2 kez standart tansiyon
aleti ile 6lguldi. Sistolik ve diastolik basinglari belirlemek
icin Korotkoffun birinci ve besinci oskiltasyon sesleri
kullanildi. Hipertansif gebeler ACOG (American College
of Obstetricians and Gynecologists) kriterlerine gore sinif-
landinldi. Tim olgularda tam kan sayimi, AST, ALT, total
bilirubin, Ure, trik asit, trombosit sayimi, serum kreatinin
ve 24 saatlik idrarda kalsiyum, kreatinin ve protein miktar
olgiimleri yapildi. Idrarda kalsiyum miktari Gemstar anali-
z6r (Electro-Nucleonicsjnc) ile DMA calcium reagent
kullanilarak dlculdi. Sonuclarin istatistiki analizi icin stu-
dent-t testi kullanild.

BULGULAR
Calismaya toplam 71 gebe alindi. Olgulardan 45'i hi-
pertansif, 26'st normotansif gebe idi. 45 hipertansif

gebenin 30'u (% 66) preeklamptik; 11'i (% 25) gegici
hipertansiyon; 3'0 (% 7) kronik hipertansiyon ze-

Tablo 2. Calisma grubundaki olgularin Kklinik 6zellikleri

Perinatoloji Dergisi 1:213-218, 1993

mininde gelisen preeklampsi ve 1’i (% 2) kronik hi-
pertansiyon olarak degerlendirildi (Tablo 1). Olgu-
larin Klinik ézellikleri tablo 2'de gorilmektedir. Ca-
lismaya alman gebeler son adet tarihleri ve ultraso-
nografik bulgulara gore ortalama 34.05 haftalik
(23.2-39.8) idi. Olgulardan bir tanesi ikiz gebelik
iken digerlerinin tekil gebeligi vardi. Calismaya ali-
nan gebe kadinlarin higbirisinde bobrek hastahigi ve
diabetes mellitus yoktu, ayrica diliretik ve kalsiyum
kullanmiyorlardi.

Olgularin serum biyokimya degerleri Tablo 3'de go-
rilmektedir.

Serum urik asit degerleri preeklampsi ve kronik hi-
pertansiyon zemininde gelisen preeklampsi olgula-
rinda diger olgulara oranda belirgin olarak yiiksek
bulundu ( p<0.01). 24 saatlik idrarda kalsiyum, pro-
tein ve kreatinin klirens degerleri Tablo 4'de goste-
rilmistir.

Preeklampsi ve kronik hipertansiyon zemininde geli-
sen preeklampsi gruplarinda belirgin olarak protei-
nari vardi (p<0.001). Kreatinin Klirensi ise gruplar
arasinda belirgin farklilik gostermiyordu. Idrarla kal-
siyum atihmi preeklamptik ve kronik hipertansiyon
zemininde gelisen preeklampsi hastalarinda diger ol-
gulara gore belirgin olarak dusuktl. 24 saatte idrarla
atilan kalsiyum miktari gruplar arasinda soyle idi
(mg/24 saat): Normotansif grup 318.9+89; preek-
lampsi grubu 44.33+123.51; gegici hipertansif grup
280.12+186.9; kronik hipertansif 251+15.0; kronik
hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi grubu

Normotansif Kronik Gegici Kronik Preeklampsi
Hipertansiyon Hipertansiyon Hipertansiyon
Preeklampsi

(N=26) (N=1) (N=11) (N=3) (N=30)
Yas 25.245.5 37 28.3+7.4 30.7£2.5 30.7£2.5
Gravida 2.2+1.7 4 3.6£2.2 6+1 6+1
Para 1+1.2 1 16+1.4 3.7x12 3.7+1.2
Nullipar/Multipar 11/15 0/1 2/9 0/3 0/3
Kan Basinci
Sistolik 103.8+6.8 180 151.8+14 173.3+17 173.3+17
Diastolik 67.7£5.7 110 100.9+9 113.3+13.6 113.3+13.6
Ortalama 79.7¢5.4 133.3 117.9+10 133.3+13.6 133.3+13.6
Gebelik haftasi 34.6£3.6 33 34.712.3 32.3£2.5 32.3+25
Dogum agirhgi 29874597 2500 2975752 1780+352 1780+352
ikiz Gebelik - -- 1 -- --
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Tablo 3. Serum biyokimya degerleri

Normotansif Kronik Gegici Kronik Preeklampsi
Hipertansiyon Hipertansiyon Hipertansiyon
. Preeklampsi

(N=26) (N=1I) (Nall) (N=3) (N=30)
Urik asit (mg/dl) 3.8+1.1 4 42417 7.0512.2* 5.3*3.2*
Kreatinin (mg/dI) 0.50.1 1.07 0.59+039 1.18+0.17 0.86+0.52
AST(V) 22.8+8 15 175458 24.3+7.4 28.8+8.3
ALT(U) 20.7+8 10 17452 22.7+6 25.245.4
Trombosit 249.8+69 262 180+87 265+60 211470
Total bilirubin (mg/dl) 0.65+0.17 13 0.44+0.3 0.57+0.2 051+0.2
Ure (mg/dl) 2949.5 17 22.4+7 44.3+10 27+10
* p<0.01; Normotansif, kronik hipertansiyon ve gegici hipertansif gebeler ile karsilastirildiginda
Tablo 4. 24 saatlik idrar degerleri

Normotansif Kronik Gegici Kronik Preeklampsi

Hipertansiyon Hipertansiyon Hipertansiyon
Preeklampsi
(N=26) (N=I) (N=I11) (N=3) (N=30)

Protein (mg/24 saat) 120480 100 170480 950+350* 15701330*
Kalsiyum (mg/24 saat) 318.9189 251 280.12186.9 57.66128.6+ 44.33123.51 +
Kreatinin klirensi (ml/dk) 121.7 94.5 1235 103.6 110.6

* p<0.001; Normotansif, kronik hipertansiyon ve gecici hipertansif gebeler ile karsilastirildiginda +
p<0.0001; Normotansif, kronik hipertansiyon ve gegici hipertansif gebeler ile karsilastirildiginda

Tablo 5. Preeklampsi olan ve olmayan olgularda kalsiyum
atihmi

Olgu sayisi Kalsiyum
(mg/24 saat)
Preeklampsi (+) 33 (% 46) 45.54124.33
Preeklampsi (-) 38 (% 54) 308.87189.65
Tablo 6.
Kalsiyum Kalsiyum Toplam
<195 mm/gin  >195 mg/gun
Preeklampsi (+) 33 0 33
Preeklampsi (-) 5 33 38
Toplam 38 33 71

57.66+28.6. Preeklampsi ve kronik hipertansiyon ze-
mininde gelisen preeklampsi olgulari ve diger olgu-
lari (normotansif, gecici hipertansiyon ve kronik hi-
pertansiyon) iki ayri grup olarak inceledigimizde;
her iki grup arasinda 24 saatlik idrarda kalsiyum ati-
limi yoniinden belirgin farklihk vardi (p<0.0001)
(Tablo 5).

Idrarla atilan kalsiyum miktari icin esik degerini 195
mg/24 saat olarak aldigimizda, preeklamptik olan
olgular ve preeklamptik olmayan olgulardaki sonug-
lar Tablo 6'de gosterilmistir. Bu degerlere gore 24
saatlik idrarda kalsiyum miktarinin 195 mg altinda
olmasinin; sensitivitesi % 87, spesifisitesi % 100,
pozitif prediktif degeri % 100 ve negatif prediktif de-
geri % 87 olarak saptanmistir.

TARTISMA

Kalsiyum alimi ile kan basinci arasindaki ters iligki
cesitli calismalarda gosterilmistir ¢, Gebeligin de
kalsiyum metabolizmasi agisindan 6zel bir dénemi
icermesi, preeklampside kalsiyumun rolii Gzerinde
durulmasina neden olmustur. Gebelikte fetusa
gecis nedeniyle artan kalsiyum ihtiyacina ragmen,
bobrekten ve kemikten reabsorpsiyon azalir. Buna
karsihk kompansatuar mekanizma olarak barsaktan
emilim ve paratiroid hormonu artar. Normal gebe-
likte serumda total ve iyonize kalsiyum seviyeleri
cok az degisiklige ugrarken, kalsiyumun idrarla ati-
himi belirgin olarak artar . Epidemiyolojik olarak
yapilan ¢alismalarda kalsiyumun fazla alinmasinin
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Tablo 7. Gunluk kalsiyum alimi ve eklamkpsi insidansi

Ulke Kalsiyum Kalsiyum insidansi
(mg/kisi/glin) (N/100 Dogum)
Tayland 266 2.7-6
Jamaica 345 25
Hindistan 347 3.0
USA. 1100 0.5
Guatemala 1100 0.58-0.83
Etyopya 1075 0.9

(baslhica tahil ile) preeklampsi riskini distrdigi bil-
dirilmistir “®112 Ayrica oral kalsiyum aliminin
hem gebe hem de gebe olmayan kadinlarda kan ba-
sincini azaltic etkisi oldugu bildirilmigtir ©1213),
Degisik Ulkelerdeki giinlik kalsiyum alimi ve ek-
lampsi insidansi arasindaki iliski Tablo 7'de gosteril-
migtir. Yakin zamanda Ekvator'da yapilan bir calis-
mada 24. haftadan itibaren giinliik 2 g kalsiyum sup-
lementasyonu ile preeklampsi goriilme oraninin
azaldigi bildirilmistir. Ayni calismada kalsiyum sup-
lementasyonu yapilan grupta preeklampsi gelisme
orani % 4.1 iken, plasebo alan grupta % 27.9 olarak
saptanmistir “9. Ayrica kalsiyum alinmasi ile angi-
otensin H'ye karsl artmis olan duyarhligin belirgin
olarak azaldigi belirtilmistir ®.

Gebe olmayan kadinda idrarla kalsiyum atihmi 100-
250 mg/gin iken, bu deger normal gebe kadinda
350-620 mg/giin degerine yikselir “¥. Her tri-
mesterde atilim artarak son trimesterde en yiiksek
degerine ulasir. Normalde gebelikte gorilen bu hi-
perkalsiirinin nedeni olarak glomeriiler filtrasyon
oraninin artisina bagh oldugu sanilmaktadir ¢, Bu
calismada ACOG kriterlerine gore 4 gruba ayrilan
gebelikte hipertansiyon olgularindan preeklampsi ve
kronik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi
olgularinda idrarla kalsiyum atilimi belirgin olarak

Tablo 8. Gebelikte idrarla kalsiyum atilimi (mg/24 saat)

Perinatoloji Dergisi 1: 213-218, 1993

azalmig olarak saptandi, diger hipertansif gebelerde
hipokalsilri olmadigi tespit edildi. Preeklamptik ge-
belerde serum kalsiyum seviyesi normotansif gebe-
lere gore farkhlik gostermezken, idrar ile kalsiyum
atiliminda belirgin azalma oldugu farkli ¢alismalar-
da da bildirilmistir (Tablo 8) (01819202122 g,
sekilde idrar kalsiyum &l¢iimi ile preeklampsi ve
gebeligin diger hipertansiyon sekilleri ayirdedilebil-
mektedir 8192022 Gebelikte gérilen hipertansi-
yonun ayirici tanisinin yapilmasinin degisik fayda-
lar vardir. Preeklamptik olgularda énemli kompi-
kasyonlar (Eklampsi, HELLP) yakin takip ve uygun
tedavi ile énlenebilir. Gegici hipertansiyon gelisen
gebeler yasamlarinin daha ileri dénemlerinde esensi-
yal hipertansiyon gelisme riski fazla oldugu igin ta-
ninmalari énemlidir ®®. Kronik hipertansiyon olan
gebelerde bobrek hastaligina bagh olarak gebeligin
erken evrelerinde proteiniiri nedeni ile preeklampsi
gelisip gelismediginin teshis edilmesi gugtir. Bu ge-
belerin teshisinde serum drik asit seviyelerinde art-
ma ve trombosit sayisinin azalmasinin yani sira hi-
pokalsitrinin de yardimci olacagl kanisindayiz. Pre-
eklamptik gebelerdeki hipokalsitrinin patofizyoloji-
si ¢ok iyi anlasilamamistir. Taufield ve arkadaslar
distal tubular reabsorpsiyonda artma olabilecegini
belirtmislerdir ‘829, Pederson ve arkadaslari preek-
lamptik gebelerde normotansif gebelere oranla lglin-
cii trimesterde kalsiyum fraksiyonel atiliminin azal-
digini belirtmiglerdir. Preeklamptik hastalarda para-
tiroid hormon ve kalsitonin seviyelerinin degismedi-
gini belirterek, kalsiyum metabolizmasindaki farkli-
liklarin bu hormonlarin salgilanmasiyla iligkili olma-
dig1 sonucuna varmiglardir @,

Frenkel ve arkadaslari preeklampsideki hipokalsilri-
nin parathormon-kalsitriol aksindan bagimsiz, int-
rensek renal tubular disfonksiyon sonucu olabilece-

Olgu sayisi  Normotansif Kronik Gegcici Kronik Preeklampsi
Hipertansiyon Hipertansiyon Hipertansiyon
Preeklampsi

Duggin 1974 7 361 -- -- -- --
Taufield 1987 40 313.£140 223+41 248+139 78+49 42+29
Huikehoven 1990 41 6.2+4.1* 3.3+¥2.3 -- -- 1.4+1.6*
Sanchez-Ramos 1991 143 283.9+12.3 -- 233.2+22.3 -- 129.7+18.7
Frenkel 1991 37 225.6+146.9 162.6+£97.8 -- -- 62.1+32.8
Anai 1992 22 145+45 - -- -- 44.3+21.3
Bu galisma 1993 71 318.9£89 280.12+86.9 57.66+28.6 44.33+£23.51

* Hiikehoven 1990 yaptigi calismada sonuglarini mmol/24 saat olarak bildirmistir
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gini belirtmislerdir ®®. Huikeshoven ve Zuirdeho-udt
Ucuincu trimesterde olan 41 gebede yapmis olduklari
calismada preeklamptik olgularda 24 saatlik idrarda
kalsiyum atiliminda azalma tespit ederek, bunun
hipertansiyon sorunu olan gebelerin takip ve
bakimlarinda 6nemli olabilecegini vurgulamiglardir
@ Bu calismadaki olgular arasinda gegici hipertansif
grupta bir adet ikiz gebelik vardi ve bu gebede idrarla
kalsiyum atilimi preeklampsi olmamasina ragmen
azalmig olarak tespit edildi (72 mg/24 saat). Cogul
gebeliklerde, hasta normotansif olsa bile, fe-tuslarin
kalsiyum alimi artacagl icin idrarla kalsiyum
atiminin azalacagi bildirilmistir “®. Bu nedenle
idrar kalsiyum atithmini degerlendirirken ¢ogul gebe-
ligin ayirdedilmesi 6nemlidir. Preeklampsinin erken
taninmasi ile risk altindaki gebelere disiik doz aspi-
rin, kalsiyum ve tromboksan sentez inhibitorleri ve-
rilerek hastaligin gelismesinin engellenebilecegi son
zamanlarda (izerinde durulan bir konudur %222 By
nedenle arastirilan tarama testlerinden birisi de idrarla
kalsiyum atiliminin élgtilmesidir. Sanchez-Ramos ve
arkadaglari preeklampsi gelisme riski tasityan 103
nullipar gebede 10-24. hafta; 2532. hafta ve 33.
hafta- term arasinda idrarla kalsiyum atilimini
olgmisler ve kalsiyumun 195 mg/24 saat altinda tes-
pit edilmesini preeklampsi gelisebilecegini gosterir
bir bulgu olarak degerlendirmislerdir ®®. Bu calis-
madaki olgular igin idrar kalsiyum esik degeri 195
mg/giin olarak degerlendirildiginde sensitivite % 87,
spesifisite %100, pozitif prediktif deger % 100 ve
negatif prediktif deger % 87 olarak saptandi. Rodri-
guez ve arkadaslari ise idrarda kalsiyum: kreatinin
oraninin 0.04'den az veya mikroalbumindiri (<11 ug/
ml) olmasini preeklampsi icin iyi bir tarama metodu
olacagini belirtmislerdir 9.

SONUC

1. Bu calismada 24 saatlik idrarda kalsiyum atilimi
normotansif gebelerde ortalama 318.9+89 mg/24 sa
at olarak tespit edildi. Normal bir kadinda idrarla ati
lan kalsiyum miktari, 100-250 mg/gin iken, gebelik
doéneminde glomerler filtrasyon artigina bagl ola
rak 350-620 mg/gln degerine ¢iktigi bildirilmistir.
Preeklamptik gebelerde ise idrarla atilan kalsiyum
miktari belirgin olarak azalarak, 45.54+24.33 mg/24
saat olarak saptadik.

2. Peeklampside meydana gelen hipokalsitrinin pa-
taofizyolojisi acik degildir. Degisik otorler distal tu-

buler reabsorpsiyonda artma sonucu olabilecegini
belirtmislerdir.

3. Preeklampside ve kronik hipertansiyon zemininde
gelisen preeklampsi olgularinda hipokalsilri tespit
edilirken, gecici hipertansiyon ve salt kronik hiper-
tansiyon olgularinda hipokalsitiri saptanmadi. Bu de-
gerli kriterler sadece 24 saatlik idrarda kalsiyum ati-
liminin 6lctlmesi ile dahi; preeklamptik olan olgula-
rin preeklamptik olmayan olgulardan ayirtedilmesin-
de yararli ve son derece pratik bir laboratuar testi ol-
dugu izlenimini vermektedir. Bu konuda yapilacak
genis kapsamli arastirmalar, bu 6nemli laboratuar
yonteminin degerini gli¢lendirecektir.

4. Gegici hipertansiyonu olan olgulardan biri ikiz ge-
belik idi ve bu olguda da preeklampsi olmamasina
ragmen hipokalsiri saptandi. Cogul gebeliklerde fe-
tuslarin kalsiyum ihtiyaci artacagi i¢in idrarla atilan
kalsiyum miktari azalmaktadir.

5. Preeklampsi gelisebilecek gebelerde bu hastaligin
ortaya ¢ikmadan 6nce tarama testleri ile belirlenme-
si ve koruyucu dnlemlerin (istirahat, disiik doz aspi-
rin, kalsiyum desteklemesi v.d.) alinmasi son zaman-
larda Gzerinde en ¢ok durulan konulardan biridir.
Cok sayida olan bu tarama testleri arasinda idrarla
atilan kalsiyum miktari lgimanin degeri ve yeri de
bu ¢alismanin isiginda, ayrica lizerinde durulmasi
gereken dnemli bir testdir. Preeklampsi gelisebile-
cek hastalarda idrarla atilan kalsiyum miktarinin ve
kalsiyum: kreatinin oraninin azaldigi bildirilmistir.
Ancak bu tarama testlerinin dogrulugu ve esik de-
gerlerinin tespiti icin genis serilerde prospektif ¢alig-
malara ihtiyac vardir.
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Makat Gelislerinde Dogum Seklinin
Neonatal Mortalite Uzerine EtKisi

Hakan SEYISOGLU, Tolga YALCINKAYA, C.Tamer EREL, Macit ARVAS
Istanbul Universitesi Cerrahpagsa Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabil im Dal

OZET

Henliz kesin bir sonuca ulasilamamis olan ve olgularin
Ozelliklerine gore farkli yaklasimlar ileri strilen makat
geliglerinde hangi dogum ydntemin secilmesi gerektigi ko-
nusuna, kendi klinigimiz verileri ile katkida bulunmayi
amagcladik.

1988 ve 1991 yillar arasinda klinigimizde dogum yapmis
581 makat gelisi olgusu retrospektif olarak incelendi. Bu
olgular calisma donemimiz icerisindeki tim dogumlarin %
4.6'sin1 olusturmaktaydi. Makat gelisi olgularina ait neo-
natal mortalite orani bas gelisleriyle karsilastirildiginda
anlamh olarak yuksekti (p<O.0001). Galisma grubunu
olusturan makat gelisi olgulari, uygulanan dogum sekilleri
ve dogum agirliklarina gore gruplara ayrilarak dizeltilmis
neonatal mortalite yoninden kargsilagtirildi.  Vajinal
dogumlarda neonatal mortalite oram sezaryen dogumlar-
dan anlamli olarak daha yuksekti (p<0.0001). Olgular do-
gum agirliklarina gére ayrildiginda anlamlilik yalnizca
1500 gramin altindaki olgularda devam ediyordu
(p=0.008). 1500-2499, 2500-3999 ve 4000 gram uzeri
gruplarda vajinal ile sezaryen dogum arasinda neonatal
mortalite yonunden istatistiksel farklilik bulunmuyordu.

Bulgularimiz tahmini dogum agirhigi 1500 gramin altinda
olan makat gelislerinde sezaryen dogum uygulanmasini
diger olgularda ise herhangi bir endikasyon bulunmadigi
takdirde vajinal dogum denenmesinin daha uygun olacagi-
ni diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Makat geligi, neonatal mortalite,
makat dogum

GIRIS

TUm dogumlarin % 2-4'0nd olusturan makat dogum-
lar, bas gelislerine gore yaklasik 4 kat daha yuksek
perinatal mortaliteye sahiptirler %%, Makat gelis-
lerindeki mortalite ve morbidite artigl, konjenital
anomalilere, intrapartum asfiksiye, uzamis-gu¢ do-

Yazisma adresi: Hakan Seyisoglu, Istanbul Universitesi Cerrah-
pasa Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dall,
Cerrahpasa-Istanbul

Mode of Delivery and Neonatal Mortality in Breech
Presentation

We aimed to contribute to the debate on the method of de-
livery in the breech presentation with our clinic's data. We
retrospectively evaluated 581 case of breech delivery be-
tween 1988 and 1991. Those cases constituted 4.6 % of all
deliveries. Neonatal mortality rate was significantly higher
versus in the breech delivery group when compared to the
vertex presentations (p<0 0001). We divided the
breech group according to the method of delivery, and
birth weight. In the vaginal delivery group neonatal mor-
tality rate was significantly higher when compared to the
cesarean delivery group (p<0.000l). When we grouped
breech deliveries according to the birth weights signifi-
cant increase in the neonatal mortality was only present in
the breech cases less than 1500 grams and no significant
differences in the neonatal mortality between vaginal and
cesarean deliveries. We concluded that cesarean delivery
must be preferred in less than 1500 gram breech presenta-
tions. In more than 1500 grams birth weight breeches a
trial of vaginal delivery can be preferred where no other
indication for cesarean delivery exists.

Key Words: Breech presentation, neonatal mortality,
breech delivery

gum eylemine, kordon kompresyonuna ve dogum
travmasina baghdir @,

Makat gelisleri, yiiksek parinatal morbidite ve mor-
talite oranlan nedeniyle (zerinde ¢ok fazla ¢alisma
yapilmig bir konudur. Artan bilgi ve tibbi teknoloji-
lerdeki gelismelere ragmen morbidite ve mortalite
oranlarinin yeterince disuriilememis olmasi, bu ko-
nudaki tartismanin halen siirmesine yol agmaktadir.
Ozellikle dogum seklinin belirlenmesi amaciyla ya-
pilan ¢alismalar, tartismalarin temel tagini olustur-
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maktadir. Bundan bir siire 6nce tum makat gelisle-
rinde sezaryen dogum onerilirken ®°. giiniimiizde
vajinal dogum ile sezaryen arasinda neonatal morbi-
dite ve mortalite acisindan 6nemli bir fark bulunma-
digint savunan gorusler agirlik kazanmaktadir
6789 Bununla birlikte olgulari tek bir bitiin halinde
degil de, gebeligin durumuna ve o6zellikle dogum
agirliklarina gore gruplara ayirarak yapilan calisma-
lar sonucunda, her olgu igin secilmesi gereken en
uygun dogum seklinin ayni olmadigi gergegi ortaya
cikmaktadir.

Calismamizda, halen saghkl bir karara varilamadi-
gina inandigimiz bu konuyu, kendi Klinigimiz verile-
rine gore tartigmay1 amacladik.

MATERYAL ve METOD

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kadin Has-
taliklari ve Dogum Anabilim Dalina Eylul-1988 ile Ekim-
1991 tarihleri arasi miracaat eden tim makat gelisi olgulari
retrospektif bir calisma kapsaminda incelendi. Olgularin
dogumla ilgili 6zellikleri kayitlardan tespit edildi ve daha
sonra neonatal mortalite yoniinden yenidogan bakim (nite-
si kayitlari ile karsilastirildi. Yirmi ve daha blyiik gebelik
haftasindaki bitiin makat dogumlari, gebelik yasinin bilin-
medigi durumlarda ise 500 gram Uzeri dogum tartisina sa-
hip olgular galisma kapsamina alindi. Ayrica versiyon ile
makat gelisine cevrilerek dogurtulan transvers durus olgu-
lar1 ve makat presentasyonunda olan ikiz gebelikler de ¢a-
lismaya dahil edildi.

Ekstraksiyon veya versiyon ekstraksiyon yapilmis olgular
ekstraksiyon basligl altinda toplanirken sezaryen harici di-
ger olgular spontan vajinal dogum olarak siniflandirildi.
Tum gruplarda elde edilen mortalite oranlari, ayni siire
zarfinda dogum yapmis bas gelisi olgulari ile karsilastiril-
di. Duzeltilmis neonatal mortalite oranlari, yasamla uyum-
lu olmayan anomali olgularinin ¢ikartilmasiyla elde edil-
mistir.

Olgularin takibinde belirlenen ortak dzellikler su sekilde-
dir:

1. Cok acil durumlar diginda ultrasonografi ile kilo tahmi
ni ve anomali arastirmasi yapilmis, ayrica tum olgular do
gum eylemi sirasinda eksternal kardiotokografi ile monit6-
rizasyona tabi tutulmuslardir.

2. Bir olguda vajinal dogum sirasinda peridural anestezi
uygulanmis, sezaryenler ise genel anestezi ya da ge-
nel+peridural anestezi ile gerceklestirilmistir.

3. Bebeklerin resisitasyonu ve birinci dakika Apgar skor-
lamasi, vajinal dogumlarda kadin hastaliklari ve dogum
doktorlari, sezaryen dogumlarda anestezi doktorlari tara
findan yapilmistir.

4. Bebeklerin 61im nedenleri ¢ocuk doktorlari tarafindan
klinik olarak veya patologlar tarafindan otopsi sonucunda
tespit edilmistir.
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Olgularin istatistiksel analizinde Ki-kare, Fischer's exact
test kullanildi. Degerlendirmelerde Paradox (Bordland-
Bimeks) ve Microsoft Excel bilgisayar programlarindan
faydalanild.

BULGULAR

Calismanin yapildigi tarihler arasinda klinigimizdeki
toplam dogum sayisi 12562 olup bunlarin % 4.6'sini
(581 olgu) makat gelisleri olusturmaktaydi. % 43'i
primigravid, % 57'si multigravid olan makat gelisi
olgularinin yas ortalamasi 26.1+5.4 idi ve % 8.2'si
35 yas Uzerindeydi. Dogum sekillerine gore gruplara
ayrildiginda ise, vajinal dogum grubunda 26.2+15.4
olan yas ortalamasi, sezaryen dogum grubunda
26.0+15.3 olarak belirlendi ve aralarindaki fark an-
lamh degildi (p=0.70). Olgularimiz dogum sayilari-
na gore ayrildiginda, nulliparlarin ortalama dogum
agirhklari 2900+894 gr. iken multiparlarin ortalama
dogum agirhklarinin 29494894 gr. oldugu tespit
edildi ve yine iki grup kiyaslandiginda istatistiksel
farklihk bulunamadi (p=0.56).

Calisma dénemimiz icerisinde makat ve bas gelisle-
rindeki dogum sekilleri ve yiizdeleri Tablo I'de gos-
terilmektedir. Bu dénemde makat gelislerindeki se-
zaryen dogum orani % 58.7 olarak tespit edilmistir.
Bunlarin % 93'0 dogrudan sezaryene alinirken,
kalan % 7'sinde 6nce vajinal yol denenmis ancak
sonrada sezaryen doguma karar verilmistir.

Tablo 1. Makat ve bas gelislerinin dogum sekillerine gére
dagilimi

Makat Gelisi Sayr %  Bas Gelisi Sayl %
Vajinal dogum 240 413 Vajinal dogum 9522 79
Spontan 229 394 Spontan 8901 74
Ekstraksiyon 1 1.9  Vakum+Forseps ekst 621 5.
Sezaryen dogum 341 587  Sezaryen Dogum 2458 20

Tablo 2. Vajinal yoldan dogurtulan makat gelislerinde
uygulanan makat dogum manevralarinin dagilimi

Sayl %*
Bracht 184 80.3
VeitSmellie 49 21.4
Klasik 34 14.8
Miler 6 2.6
Martin Winkel 1 0.4

* 9% 19.5 olguda birden fazla manevra uygulanmistir
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Tablo 3. Sezaryen dogum uygulananmakat gelisi olgularinda
sezaryen endikasyonlarinin dagilimi

SayI %
Iri bebek (Disproporsiyon) 35 10.2
Transvers durus 24 7.0
Premalirite 18 5.3
Mukerrer sezaryen 33 9.7
ikiz gebelik 28 8.2
Fetal distres 19 5.6
immunize Rh uygunsuzlugu 4 12
Kordon prezantasyonu 4 12
Kordon sarkmasi 15
Intrauterin gelisme geriligi 2.0
Ayak gelisi 5 15
Bilesik prezantasyon 1 0.2
Preeklampsi/eklampsi 5 15
Abruplio plasenta 4 12
Plasenta previa 7 2.0
Anomali (Meningomyelosel) 1 0.2
Elektif 175 51.3

* 0% 9.8 olguda birden fazla sezaryen endikasyonu mevcuttur

Vajinal yolla dogurtulan makat gelisi olgularinda
uygulanan dogum manevralarinin dagilimi ise Tablo
2'de gosterilmektedir. Ayrica vajinal makat dogum-
larinin 4'linde transvers durus nedeniyle internal ver-
siyon+ekstraksiyon uygulanmis, 7 olguya ise fetal
distres (4 olgu), ikiz esi (2 olgu) ve plasenta previa
(1 olgu) endikasyonlariyla ekstraksiyon yapilmistir.

Olgularimizin sezaryen endikasyonlarina gore dagi-
limi Tablo 3'de siralandigi sekildedir. Calisma gru-
bumuz genelinde, birinci dakika Apgar skoru 7'nin
altinda olan olgularin orani % 17.5 (93 olgu) olarak
belirlendi. Dogum sekillerine gore ayrildiginda ise,
sezaryen dogum olgularinin % 29.3'linde saptandi ve
aradaki fark istatistiksel acgidan anlamh bulundu
(p<0.0001). Ayrica vajinal doguma birakilan 5 olgu-
da, dogumun birinci devresinde kordon sarkmasi
gerceklesmis ancak acil sezaryen dogum uygulanan
bu olgularin hicbirisinde perinatal kayip gorilme-
mistir.

Bas ve makat gelisi olgularimizin erken neonatal
mortalitelerini inceledigimiz zaman, genel olarak
makat gelisi olgularinda saptadigimiz binde 116.5
degerindeki oran, bas gelislerindeki binde 16.8'lik
orana go6re anlamh sekilde yilksek bulunmustur
(p<0.0001).

Makat gelislerinde dogum agirhklarina gére olgula-
rin vajinal ve sezaryen dogum gruplarina dagilimi ve
duzeltilmis erken neonatal mortalite oranlan Tablo
4'de gosterilmektedir. Olgular bir bitiin olarak dusi-
nlldlgiinde, vajinal ve sezaryen dogum arasinda an-
lamh farklilik bulunmasina ragmen (p<0.0001),
dogum agirhgina gére dagihm yapildiginda bu an-
lamlihk sadece 1500 gr altindaki olgularda devam
etmektedir (p=0.008).

Vajinal doguma birakilan makat gelislerinde intra-
partum fetal 6lum 3 olguda gorilmis ve bunlarin
ikisinde fetal malformasyon tespit edilmistir. Neona-
tal 61im nedenleri Tablo 5'de 6zetlenmekte olan ca-
lisma grubumuzda, doguma bagli herhangi bir ciddi
maternal morbidite ve mortaliteye rastlanmamistir.

Tablo 3. Sezaryen dogum uygulanan makat gelisi olgularinda
sezaryen cndikasyonlarinin dagilimi

Say! %
RDS 17 274
Asfiksi 10 161
Infeksiyonlar 8 129
Anomali 8 129
Intrakraniyel kanama 6 9.7
Hipoksik ensefalopati 2 3.2
Mekony1lim aspirasyonu 2 3.2
Rh izoimmiinizasyonu 1 16
Bilinmeyen 8 129

Tablo 4. Makat gelislerinde vajinal dogum ve sezaryen dogum olgularinda diizeltilmis neonatal mortalitenin kilo gruplarina gore da-

gihmi

Dogum agirhigi (gr) Vajinal dogum

Olum/Canh Dogum*

Duizeltilmis Neonatal
Mortalite (binde)

Sezaryen Dogum
Olum/Canh Dogum*

Duzeltilmis Neonatal p
Mortalite (binde)

1500 alti 29/36 805.6
1500-2499 6/33 181.8
2500-3999 3/114 26.3
4000 ve st 0/5 0

5/13 384.6 0.008
6/48 1250 0.48
1/250 4.0 0.09
1/25 40.0 0.83

* QOliimle sonuglanan ve yasamla uyumlu olmayan anomali olgulari gikartilmigstir
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TARTISMA

Makat gelislerinde hangi dogum seklinin segilecegi,
halen tartigilan konu olma 6zelligini surdiirmektedir.
Tum diinyada, klinigimizde oldugu gibi makat gelis-
lerindeki neonatal ve perinatal mortalite oranlan, bas
gelisi ile karsilastinldiginda anlamli olarak yiiksek
gorilmektedir ®®. Bu oranin dustrilebilmesi ama-
ciyla ilk olarak 1959 yilinda yapilan bir arastirma
sonucu, bitlin makat gelisi olgularinda sezaryen uy-
gulanmasi 6nerilmistir ©. 1960' ve 1970'li yillarda
ise pek cok merkez bu yaklagimi kabul etmis ve uy-
gulamistir. Bu yillarda yeterli olgu sayisina dayanan
kontrol gruplu randomize ¢alismalar bulunmamasina
ragmen, c¢alismacilarin ¢ogu perinatal morbidite ve
mortalitenin, sezaryen uygulanan gruplarda vajinal
yoldan dogurtulanlara gore daha disik olduguna
dikkat cekmislerdir . Ayni gorisii savunan pek
cok arastirmada, rutin sezaryen uygulanmasinin ma-
ternal mortaliteyi etkilemedigi, ancak maternal mor-
biditeyi arttirdigi ve meydana gelen bu artigin ise ne-
onatal mortaliteyi azaltmak ugruna godze alinmasi
gerektigi bildirilmektedir ®. Ayrica yapilan bir ¢a-
lismaya gore, 6nce vajinal doguma birakilan fakat
sonradan sezaryene alman makat gelisi olgularinda,
ilk bastan sezaryene alinanlara oranla neonatal mor-
talitenin daha yuksek olusu, bu gorisleri destekler
niteliktedir ©. Buna karsin rutin sezaryen uygula-
masinin neonatal mortalite ve morbiditeye etkisi ol-

madigini iddia eden calismalar da bulunmaktadir
(6.7.89)

Sonralari, 3600-4000 gram (izerinde @2 veya
1300-1500 gram altinda tahmini dogum agirhgi bu-
lunan gebeliklerde 314151617.18) hacta ekstansiyon
ya da hiperekstansiyon bulunan olgularda (%22,
ayak gelislerinde ve tam makat gelislerinde ®?
sezaryen dogumun tercih edilmesi, diger olgularda
ise vajinal dogumun denenmesi gorUsleri ileri si-
rilmeye baslanmistir. Bununla birlikte ayak ve tam
makat gelislerinde vajinal dogum denenmesinin
neonatal mortaliteyi arttirmadigini iddia edenler
calismacilar da mevcuttur 49,

Makat gelislerinde dogum seklinin se¢imi (zerine
yapiimis pek ¢ok calismada 1500 gramdan duslk
dogum tartisina sahip olgulara sezaryen uygulanmasi
gerektigi savunulmaktadir 31415181718 ~ Ancak buna
karsilik 1500 gramin altindaki makat gelisle-
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rinde, dogum yonteminin neonatal mortaliteye etkisi
olmadigl sonucuna varan calismalar da mevcuttur
@29 Kendi calisma grubumuza gore 1500 gramin
altindaki makat gelisi olgularinin diizeltilmis neona-
tal mortalite oranlarinda vajinal ile sezaryen dogum
arasinda anlamli farkhliklar gézlenmesi bu literatir-
leri destekler nitelikteki verilerdi. Oysa tim olgulara
rutin sezaryen uygulanmasi veya bunun karsiti ola-
rak vajinal dogumun her olguda denenmesini savu-
nan arastiricilarin goérisleri bulgularimizla paralellik
gostermemekteydi. Calismamizda dikkati ¢eken di-
ger bir sonug, 4000 gram Uzeri olgularda sezaryen
ve vajinal dogum gruplari arasinda neonatal mortali-
te yoninden anlamh farkliigin bulunmamasiyd.
Bulgumuz 4000 gramdan daha fazla tahmini dogum
agirhgl olan makat gelislerinde vajinal dogumun pe-
rinatal mortaliteyi arttirdigina isaret eden calismala-
ra ters diismekteydi “**2. Ancak bu olgularin biyiik
bir kisminda disproporsiyon endikasyonu ile sezaryen
dogum uygulandigindan, elde ettigimiz bu sonucu,
karsilastirma yapacak yeterli sayida vajinal dogum
olgusunun bulunmamasina bagladik.

Daha once llkemizde makat gelisleriyle ilgili yapil-
mis ¢alismalar incelendiginde, vajinal dogum olgu-
larinda neonatal mortalitenin sezaryen dogumlara
gore anlamli olarak yiksek oldugu gorulmektedir
(242528 By sonuglar, calismamizdaki vajinal dogum
grubunun genel neonatal mortalite artigi ile uyum
saglamakta fakat dogum tartilarindaki dagilim
incelendiginde, neonatal mortalitedeki bu artigin
1500 gramin altindaki olgulardan kaynaklandigi or-
taya ¢cikmaktadir.

Perinatal morbiditenin degerlendirilmesinde Apgar
skoru fetal asfiksinin ve dogum travmasinin kesin
bir belirtici olmamasina ragmen basitligi ve tekrarla-
nabilirliligi nedeniyle yaygin olarak kullaniimakta-
dir. Bu acidan bakildiginda, ¢alismamizdaki vajinal
doguma birakilmis makat gelislerinde diisik Apgar
skorlu dogum oraninin sezaryen yapilanlara gore an-
lamh bir sekilde daha fazla oldugu gorulmekte ve
bulgularimiz Apgar skorlamasi kullanilarak yapilan
calismalarin sonuclari ile paralellik gdstermektedir
@ Ancak bununla birlikte, diisik Apgar skoru ile
dogum sekli arasinda iliski olmadigini iddia eden ¢a-
hismalar da mevcuttur ©2,

Literatiirlerden de anlastlacagi gibi bu konudaki ca-
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lismalarin biylk kismi retrospektiftir. Az sayidaki
prospektif calismada ise olgu sayisi azdir. Bu neden-
le iddialarin pek ¢ogu degisik donemler arasinda ya-
pilan karsilastirmalara dayanmaktadir ki, yillar icin-
de neonatal bakim kosullarinda ortaya ¢ikan degisik-
likler sonuglari dolayli yoldan etkilemektedir. Hatta
bazi arastirmacilar bu gerceklerden yola ¢ikarak va-
jinal dogumda neonatal mortalitenin daha ylksek ol-
dugunu savunan calismalari tekrar irdelemekte ve
bunlardaki yapi hatalarini tartismaktadirlar .

Retrospektif olarak yaptigimiz ¢calismamizin sonug-
larina gore, dzellikle tahmini dogum agirligi 1500
gram ve altindaki makat gelislerinde sezaryen do-
gum uygulanmasi, 1500 gramdan yukari olan olgu-
larda ise baska bir endikasyon olmadigi taktirde, va-
jinal dogumun denenmesi yorumu ortaya ¢ikmakta-
dir. Fakat yine de bdylesine énemli bir konuda kesin
fikre varabilmek icin yeterli sayida olguya dayanan,
prospektif caligmalarin yapilmasi gerektigi inancin-
dayiz.
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Kendi Popllasyonumuzda Gebelik Yasma Gore
Dustk Agirlikli (SGA) Fetus Dogumu ile
Sonuclanan Onemli Risk Faktorleri

Turgay SENER, Sabahat Atar GUREL, Hulusi GUREL, Sinan OZALP, Hikmet HASSA,

Tayfun ENUNLU
Anadolu Univ. Tip Fak. Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, Hacettepe Univ. Tip Fak. Halk Sagligi Anabilini Dali

OZET

Mart 1990-Mayis 1991 tarihleri arasinda klinigimizde
toplam 509 dogum oldu. Bunlardan canli, tekil, anomalisi
ve eksik verisi bulunmayan 420 olgu c¢alisma kapsamina
alindi. SGA fetlsler agisindan kendi populasyonumuz igin
Onlenebilir en dnemli risk faktdrlerinin 6nceki dogum ile
bu dogum arasindaki kisa interval ve hipertansif hastalik
varhgi oldugu saptandi. Dogum intervali 12 ayin altinda
olanlarda SGA sikligi anlamli olarak yiiksekti (p<0.01).
Dogum intervali 12 ayin Ustd olanlar referans alindiginda
12 ayin altinda olanlarda SGA riskinin 13.7 kez arttigl, in-
tervalin 12 ayin ustine ¢ikartiimasi ile SGA infant dogum-
larinin % 43'Unun 6nlenebilecegi bulundu. Hipertansif
hastaligi olan gebelerde SGA infant dogurma riskinin 5.9
kez arttigl ve atfedilen riskin % 27 oldugu bulundu.

Anahtar kelimeler: Dustk agirlikli fetus, Gebelikte hiper-
tansiyon

Five hundred nine women were delivered in our obstetrics
clinic between March 1990 and May 1991. Four hundred
twenty pregnant patients who have single and live fetus
and have sufficient data about pregnancy were included
into the study group. The most important preventable risk
factors for SGA fetus were found to he the short inten'al
between the previous and ongoing pregnancy, and hyper-
tensive disease of the mother. SGA prevalence was re-
markably high when the pregnancy interval is less than 12
months (p<0.01). SGA risk was 13.7 times higher in that
group when compared to the group that has an interval
more than 12 months. Fortythree percent of the SGA ba-
bies were calculated to he preventable if the interval
would be more than 12 months. SGA risk was 5.9 times
greater in the hypertensive pregnant patients and attribut-
able risk was 27 %.

Key words: Small for date babies, hypertension in preg-
nancy

GIRIS

Gelismis Ulkelerde SGA (Duslk agirlikli) infant do-
gumu ile sonuclanan gebeliklerden sorumlu risk fak-
torlerinin belirlenmesi, teshis ve tedavisi ile ilgili ya-
piimis ¢ok sayida calisma vardir. Buna Karsilik ge-
lismekte olan ve geri kalmig tlkelerde bu sorunun
cok daha 6nemli olmasina ragmen bu konuda yapil-
mis calismalar ¢cok az sayida olup bunlarin da ¢o-
gunlugu yontem ve istatistiksel degerlendirme aci-
sindan yetersiz bulunmustur @

SGA fetus dogumundan sorumlu ¢ok sayida risk
faktorll bildirilmigtir. Bunlardan baslicalarn kigiik
veya ileri anne yasi, ™ kisa boy, @ nulliparite,
3 egitim diizeyinin diisiik olmasi, *® gebelikler

Yazisma adresi: Dr. Turgay Sener, Porsuk Bulvari, Bulvar Apt.
No:44/5 26130 Eskisehir
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bir isyerinde calisma, ©”
, gebelik 6ncesi kilonun disik olmasi
| 2141 gebede

arasinda kisa interval, ©
sigara icme 1%
(121418 gehelikte yetersiz kilo alim
vaskiiler hastalik varligidir @819,

Ancak calismalar arasinda metod farkliligl ve esas
olarak da cahsilan toplumun dzelliginden kaynakla-
nan farkliliklar bulunmaktadir. Yukarida risk faktori
olarak bildirilen maddeleri risk faktéri olarak tanim-
lamayan calismalar da mevcuttur. Bunlara 6rnek ola-
rak yas, ®® boy, “® gravida, *® parite, “ egitim,
gebelikten 6nce sigara icme, Y gebelikte sigara
icme, @Y gebelikten 6nceki ve gebelikte alinan kilo
@) verilebilir.

Calismalar arasindaki bu farkhliktan esas sorumlu
faktor calismanin yapildigi toplumun ézelligidir. Ge-
lismis Ulkelerde sigara i¢me, ilag bagimliligi gibi
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faktorler 6n plana gikarken geri kalmis veya gelis-
mekte olan tlkelerde gebenin beslenme durumu, egi-
tim dizeyinin dustk olmasi gibi fakttrler 6nem ka-
zanmaktadir.

Kendi toplumumuzu ilgilendiren risk faktorlerinin
saglikli olarak tespit edilerek gebelik dncesinde ve
gebelik sirasinda bunu 6nlemeye yonelik tedbirlerin
alinmasinin, tlkemizde yiksek olan perinatal morbi-
dite ve mortalitenin duslrilmesine olumlu katkisinin
olacagina inandigimizdan bu ¢alismay! planladik.

GEREC ve YONTEM

1 Mart 1990 - 31 Mayis 1991 tarihleri arasinda, klinigi-
mizde toplam 509 dogum oldu. Bunlardan 5'i immatir do-
gum (28 haftanin altinda), 13'0 6l dogum, 7'si cogul ge-
belik, 8'i fetal anomalisinin bulunmasi ve 9'u verilerin ek-
sik olmasi nedeniyle (toplam 43 olgu) ¢alisma disi birakil-
di. Toplam 466 olgu ¢alisma kapsamina alindi.

Calisma kapsamina alinan gebelerin timunde maternal ve
paternal karakteristikler gebenin kendisine sorularak, ante-
natal takibi ile ilgili bilgiler dosya kayitlarindan yararlani-
larak dolduruldu.

Calismanin bitiminde, kendi popU‘Iasyonumuzdan hazirla-
digimiz dogum agirhig standardina @ gore 10. persenti-
lin altinda dogan infantlar SGA, 10. ile 90. persentil ara-
sinda dogan infantlar gebelik yasina gére uygun agirlikli
(AGA), 90. persentilin Ustlinde olanlar gebelik yasina gére
ylksek agirlikli (LGA) olarak gruplandirildi. Toplam
SGA infant dogumu ile sonuglanan gebelik sayisi 40,
AGA infant dogumu ile sonuglanan gebelik sayisi 380 idi.
SGA infant doguran 40 olgu calisma grubu, AGA infant
doguran 380 olgu kontrol grubu olarak alindi. LGA'lI 46
olgu ¢alisma digi birakildi.

Onceki dogum ile bu gebeligi arasindaki siire, 6nceki canli
dogum ile sonuglanan gebeliginin dogum tarihi ile bu ge-
beliginin dogum tarihi arasindaki siire ay olarak hesapla-
narak bulundu.

Onceki dogumda bebegin dogum agirligi gebenin bir 6n-
ceki canli dogum ile sonuglanmis dogumunda bebegin do-
gum agirligl olup dosya kayitlarindan veya gebeye sorula-
rak bulundu.

Dogumdaki kilosundan gebelik &ncesi kilosu cikartilarak
gebelikte alinan kilo (GAK) hesaplandi. Son antenatal ta-
kip ile dogum arasinda 2 haftadan uzun sire olan gebeler-
de dogum icin miracaat ettiginde kilosu 6l¢lldi bundan
gebelik dncesi kilosu gikartilarak GAK bulundu.

Maternal boy ve viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanarak
bunlarin gruplardaki dagilimi tespit edildi. Alti saat ara ile
yapilan en az 2 dl¢iimde sistolik basincin en az 140
mmHg, diastolik basincin en az 90 mmHg olmasi veya 6n-
ceki kan basincina gore sistolikte en az 30 mmHg, diasto-

likte en az 15 mmH7g2 artisin olmasi hipertansiyon Kriteri
olarak kabul edildi "%,

Proteindri, antenatal takipte Ames Multipl Reagent idrar
stick'i kullanilarak yapilan idrar tetkiklerinde en azindan
bir kez "+" (0.3 gr/dl) veya Ustlinde ¢ikmasi kabul edildi.

Gebelik komplikasyonlarindan olan anemi, hemoglobinin
(Hb) 10 gr/dI'nin altinda olmasi; hiperemezis gravidarum.
hastanede yatirilarak takibi gerektiren, kilo kayibi ve keto-
niri ile giden bulanti ve kusmalarinin olmasi; prematrite,
tamamlanmis 37. gebelik haftasinin 6ncesinde dogumun
olmasi; idrar yolu enfeksiyonu (IYE), idrar kiltiriinde
Uremenin olmasi olarak kabul edildi.

Tahmini gebelik yasinin hesaplanmasinda gebenin son
adet tarihi (SAT) esas alindi. Olgularin 93'linde (% 20) bi-
rinci trimestrde yapilan pelvik muayene ve gebelik testi
ile, 19'unda (% 4) birinci trimestrde pelvik muayene ve
ultrasonografi (USG) ile, 124'linde (% 26.7) birinci tri-
mestrde pelvik muayene ve birinci trimestr diginda en az
iki USG ile, 125'inde (% 26.8) birinci trimestr disinda en
az iki USG ile, 78'inde (% 16.7) birinci trimestr disinda
bir USG ile, SAT ile belirlenen gebelik yasi dogrulandi.
Sadece 27 (% 5.8) olguda gebelik yasinin belirlenmesinde
tek kriter SAT oldu. SAT stipheli olan gebelerde en erken
gebelik haftasinda yapilan USG kriter alindi.

Istatistiksel analizler BMDP ve SYSTAT paket program-
lar kullanilarak Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Halk
Sagligl Anabilim Dali ve Anadolu Universitesi Tip Fakiil-
tesi Biyoistatistik Anabilim Dalinin katkilari ile x2 testi,
Student t testi, Poission ve multipl logistik regresyon ana-
lizleri yapilarak gerceklestirildi (p<0.05 olmasi anlamli
kabul edildi).

Olasi riskin bulunmasi i?ZiP Odd ratio (OR) ve % 95 confi-
dence limit hesaplandi ) OR, SGA riskinin arttigl fak-
torlerde artis oranini belirlemek icin kullanildi. Ornegin
OR=2 ise o faktorin varliginda SGA gorilme riskinin 2
misli arttigl belirlendi. OR dagilimi orantili olmayan bir
dagihm gosterdiginden, dogrulugunu test etmede standart
hatanin kullaniimasi dogru degildir. Bu nedenle % 95 gi-
venlik limiti kullanildi. Glvenlik limitinin dagilimi 1'i
kapsamiyor ise tahmin anlamli olup testin guvenilir oldu-
gunu gostermektedir @ 0oR ile hesaplanan riskin dnlene-
bilir olan oranini bulmak igin atributablc risk (AR, atfedi-
len risk) hesaplandi ),

BMDP programi ile lojistik regresyon analizi yaparken bir
modele sinirli parametrenin konulabilmesi nedeniyle 3 ayri
regresyon modeli olusturuldu. Her bir modelde p<0.25
olan parametreler ile 4. bir model olusturuldu ve bu mode-
lin sonuglari degerlendirildi.

BULGULAR
SGA ve AGA grubundaki gebelerin sosyodemogra-
fik karakteristikleri Tablo I'de verildi. Gebenin sos-

yodemografik karakterlerinin hicbirisi ile SGA ara-
sinda anlamli bir iliski bulunamadi.
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Tablo 1. Maternal sosyodemografik karakteristikler
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Tablo 3. Onceki dogum ile ilgili karakteristikler

SGA (N=40) AGA (N=380)

SGA (N=40) AGA (N=381)

Karakteristik Sayl % Sayl Sayi

Karakteristik Sayil % Sayl Sayl
Yas(x2=1.41,p>0.05)
<=24 15 375 129 339
25-34 22 55.0 226 59.6
=>35 3 75 25 65
Gravida (x2=2.4, p>0.05)
1 21 525 169 44.4
2 9 225 106 28.0
=>3 10 25.0 105 27.6
Parite (x2=3.94, p<0.05*)
0 24 60.0 199 524
1 11 275 142 374
=>2 5 125 39 10.0
Abortus (x2=5.26, p>0.05)
0 32 80.0 276 726
1 5 125 76 20.0
=>2 3 75 28 74

Ailedeki Kisi sayisi
(x*=3.25, p>0.05)
2 23 575 165 434

3 13 325 143 37.6
=>4 4 100 72 19.0
Egitim (x2=2.23, p>0.05)
Tlkokul 15 375 102 26.8
Ortaokul 15 375 163 429
Y uiksekokul 10 25.0 115 30.3
Iste calisma (x2=0.72, p>0.05)
Evet 16 40.0 184 484
Hayir 24 60.0 196 51.6
Isinin 6zelligi (02=0.03, p>0.05)
Oturarak 5 312 55 29.9
Oturarak+Ayakta 11 688 129 70.1
Boy (cm) (t=2.15, p>0.05)
OrtalamaSS 158.845.3 160.246.0
VKI (t=0.44, p>0.05)
OrtalamazSS 22.5+3.2 22.3+3.0
Tablo 2. Paternal karakteristikler
Karakteristik SGA (n=40) AGA (n=380)
Boy (t=4.85, p>0.05) 173.846.6 173.446.5
OrtalamaSS
Kilo (t=-0.7, p<0.05) 71.2+10.2 72.4+10.0
OrtalamatSS
Meslek (x2=0.18, p>0.05)
Memur-+isgi 24 (% 60.0) 224 (% 58.9)
Saghk personeli 5 (% 12.5) 52 (% 13.7)
Serbest 11 (% 27.5) 104 (% 27.4)

SGA ve AGA grubunda babaya ait karakteristikler
Tablo 2'de verildi. Babaya ait karakteristiklerden
hicbirisi SGA (izerinde anlamli etkiye sahip bulun-
madi.

Tablo 3'de dnceki dogum ile ilgili 6zellikler verilmis
olup, SGA dogum hikayesi ve gebelik intervalinin
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Laktasyon (x*=I. 1, p>0.05)
1-6 ay 6 37.6 97 536

7-1 lay 5 313 34 188
=712 ay 5 313 50 276
SGA dogum** (x?=5.8, p<0.05)
Evet 6 375 22 122
Hayir 10 625 159 87.8
Prematiir dogum+ (x?=0.1, p>0.05)
Evet 1 6.3 9 5.0
Hayir 15 93.7 172 95.0
interval” (x?=9.3,p<0.01)
>12ay 3 18.7 3 1.6
=<12ay 13 813 178 98.4
Dogum agirhgi (t=3.5, p>0.05)
Ortalama+SS 2968+437 3264+578
Dogum haftasi (t=3.5, p>0.05)
Ortalama+SS 38.9+3.0 39.3+2.2

** SGA = Dogum agirligl <10 persentil
+ Prematiir Dogum= Dogum haftasi <37 hafta
" Interval= Bu dogum ile 6nceki canli doguma /asindaki siire

Tablo 4. Gebelik dncesi ve gebelikte sigara igme

SGA (N=40) AGA (N=381)

Karakteristik Sayl % Sayl Sayl
Gebelik dncesi sigara icme
(x2=0.2, p>0.05)
Evet 16  40.0 132 342
Hayir 24 60.0 248 65.3
Siire (x2=2.6, p>0.05)
>byi! 11 6838 58 43.9
=<5yl 5 312 74 56.1
Say1(x2=0.1,p>0.05)
>10 11 6838 100 75.8
=<10 5 312 32 242
Gebelikte sigara igme
(x2=0.4, p>0.05)
Evet 9 225 65 17.1
Hayir 31 775 315 829
Siire(x2=0.1,p>0.05)
3-6ay 5 555 36 554
Gebelik boyunca 4 445 29 446
Sayi (x2=0.7, p>0.05)
1-5 8 888 56 86.2
=>6 1 212 9 138

12 ay'dan az olmasi hali istatistiksel agidan anlamli
olarak SGA fetiislerde fazla bulunmustur.

Gebelik oncesi ve gebelikte sigara icme ile ilgili
Ozellikler Tablo 4'de verildi. Gebelik 6ncesi ve gebe-
likte sigara icme ile SGA arasinda anlamh bir iligki
bulunamadi.
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Tablo 5. Gebelik éncesi ve gebelikte alinan kilo

Tablo 7. Gebelik komplikasyonlarinin dagilimi

Karakteristik SGA (n=40) AGA (n=380)
Ort.£SS Ort.xSS

Onceki kilo

(t=5.4, p>0.05) 56.7182.2 57.018.2

Dogumdaki kilo

(t=1.2,p>0.05) 68.317.6 69.9+9.1

Gebelikte alinan kilo

(t=1.7, p>0.05) 11.714.9 12.814.0

Tablo 6. Antenatal karakteristikler

SGA (N=40) AGA (N=380)
Karakteristik Sayl % Sayl Sayi

Antenatal takip (x*=5.1, p<0.05)
Yok 6 15.0 24 63
Var 34 850 356 93.7
Takibe bagslanilan hafta
(x*=0.6, p>0.05)

<14 20 588 191 53.6
14-24 10 294 112 315
=>25 4 11.8 53 149
Takip sayisi (x*=0.5, p>0.05)

14 7 20.6 58 16.3

5-8 18 529 211 593

=>9 9 265 87 244
Proteiniri** (x*=10.7, p<0.01)

Var 7 179 15 41

Yok 2 821 354 95.9
3. trimester Hb (t=1.8, p>0.05)

Ort.ISS 12.410.9 12.1+1.1
3. trimester Htc (t=1.6, p>0.05)
Ort.£SS 37.412.6 36.612.9

** SGA 'da 1, AGA'da 11 eksik veri mevcut

Gebelik dncesi ve gebelikte alinan kilo ile ilgili ka-
rakteristikler Tablo 5'de verildi. SGA ve AGA infant
doguran gebelerin gebelikten 6nce ve dogumdaki ki-
lolari arasinda anlamli bir farklilk bulunamadi.

Antenatal karakteristiklerden SGA infantlarda ante-
natal proteindri bulunma oraninin (p<0.01) ve ante-
natal takipsizlik oraninin (p<0.05) AGA infantlardan
anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (Tablo 6).
Diger parametreler anlamli farklilik géstermedi.

Gebelik komplikasyonlarinin dagihmi Tablo 7'de
verildi. Gebelik komplikasyonlarindan sadece hiper-
tansif hastaliklarin SGA infant doguran gebelerde
AGA infant doguran gebelerden anlamli olarak yiik-
sek oldugu bulundu (p<0.01).

SGA (N=40) AGA (N=380)

Karakteristik Sayl % Sayl Sayr p**

Anemi 3 7.5 20 53 0.22
Hipertansif hastalik 6 150 11 29 0.005
Hiperemezis gravidarum 2 5.0 13 34 0.244
Prematirite 4 100 23 6.0 0.138
Antenatal kanama 1 25 8 21 0.36
Kalp hastaligi 1 25 8 21 0.36
Uriner enfeksiyon 4 100 51 134 0.166
Candidiazis 7 175 56 147 0.137

**p olasilik degeri Poission ile hesaplandi

Tablo 8'de yapilan univariate analizlerde anlamli
cikan parametreler ile bunlara ait OR, % 95 Ci ve
AR degerleri verildi. Tablodan da goruldigi gibi
SGA'da en onemli risk faktoriniin gebelikler arasi
stirenin kisa olmasinin oldugu saptandi. Diger 6nemli
risk faktorlerinin gebelige eslik eden hipertansif
hastalik, proteiniri, 6nceki gebeliginde SGA infant
dogurma 6ykdsi ve antenatal takip oldugu bulundu.

SGA olusmasinda etkili faktorleri belirlemek icin
yapilan multipl logistik regresyon analizinin sonug-
lari Tablo 9'da verildi. Daha 6nce verilen univariate
analiz ile uyumlu olarak en 6nemli risk faktorlerinin
interval ve hipertansif hastalik oldugu bulundu. Uni-
variate analiz sonuglarindan farkli olarak sosyode-
mografik, paternal, antenatal, dnceki dogum, kilo ve
sigara ile ilgili karakteristikler kontrol edildiginde,
onceki dogumda SGA dykisu, proteinuri ve antena-
tal takibin bulunmamasinin SGA uzerine anlaml et-
kili olmaktan ciktig géruldu.

TARTISMA

Calismada maternal sosyodemografik ve paternal
karakteristikler SGA ve AGA infant doguran gebe-
ler arasinda anlamli farklilik géstermedi. SGA infant
doguran 40 gebenin 16'si iste calistyor olup bunlarin
13'0 memur, 3'U saglik personeliydi. iclerinde agir
iste calisan gebe bulunmuyordu. Ayrica iste calisan
gebelerin genellikle egitim diizeyinin ve alim gicle-
rinin daha ylksek olmasi ile bu sonug izah edildi.

SGA grubunda énceki dogum agirhginin ortalamasi
AGA grubunda daha disiik olmakla birlikte istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmadi. Benzer sekilde 6n-
ceki dogumun gerceklestigi gebelik haftalari da iki
grup arasinda anlamli farkhlik gostermedi.
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Tablo 8. Univariate analiz sonuglarina gére Odds ratio (OR), % 95 Confidence limit (CL) ve Atfedilen risk (AR) degerleri

SGA AGA
Risk faktoru Say!i % SayI Say! OR % 95 CL AR %

SGA dykisu *
Var 6 375 22 12.2 43 14-131 15.0
Yok(R) 10 62.5 159 87.8 10

interval**
<12ay 3 18.7 3 16 137 25-74.7 43.0
=>12ay(R) 13 813 178 98.4 10

Proteintri**
Var 7 179 15 41 5.2 2.013.6 235
Yok(R) 32 821 354 95.9 10

Ht. hastalik**
Var 6 15.0 1 29 5.9 2.117.0 27.0
Yok(R) 34 85.0 369 97.0 10

Antenatal takip*
Yok 7 15.0 24 6.3 3.2 1379 14.0
Var(R) 33 85.0 356 93.7 10

Cinsiyet**
Disi 3 715 194 51 33 1571 9.0
Erkek (R) 9 225 186 49 10

R=Referans grup

* p<0.05

**p<0.01

Ht hastahk= Hipertansif hastalik

Tablo 8. Univariate analiz sonuglarina gére Odds ratio (OR), % 95 Confidence limit (CL) ve Atfedilen risk (AR) degerleri

Risk faktori Coefficient Standart Hatac (SH) Coeff./SH Odds Ratio
Cinsiyet
Disi (R) 10
Erkek -1.2063 0.4064 -2.968 0.3
Hipertansif hastalik
Yok (R) 10
Var 1.7586 0.5891 2.985 5.8
Interval
25-48 ay (R) 10
Parite=0O 0.6604 0.6486 1.018 1.9
<12ay 2.8228 1.098 2.572 16.8
13-14 ay 0.1354 1.200 0.112 0.9
>48ay 0.1043 0.708 0.147 1.1

Not: Analize sosyodemografik, paternal, antenatal, énceki dogum, kilo ve sigara ile ilgili karakteristikler ile gebelik komplikasyonlari alin-

mistir.

SGA infant doguran grupta dnceki gebeliginde SGA
infant dogurma orani % 37.5 olup AGA grubunun
orani olan % 12.2'den anlamh olarak yiiksek bulun-
du (p<0.05). SGA infant doguranlarda takip eden
gebeliginde SGA infant dogurma riskinin 4.3 misli
arttigi ve atfedilen riskin % 15 oldugu bulundu
(Tablo 8, OR=4.3, % 95 Ci=1.4-13.1, AR=% 15).
Kaynak taramasinda da riskin 2.6 misli arttigi, atfe-
dilen riskin ise % 14.1 oldugu bildirilmistir ©.

Lieberman ve ark. ® 6nceki dogumu ile bu gebeligi-
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nin SAT'i arasindaki sure 18 ayin altinda olanlarda,
24-36 ay olanlar ile karsilastirildiklarinda SGA in-
fant dogurma riskinin 2 misli arttigini bildirdiler.
Calismamizda yapilan univariate ve multivariate
analizlerde de benzer sonug¢ bulundu. SGA infant
doguran gebelerde 6nceki dogum ile bu dogum ara-
sindaki siire 12 ayin altinda olanlarin orani % 18.7
iken bu oran SGA infant doguranlarda % 1.6 oldu ve
interval 12 ayin altinda olanlarda SGA infant dogur-
ma riskinin anlamli olarak arttigi bulundu (p<0.01).
Onceki dogum ile bu dogum arasindaki siire 25-48
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ay arasi olanlar ile karsilastirildiginda 12 ayin altin-
da olanlarda SGA riskinin 16.8 misli arttigi bulundu
(Tablo 9). 12 ayin Ustli referans alindiginda SGA in-
fant dogurma riskinin 12 ayin altinda 13.7 misli art-
tigl, intervalin 12 ayin dstiine cikartilmasi ile SGA
infant dogumunun % 43'niin 6nlenebilecegi bulundu
(Tablo 8, OR=13.7, % 95 CL=2.5-74.7, AR=%
43.0).

Onceki gebelikteki laktasyon siiresinin SGA (izerine
anlamli bir etkisi bulunamadi (p>0.05). Kaynak tara-
masinda benzer bir calismaya rastlanilamadi. Onceki
gebelikte prematir dogum ile SGA infant dogurma
arasinda anlamli bir iliski bulunamadi (p>0.05).
Kaynak taramasinda daha dnceki gebeliginde prema-
tir dogum 6ykulsu olanlarda SGA riskinin anlamli
olarak arttigi bildirilmistir ®. Ancak bu calismada
Onceki tim gebelikler, calismamizda ise sadece bir
onceki gebeligi dikkate alindigindan Kkarsilastirma
yapilamadi.

SGA ve AGA gruplari arasinda gebelikten dnce ve
gebeliginde sigara icme agisinda anlamli bir farklilik
bulunamadi (p>0.05, Tablo 4). Gebelerin toplam
148'i (% 35) gebelikten dnce sigara icerken 74t (%
17.6) gebeliginde sigara icmeye devam etti. SGA in-
fant doguran gebelerin 16's1 (% 40) gebelikten énce
sigara icerken 9'u (% 22.5) gebeliginde sigara icme-
ye devam etti. Buna Kkarsilik AGA infant doguran
gebelerin 132'si (34.7) gebelikten énce sigara iger-
ken 65'i (% 17.1) gebeliginde igmeye devam etti.
Gebelikten 6nce sigara icen gebelerin yaklasik yari-
sinin gebe kalinca sigaray! biraktigi gorildi. SGA
infant doguran ve sigara icen 9 gebeden 8'i giinde 1-
5 arasinda, sadece 1 tanesi 5'in Ustlinde sigara igiyor-
du. Sonug olarak toplumumuzda gebelik 6ncesi yik-
sek sayilabilecek oranda sigara icilmesine ragmen
gebe kalinca bu oranin yariya inmesi ve sigara igme-
ye devam eden gebelerin de az sayida icmesi (% 88'i
5 adet/gun'iin altinda) nedeniyle sigara icmenin top-
lumumuzda SGA agisindan 6nemli bir risk olustur-
madigl gozlendi.

Yapilan calismalarda genellikle gebelik 6ncesi kilo
21416 v gebelikte alinan kilonun @161 SGA
stkhgini anlamh olarak etkiledigi bildirilmistir. Ca-
lismamizda gebelik 6ncesi kilo, dogumdaki kilo ve
GAK ile SGA sikligi arasinda anlamli bir iligki bulu-
namadi. Bu da kilo ile ilgili parametrelerin kendi po-

pilasyonumuz igin dnemli bir risk faktorii olmadigi-
ni gosterdi.

SGA grubunda antenatal takibi bulunmayanlarin
orani % 15 olup AGA grubundan % 6.3 ile anlaml
olarak yiksek bulundu (p<0.05). Antenatal takibi
bulunmayanlarda SGA riskinin 3.2 kez arttig1, gebe-
lerin antenatal takibe gelmeleri ile SGA infant dogu-
mu ile sonuclanan gebeliklerin % 14'tinin 6nlenebi-
lecegi bulundu (Tablo 8, OR=3.2, % 95 CL=1.3-7.9,
AR=% 14).

Kaynak taramasinda, antenatal takip sayisi 5-9 arasi
olan gebeler referans grup alindiklarinda antenatal
takibi olmayanlarda riskin 2.2, 1-4 arasinda olanlar-
da riskin 2.9, 9'un ustiinde olanlarda ise riskin 7.2
misli arttig1 bildirilmistir O. Takip sayisinin 5 ve Us-
tlne cikartilmasi ile SGA gebeliklerin % 11.6'sinin
onlenebilecegi bildirilmistir ). Buna karsilik ante-
natal takip ile SGA arasinda anlamli bir iliski b.:'-*-
mayan calisma da mevcuttur .

Calismamizda SGA infant doguran gebelerde gebeli-
ginde proteiniri saptanma orani % 17.9 olup AGA
grubundan % 4.1 ile anlamh olarak yiksek bulundu
(p<0.01). Proteindri bulunan gebelerde SGA infant
dogurma oraninin 5.2 kez arttigi, atfedilen riskin ise
% 23.5 oldugu bulundu (Tablo 8, OR=5.2, % 95
CL=2.0-13.6, AR= % 23.5). Wennergren ve Karls-
son'nun <A risk skorlamasinda proteindrinin  risk
faktdri olarak gosterilmesine Kkarsilik kaynak tara-
masinda proteinuri ile ilgili benzer sonu¢ bulunama-
d.

Gebelik komplikasyonlarindan sadece hipertansif
hastalik varliginda SGA riskinin anlamli olarak artti-
g1 saptandi. Hipertansif hastaligi olan gebelerde
SGA riskinin 5.9 kez arttig1, atfedilen riskin ise %
27 oldugu bulundu (Tablo 8, OR=5.9, % 95 CL=1.2-
22 AR= % 27). Hipertansif hastaliklar SGA infant
dogumlarinin en 6nemli risk faktdrlerinden olup
181920 SGA riskinin hipertansiyon varliginda 2.9 kez,
preeklamptik gebelerde ise 18.7 kez arttig1, atfedilen
riskin ise % 28.4 oldugu bildirilmistir .

SONUGC

Multivariate analizler dikkate alindiginda kendi po-
pilasyonumuz igin SGA infant dogurma agisindan
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en 6nemli risk faktdrlerinin gebelikler arasindaki
kisa interval ve gebede hipertansif hastalik mevcudi-
yeti oldugu bulundu. Bu faktorlerin dizeltilmesi
SGA infant dogurma riskini azaltacak ulkemizde
yiiksek bulunan perinatal morbidite ve mortalitenin
disdralmesine yardimci olacaktir.
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Preeklampside Tiroid Fonksiyon Degisiklikleri ve
Fetal Prognostik Degeri

ismail YILMAZ, Erdal AKTAN, Ferit SOYLU, Siileyman B. TOSUN
Izmir Atatiirk Devlet Hastanesi 2. Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi

OZET

Preeklampside tiroid fonksiyonlari degisikliklerini incele-
mek amaci ile 27 preeklamptik, 24 normotansif gebe calis-
ma kapsamina alindi. Preeklamptik gebelerde serum T3,
T4 ve plazma albumin degerleri normotansif gebelerinkin-
den anlamli olarak dusik, serum TSH ve irik asit degerleri
ise anlamh olarak yuksek bulundu.

Duslik serum T4 ve ylksek serum TSH duzeyleri bulunan
preeklamptik gebelerde disik dogum agirhikli bebek do-
gurma sikligl artmig olarak gozlendi. Serum TSH dizeyi
yliksek gozlenen preeklamptik gebelerde prematir dogum
sikhgl da artmig olarak gozlendi.

Serum T3, T4 ve TSH duzeyleri ile dogumda gebelik haftasi

ve bebek dogum agirliklari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Anahtar kelimeler: Tiroid hormonlari, preeklampsi

The Changes in Thyroid Function in Preeclamptic
Pregnants and its Fetal Prognostic Value

In order to evaluate tyroid function in preeclampsia 27
preeclamptic and 24 normal, pregnants have been evalua-
ted in this study. The serum T3, T4 and plasma albumin le-
vels of preeclamptic pregnhants were found to he signifi-
cantly lower than the ones of normal pregnants, and
serum TSH and uric acid levels of preeclamptics were sig-
nificantly higher than the normals.

The incidence of low weight infant births was higher in the
groups of low serum T4 and high serum TSH preeclamp-
tics, and in the group of high serum TSH preeclamptics
the incidence of premature birth was higher, too.

There are no any significant correlations between; serum
T3, T4, TSH and infant birth weights, gestational age at
the time of birth.

Key words: Thyroid hormones, preeclampsia

Preeklampside etyolojik faktorler ve olusum meka-
nizmasi tam olarak tespit edilememistir. Bu yonde
yapilan bircok arastirmada preeklampsi fizyopatolo-
jisinde immunolojik olaylarin etkin bir role sahip ol-
dugu ileri stralmustor ¢339,

Tiroid bezi hastaliklari incelendiginde, bu bezi ilgi-
lendiren bircok hastaligin otoimmun olaylarin ilgili
oldugu, bircok sistemik otoimmun hastaliga eslik et-
tigi ve immunolojik olaylarin bu bezin fonksiyonu
iizerine etkili olduklar saptanmistir &,

Gebelikte bazal metabolik hizda % 15-25 arasinda
bir artis olmaktadir. Bu artisin primer sorumlusunun
tiroid hormon akitvitesindeki relatif yikselme oldu-
gu belirtilmistir 47,

Normal bir gebelikte gézlenen ve fizyolojik kabul

Yazisma adresi: Dr. Erdal Aktan, 352 Sokak No: 14/3 Ugurtas
Apt. Altintas-Izmir
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edilen bu degisikliklerin preeklampside daha az be-
lirgin oldugu belirtilmektedir. Bu yénde yapilan ca-
lismalarda, daha da ileri gidilerek "Dislik T3 Send-
romu" adiyla bir sendrom da tanimlanmistir ©8)

Bu konudaki literatiir bilgilerinden yola ¢ikarak pre-
eklamptik gebelerdeki T3, T4 ve TSH hormon di-
zeylerinin bazi fetal prognostik parametrelerle ilgisi-
ni arastiran bu tespit calismasini planladik.

GEREG ve YONTEM

10 Ocak 1993 ile 12 Agustos 1993 tarihleri arasinda fzmir
Atatiirk Devlet Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Po-
liklinigine bagvuran 27 preeklamptik gebe arastirma grubu-
na alindi. Preeklampsi tanisi igin su kriterler kabul edildi:

1. Gebeligin ikinci yarisinda arterial kan basincinin ez az 6
saat ara ile iki kez 140/90 mmHg veya Ulzerinde olmasi.

2. Beraberinde 300 mg/24 saat veya daha fazla protein(iri-
nin saptanmasi ve/veya gode birakan +2 veya daha belir

gin bir 6demin saptanmasi.
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Yine ayni donemde, kontrol grubu olarak gebeliginin ikinci
yarnisinda olan 24 normotansif gebe calisma kapsamina
alindi.

Her iki gruptaki gebelerin hicbirinde bobrek hastaligi 6y-
kusu, kalp hastalig, guatr, hipertiroidi ve diabetes mellitus
saptanmadi.

37. gebelik haftasindan 6nce olan dogumlar prematir,
2500 gm altinda dogum agirligina sahip olanlar ise disuk
dogum agirhikli dogumlar olarak gruplandi.

24 normotansif gebeden olusan kontrol grubundan elde
edilen laboratuvar degerleri normal sinir olarak kabul edil-
di. Preeklamptik gebelerden elde edilen laboratuvar deger-
leri normal degerler ile karsilastirildi. T3, T4 ve albumin
degerleri icin normalin altinda olanlar, TSH ve urik asid
degerleri icin normalin Ustiinde olanlar belirlendi. Boylece
arastirma grubu bu veriler yardimiyla alt gruplara boliin-
di. Daha sonra bu alt gruplar, bebek dogum agirligi ve do-
gumda gebelik haftasi parametreleri ile karsilastirildi.

Gebelerin herbirinden, basvurularini takiben ilk 24 saat
icinde 10 mi vendz kan érnegi alindi ve hemen santriifije
edilip (5000 rpm-10 dakika) plazmalari ayrildi. Plazmalar
+4 C de saklandi. Total T3, total T4 ve TSH hormon kon-
santrasyonlari élgimleri DPC Gamma Counter'da Radio-
immunassay yoéntemi ile yapildi. Plazma albumin ve (rik
asid konsantrasyonlari ise, Beckman Synchron CX-S ana-
lizori ile yapildi.

Sonuclarin istatistiksel degerlendirmesi Ege Universitesi
Bilgisayar Uygulama ve Arastirma Merkezinde IBM VM/
CMS Computer Network yardimi ile yapildi. Bulgularin
degerlendirilmesinde, basit istatistiksel yontemler, ki-kare

Tablo 1. Olgularin serum hormon (T3, T4, TSH) diuzeyleri

testi, Fisher kesin ki-kare testi, student t testi, korelasyon
katsayIs! tespit testi, korelasyon katsayisi énem kontrolii
testi kullanild.

SONUCLAR

Calisma kapsamina alinan toplam 51 olgunun (16-
40 yas) arastirma (n=27) ve kontrol (n=24) grubu
olarak yas, parite, dogumda gebelik haftasi, bebek
dogum agirligl, serum tiroid hormonlari diizeyleri ve
plazma albumin ve Urik asid duzeyleri karsilastirmali
olarak incelemeye alindi.

Arastirma grubundaki olgularin yas ortalamasi 26.9
SD 1.1 ve kontrol grubundaki olgularin yas ortala-
masi 28.3 SD 1.2 olarak bulundu (p>0.05).

Primipar olgular arastirma grubundaki olgularin %
59.3'linii (n=16) olustururken, kontrol grubunda ise
% 58.3'Unili (n=14) olusturmakta idi (p>0.05); multi-
par olgularin orani ise arastirma ve kontrol grupla-
rinda sirasi ile % 40.7 (n=11) ve % 41.7 (n=10) ola-
rak saptandi (p>0.05).

Olgularimizin dogumda gebelik haftalarinin ortala-
malari, arastirma grubunda 34.7 SD 3.5 iken kontrol
grubunda 38.0 SD 1.5 (p<0.01); bebek dogum agir-

ARASTIRMA GRUBU KONTROL GRUBU
Hormonlar (serum) Ortalama Range Ortalama Range
*T3(ng/dl) 114.4 (s: 26.6) 88-188 1315 (5:22.4) 98-172
**T4(mcg/dl) 7.21 (s: 1.98) 2.7-11.0 9.17 (s: 1.67) 6.7-12.5
***TSH(mIU/L) 1.66 (s: 0.90) 0.36-3.42 1.14(s:0.45) 0.46-2.18
*p<0.02 p=0.017,**p<0.01 p=0.0004,***p<0.02 p=0.015
Tablo 2. Olgularin plazma albumin ve Urik asid diizeyleri

ARASTIRMA GRUBU KONTROL GRUBU

Hormonlar (serum) Ortalama Range Ortalama Range
*Albumin (gm/dl) 3.13(s:0.28) 2.8-38 3.57 (s: 0.31) 3.0-4.1
**Urik Asid (mg/dl) 6.02 (s: 0.48) 47-7.1 5.03 (s: 0.53) 3.3-6.2

* p<0.01 p=0.0004, ** p<0.01 p=0.0024
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Tablo 3. Preeklamptik gebelerde T3, T4, TSH, plazma albumin ve (rik asid diizeylerinin disik dogum agirhg ve prematurite ile

iliskisi
SAYI (n)
Laboratuvar Bulgulari Sayi (n) Dogumda Gebelik  Dogumda Gebelik Bebek Dogum Bebek Dogum
Haftas| <37 Haftasi >37 Agirhig <2500 gm Agirligr 22500 gm
T3<98ng/dI 9 3 6 4 5
T3>98ng/dl 18 6 12 7 1
T4<6.7 meg/di 10 4 6 ™ 3
T4>6.7 mcg/dl 17 5 12 3 14
TSH>2.18mIU/L 19 2 17 5 14
TSH>2.18mlU/L 8 7* 1 T |
Albumin<3.0 gm/dl 10 4 6 6 4
Albumin >3.0 mg/dI 17 5 12 5 12
Urik asid<6.2 mg/dl 8 3 5 3 5
Urik asid>6.2 mkg/dl 19 14 5 16* 3
* p<0.05
Tablo 4. Perinatal mortalite gozlenen olgularin laboratuvar verilerine gére dagilimi
T3 T4 TSH Albumin Urik Asid
<98ng/dl N <6.7 meg/dl N >2.18mlU/L N <3.0 gm/dl N >6.0 mg/dI N
2 3 1 4 1 4 2 3 3 2

N= Normal range

Tablo 5. Serum T3, T4, TSH duizeyleri ile dogumda gebelik
haftasi, bebek dogum agirligi, maternal plazma albumin ve
serum Urik asid diizeyleri arasindaki korelasyon katsayilari

KORELASYON KATSAYISI (r)

T3 T4 TSH
Dogumda gebelik haftasi 0.151 0.078 -0.124
Bebek dogum agirligi (gm) 0.307 0.084 -0.318
Albumin (gm/d1) 0.595**  0.395*  -0.043
Urik asid (mg/dl) -0.420* -0.436*  0.464*

*p<0.05,**p<0.0l

hklari ortalamalari ise arastirma ve kontrol grupla-
rinda sirasi ile 2676 gm SD 881 ve 3320 gm SD 399
idi (p<0.01).

Arastirma grubumuzda 5 perinatal mortalite saptan-
di, kontrol grubunda ise hi¢ gértilmedi. Bu olgularin,
elde edilen laboratuvar bulgularina gére dagilimlari
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ise Tablo 4'de gosterilmistir. Tablo 4'de gorulen de-
gerler kiicuk oldugu icin istatistiksel analiz ¢alismasi
yapilmamistir.

Preeklamptik gebelerde serum T3, T4, TSH diizeyle-
ri ile dogumda gebelik haftasi, bebek dogum agirli-
g1, maternal plazma albumin ve serum Urik asid di-
zeyleri gibi fetal prognoz ile iliskili degerler arasin-
da korelasyonun varligi arastirildi. Bulgular Tablo
5'de gosterilmistir.

TARTISMA

27 gebeden olusan arastirma ve 24 gebeden olusan
kontrol grubumuz arasinda gerek yas gerekse parite
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulun-
mamigtir.

Preeklamptik gebeler normotansif olanlara gore
daha erken gebelik haftalarinda dogum yaptilar, bu
durum preeklamptik gebeliklere daha erken bir do-
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Tablo 6. Preeklamptik gebelerde plazma albumin, serum urik
aski duseyleri ile dogumda gebelik haftasi, bebek dogum agir-
hg arasindaki korelasyon katsayilari

KORELASYON KATSAYISI (r)

Urik Asid Albumin
Dogumda gebelik haftasi -0.087 0.009
Bebek dogum agirligi (gm) -0.417* 0.207

* p<0.05

Tablo 7. Normotansif (kontrol grubu) gebelerde plazma albu-
min, serum Urik asid dizeyleri ile dogumda gebelik haftasi,
bebek dogum agirhg arasindaki korelasyon katsayilari

KORELASYON KATSAYISI (r)

Urik Asid Albumin
Dogumda gebelik haftasi 0.087 0.009
Bebek dogum agirligi (gm) 0.086 0.207

Tum degerler icin p>0.05

nemde midahale edilmesi olasihiginin yiiksekligi ile
aciklanabilir.

Preeklamptik olgular, normotansif olgulara gore da-
ha digsiuk dogum agirlikli bebekler dogurdular. Bu
durum, preeklamptik gebelerin daha sik olarak SGA,
dismatir bebek dogurduklarina dair literatiirde rast-
lanan bilgilerle uyumlu ®%3%101)  glsa da, calis-
mamizdaki gruplar arasindaki bu farkin nedeni, her
iki grubun dogumda gebelik haftalari ortalamalari
arasindaki farkin istatistiksel anlamliligi nedeniyle,
acik degildir.

Preeklamptik gebelerde ortalama serum T3 dizeyi,
normotansif gebelere gore daha dusik bulundu. Bu
sonugla uyumlu bulgulara literatiirde rastlanmakta-
dir ®31213_ Osathanondh, Tolino ve Lao bu durumu

"Dusiik T3 Sendromu" olarak tanimlamiglardir
(58,13,14)

Yine arastirmamizda, ortalama serum T4 degerinin
preeklamptik olgularda, kontrol grubuna gére daha
distk oldugu gozlendi. Bu sonug, bazi arastirmaci-
larin ®® bulgulari ile uyumlu iken, diger bazilari-
ninkiler ile geliskilidir, bu geliskinin ise degisik ticari
kitlerin kullanimi ile ilgili olduguna dair aciklamalar
getirilmektedir .

Bizim serimizde, preeklamptik olgularin ortalama
serum TSH degerinin kontrol grubununkinden daha
yuksek oldugu gozlendi. Bu sonug literatir ile
uyumludur #8139 By durum, azalan T3 ve T4 dii-
zeylerine bir yanit olarak dustindilebilir ¢,

Arastirmamizda, preeklamptik olgulardaki ortalama
plazma albumin diizeyi kontrol grubununkinden da-
ha disuk; ortalama lrik asid degeri ise preeklamptik
olgularda kontrol grubundan daha yiksek bulundu.
Her iki bulgu ile uyumlu literatir bilgisine rastlan-
maktadir 9141518,

Preeklamptik gebelerden olusan arastirma grubu-
muzda, T4 degeri normalin altinda bulunan olgularda
diisik dogum agirlikli bebek dogum sikligi fazla idi
ve bu bulgumuzun Lao ve ark.nminki ile uyumlu
oldugu gozlendi “*; T3 diizeyi dusiik bulunan olgu-
larda ise dusuk dogum agirhikl bebek dogurma sikli-
ginin arttigl gozlenmedi. Fakat, ayni grupta TSH de-
geri normalin Uzerinde olan olgularda dusiik dogum
agirhkl veya prematir bebek dogurma sikliginin
arttig1 gézlendi, bu bulgu Lao ve ark.'nin bulgular
ile uyumlu bulunmustur . Bu bulgularimizdan
yola cikarak preeklamptik gebelerde disuk tiroid
hormon duzeyleri ve buna sekonder yiksek TSH dii-
zeylerinin, dismatirite ve/veya prematiritiye bagli
olarak, disiik dogum agirhikli bebek dogumu riskin-
de artisa isaret ettigini ileri surebiliriz.

Arastirmamizda 5 perinatal 61um olay! gézlendi, sa-
yinin az olmasi nedeniyle istatistiki analiz uygulana-
rak perinatal 6lim sikliginin serum T3, T4 ve TSH
diizeyleri ile iligkisi incelenemedi.

Serum T3 degerleri ile plazma albumin ve drik asid
degerleri arasinda, ayrica serum T4 degerleri ile
plazma albumin ve Urik asid degerleri arasinda an-
lamli korelasyonlar tespit edildi. Bu bulgular litera-
tiir ile uyumludur ®. Serum TSH degerleri ile serum
urik asid degerleri arasinda da anlaml korelasyon
tespit edilmistir.

Arastirmamizda, her ne kadar preeklamptik grubun
ortalama plazma albumin degeri kontrol grubunun-
kinden duslk tespit edildi ise de, plazma albumin
dizeyleri ile gerek dogumda gebelik halfasi gerekse
bebek dogum agirhig! arasinda anlamli bir korelas-
yon tespit edilmedi. Ayrica hipoalbuminemi sapta-
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nan preeklamptik gebelerdeki diisiik dogum agirlikli
ve prematlr bebek dogurma sikliklari da diger pre-
eklamptik gebelerdekinden farklik bulunmadi. Bu
bulgular, Studd ve ark.'nin "preeklamptik gebelerde,
disik dogum agirhgi disuk plazma albumin duzeyi
ile iliskilidir" goriisti ® ile celiskilidir.

Preeklamptik grubun ortalama serum (rik asid diize-
yinin kontrol grubununkinden daha yuksek oldugu-
nu gozledik; ayrica preeklamptik gebelerde serum
Urik asid degerleri ile bebek dogum agirligl arasinda
anlamli negatif korelasyon tespit edildi. Bu sonuclar
literatur ile uyumludur “**. Preeklamptik gebelerde
serum Urik asid diizeyindeki artisin fetal prognos-tik
6nemi oldugu gorusiine biz de katiliyoruz. Buna
dayanarak, preeklamptik™ gebelerde fetal prognostik
onemi kabul edilen serum urik asid duzeyleri ile ti-
roid hormonlari ve TSH diizeyleri arasindaki anlamli
korelasyonlar, bizce preeklamptik gebelerde T3, T4
ve TSH dizeylerindeki normalden sapmalarin da
fetal prognostik 6nemi olduguna isaret etmektedir.

Sonug¢ olarak, arastirmamizda preeklamptik gebeler-
de dulslk serum T4 ve yiiksek serum TSH diizeyleri-
nin fetal prognostik éneme sahip olabilecegine isaret
eden bulgulara rastlaniyorsa da, bu konuda kesin
yarginin ancak benzerik calismalar sonucunda olusa-
bilecegi gorustindeyiz.
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Perinatal Mortalite ve Morbidite ile
Iliskili Plasental Patolojiler

Beyhan DEMIRHAN, Ayse KAFKASLI, Sibel AKTAS, Saim YOLOGLU
Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji, Kadin Hastaliklari ve Dogum, Histoloji ve Embriyoloji, /statistik Anabilim Dallan

OZET

Fetal mortalite ve morbidite ile plasental patolojiler ara-
sindaki iliski tam olarak agiklanamamaktadir. Bununla
beraber plasental infarkt, trombdis, akut veya kronik villi-
tis, mekonyum degisiklikleri, kordon patolojileri gibi baz
plasental patolojilerin fetusun prognozu ile yakindan ilis-
kili oldugu bilinmektedir. Bu calismada 6 intrauterin 6l
dogum, 8 komplike gebelik ve 14 normal gebelik sonunda
elde edilen toplam 28 plasentanin patolojik bulgulari de-
gerlendirilmigtir. Plasental infarkt intrauterin 6limlerde
% 66, komplike gebeliklerde % 25 ve normal gebeliklerde
% 0 oraninda izlenmistir. /ntervilléz trombosis sirastyla %
33,% 0 ve % 27; koryoamniyonitis % 50, % 62 ve % 21
oranlarinda saptanmigtir. Bir intrauterin dlen fetusun pla-
sentasinda genis retroplasental hematom gorilmistir.
Bulgularimiz, 6zellikle uteroplasental dolagim patolojileri
ile fetal mortalite ve morbidite arasinda direk iligki oldugu
savini desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Fetal mortalite ve morbidite, plasen-
tal patoloji

Perinatal Mortality Morbidity and Releated Placental
Pathology

This study has included 6 intrauterine exitus, 8 complicat-
ed pregnancies, 14 uncomplicated term pregnancies. Aim-
ing the relation between placental pathology and perina-
tal morbidity and mortality, we examined placental
specimens in trems of maternal uteroplacental vasculature
(infarction, intervillous thrombosis, intervillous fibrinoid
deposition), acute - chronic villitis, extraplacental mem-
brane and umbilical cord pathologies. Placental infant
was found 66 % in intrauterine exitus, 25 % complicated
pregnancies and 0 % uncomplicated pregnancies. Intervil-
lous thrombosis incidence was 33 %, 0 %, 7 % and chori-
oamnionitis was 50 %, 62 %, 21 % respectively. One in-
trauterine exitus specimen had a large retroplacental he-
matoma. These findings were consistent with the direct re-
lation between maternal uteroplacental vasculature ab-
normalities and fetal morbidity and mortality.

Key words: Fetal morbidity and mortality, placental pa-
thology

Patoloji laboratuarina gonderilen ¢ok sayida plasen-
tanin az bir kisminda belirgin patolojinin izlenmesi
ve her plasental patolojinin fetusun durumu ile direk
iliskisinin olmamasi gibi nedenlerle plasenta; hem
klinisyenler hem de patologlarin gereken &zeni gos-
termedikleri bir organdir. Ancak iyi secilmis vaka-
larda, plasentanin incelenmesinin Klinik degerinin
oldugu bilinmektedir. Plasentanin incelenme endi-
kasyonlari Amerikan Patologlar Derneginin 19. kon-
feransinda olusturulan bir ¢alisma grubunca belirlen-
mis ve yayinlanmistir 2. Ayni konferansta plasen-
tanin patoloji laboratuarinda incelenme yontemleri
de standardize edilmeye calisiimistir @, Bu toplanti-
da fetal mortalite ve morbidite ile iliskili plasental
patolojiler daha net olarak ortaya konulmustur .

Bu temellere dayandirdigimiz ¢calismamizda, fetal

Yazisma adresi: Yrd. Dog. Dr. Beyhan Demirhan, inonii Univ.
Tip Fak. Arastirma ve Uygulama Hastanesi Patoloji Anabilim
Dali, Malatya

olimler ve komplike gebeliklerdeki anlamli plasen-
tal patolojileri saptamaya calistik. intrauterin fetus
olumlerinde plasental infarkt, akut villitis, intervill6z
trombis ve retroplasental hematom dikkati ceken
patolojilerdi. Komplike gebeliklerde ise plasental in-
farkt, koryoamniyonitis ve mekonyum degisiklikleri
stk izlenen patolojiler olarak saptandi.

MATERYAL ve METOD

Inonii Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesine
gelen 6 intrauterin fetus 8limi (IUE), 8 komplike gebelik
(KG) ve 14 norma! gebelige (NG) ait toplam 28 plasenta
literatiirde belirtilen standartlara gore incelendi ©.

Plasentalardan koryonik plaktan bazal plaga kadar tim
katlar1 iceren en az 3 kesit alindi. Gébek kordonundan
(GK) fetal ve plasental ucglara yakin en az iki kesit alindi.
Zarlardan klasik olarak belirtilen sekilde ruptir alanindan
plasental kenara kadar bir serit ¢ikarilarak rulo yapildi.
Tespitten sonra halka seklinde kesit alindi ©.
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Kesitler Hematoksilen Eozin ile boyanarak 1sik mikrosko-
punda degerlendirildi. Uteroplasental dolasimin degerlen-
dirilmesinde desidual vaskilopati, plasental infarkt, inter-
villéz trombus, subkoryonik trombus, retroplasental hema-
tom, intervilloz fibrinoid birikimindeki artim ve maternal
taban infarktina bakildi. Plasentada villus maturasyonu,
villitis (akut, kronik) ayrica degerlendirildi. Membranlarda
mekonyum degisiklikleri, koryoamniyonitis, desidual inf-
lamasyon (desiduada 6zellikle damarlar etrafinda mono-
niikleer hiicre infiltrasyonu), amniyon nodozum (verniks,
kil ve deskuame epitel hicrelerden olusan nodiller) ve
amniyonik bantlar, dzellikle bakilan patolojilerdi. GK'inda
uzunluk, tek umblikal arter, trombus, hematom, kordon
diglima, torsiyon (kordun 6zellikle fetusa yakin kisimlar-
da uygunsuz olarak biikilmesi), inflamasyon, mekonyum
degisiklikleri dikkat edilen patolojilerdi.

Istatistiksel degerlendirme Fisher'in exact x? testi kullani-
larak yapildi.

BULGULAR

Anne yaslarinin gruplara gére dagilimi Tablo I'de
verilmektedir. En kiglk yas 18, en bliyuk yas 37'dir.
IUE ve KG'de riskli yas grubundaki annelerle (< 18
ve 35 >) risksiz yas grubu (18-35) arasinda istatistik-
sel olarak fark bulunamamistir (p>0.05). NG'de ise
riskli yas grubundaki annelerle (1 vaka) risksiz yas
grubundaki anneler (13 vaka) arasinda fark bulun-
mustur (p<0.05). Ancak IUE ve KG'de riskli yas

Tablo 1. Vakalarin yaslara gire dagilimi

Gruplar WE KG NG
Yas Sayl % Say! % Sayl %
<18 1 16.6 1 125 - -
18-35 3 50.0 5 62.5 13 928
35> 2 334 2 25.0 1 7.2
Toplam 6 100.0 8 100.0 14 100.0
Test istatistigi p=0.14 p=0.30 p=0.03

(Fisherin exact X?)

Not: Istatistiksel degerlendirme riskli yas gruplari (<18 ve 35>)
birlestirilerek yapilmistir.

Tablo 2. Vakalarin hemoglobin diizeyine gére dagilimi

Gruplar IUE KG NG
HB Sayl % Sayl % Sayl %
<1 5 83.3 2 25.0 5 35.7
11> 1 16.7 6 75.0 9 64.3
Toplam 6 100.0 8 100.0 14 100.0
(Fisherin exact X?) p=0.14 p=0.30 p=0.03
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grubunda olan annelerin gérilme ylizdesi NG'e gore
daha fazladir. IUE'da ortalama gebelik yasI 24.7+4.4
iken KG'de 35.2+2.1 hafta olarak saptandi.

IUE'larin 5'i (% 83), KG'in 4'l (% 50), NG'in 8'inde
(% 57) normal vajinal dogumla, kalanlarda C/S ile
plasentalar elde edildi.

IUE vakalarinda annelerin 5'inde (% 83) anemi sap-
tanmistir (Tablo 2). Anemi yoniinden IUE'da gruplar
arasinda (anemi (-) / anemi (+) ) istatistiksel olarak
farkhihk saptanmistir (p<0.05). KG ve NG'de farkli-
lik yoktur. Sonu¢ olarak anemi IUE'de bir etken ola-
rak gorulmektedir.

IUE vakalarinin birinde anne ve babada 2. dénem si-
filiz vardi. Bir vakada hipertansiyon izlendi. Diger 4
annenin ise klinik bulgulari normaldi.

KG'in 3'iinde erken membran riptird (EMR), 2'sinde
esansiyel hipertansiyon, l'inde prematir dogum ve int-
rauterin gelisme gereligi (IUGG), l'inde fetal distres,
I'inde ise maternal madde bagimhligi ve DM vardi.

Plasentalarda fetal sonucla iliskili olabilecek patolo-
jilerin gruplarda gorilme sayisi Sekil 1 'de verilmek-
tedir. IUE'da plasental patolojilerden en ¢ok infarkt,
akut villitis ve intervilléz trombis izlenmistir.
KG'de ise en sik patoloji plasental infarkt olarak go-
rilmektedir (Resim 1). NG'de 1 vakada saptanan in-
tervill6z trombis diginda belirgin patolojik degisik-
lik saptanamadi.

Ekstraplasental membranlarin degerlendirilmesinde
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koryoamniyonitis en sik izlenen patolojik bulgu ola-
rak saptanmistir @ (IUE % 50, KG % 62, NG %
21). Mekonyum degisiklikleri ve desidual inflamas-
yon KG'de diger gebeliklerden daha fazla oranda iz-
lenmistir (Sekil 2).

TARTISMA

18 yaslIn altindaki ve 35 yasin (zerindeki gebelikler,
prematlr eylem, disiik, diisik dogum agirlikli bebek
dogumu gibi risk faktorleri tagimaktadir .

Anemi, gebelikte en sik rastlanan maternal kompli-
kasyonlardan biridir ®. Gebelikte; anemi 6lgiiti
Hb'nin 11 gr/dl, Htc'in % 33'Un altinda olmasidir.
Buyuk oranda etken beslenme bozuklugudur. Sosyo-
ekonomik seviyesi diisik gebe gruplarinda anemi
gorulme oranindaki ylkseklik etkenin beslenme bo-
zuklugu oldugunu desteklemektedir. Gebelikte goru-

len aneminin % 95'i demir eksikligi anemisidir. Fo-
lik asid eksikligine bagl anemi ikinci siklikta gori-
liir @,

Hemoglobin miktarinin 6-10 gr/dl oldugu hafif ane-
mi de maternal enfeksiyon riski artarken; hemoglo-
bin'in 4-6 gr/dl oldugu ciddi anemilerde konjestif
kalp yetmezligi sik gorilen komplikasyondur. Hafif
anemilerde bile; prematurite, disik dogum agirhkli
bebek dogumu, distk, fetal 6liim gorilebilmektedir.
Aneminin siddeti arttik¢ca, fetal 6lum orani da art-
maktadir 789,

Calismamizda, hemoglobin dizeyi 11 gr/dl altinda
olan gebelerde, intrauterin fetal 61im orani, hemog-
lobini normal olan gebelere gére anlamli sekilde
yuksek bulunmustur.

Plasental infarkt, maternal kan akimindaki bozuk-
luklar sonucu olusur. Koryon villuslari nekroze ve
hiicresiz homojen bir kitle halinde izlenir. Uteropla-
sental dolagim yetmezliginin en kolay izlenebilen
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isaretlerindendir @, Ufak captaki infarktlar normal
veya uzamis gebeliklerin % 25'inde izlenir ©V,
Preeklemptik kadinlarin plasentalarinda % 33-60
oraninda infarkt saptanmistir . infarktin biyukliigi
maternal hastaligin siddeti ile orantihdir. Plasenta
hacminin % 5-10'u kadar kicuk bir infarkt bile peri-
natal komplikasyonla iliskili olabilir ®. Ancak santral
yerlesimli ve 3 cm'den blyuk c¢aptaki infarktlar daha
onemlidir 2.

Plasental infarkt intrauterin gelisme geriligi, fetal hi-
poksi, intrauterin fetusun 6lUmi ve neonatal mortali-
te ve morbidite nedenlerindendir ™. 40.000 plasen-
tanin incelendigi bir ¢alismada (Collaborative Peri-
natal Study -CPS) her 1.000 dogumun 2.4'inde 6lu
doguma neden oldugu saptanmistir . Ulkemizde
yapilan 125 plasentanin incelendigi bir calismada, 8
IUE vakasinin 3'linde orta derecede NG'nin ise %
25'inde hafif derecede olarak degerlendirilen infarkt
tespit edilmistir

Calismamizda IUE'lann 4'lnde (% 65) ve KG'in
2'sinde (% 25) plasental infarkt saptadik. IUE'In
3'lnde, NG'in l'inde infarktin ¢ap1 3 cm'den blyuk-
ti.

intervilléz trombds, intervilloz aralikta koagtle olan
kan odaklandir. Maternal ve fetal kan karisiminin
koaglasyonu sonucu olusan ufak laminer iezyonlar-
dir @, Rh, ABO uyusmazhgi ve preeklempside bil-
dirilmistir. Ancak lezyonlann nedeni ve perinatal so-
nugla iliskisi bilinmemektedir .

IUE'in 2'sinde izlenen intervill6z trombisler 2 cm
capindaydi. Vakalarin birinde preeklempsi (TA=
175/120 mmHg) vardi. Rh ve ABO uyusmazligl sap-
tanmadi.

Retroplasental hematom klinikte "abruptio placenta"
olarak bilinmektedir. Gebeliklerin % 5'inde bildiril-
mektedir. Preeklempsi de 3 kat daha sik izlenmekte-
dir ™. Retroplasental hematom saptanan vakalarin
% 50'sinde maternal sigara icimi, ilerlemis anne
yasl, akut koryoamniyonitis ve hipertansiyon ile ilis-
kili saptanmistir .

Perinatal sorun, lezyonun buyikligl ve eslik eden

hastalikla paralellik gosterir. Tek bagina plasenta
hacminin % 30-40'indan genis hematomlar fetal hi-
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poksi ve 6lim nedenlerindendir “¥. CPS'da 1000
dogumda 3.9 6l doguma neden oldugu bildirilmek-
tedir 9.

Koyuncuoglu'nun calismasinda 125 plasentadan
3'lnde retroplasental hematom saptanmistir. 3 ret-
roplasental hematomlu plasentalarin t¢tinde de intra-
uterin bebek 61imi olmustur 9.

IUE'lu plasentalarin birinde tum maternal yizi kap-
layan retroplasental hematom saptadik. Anne 36 ya-
sindaydi ve gebeliginin 10. haftasindaydi. Plasenta-
da ayni zamanda ekstraplasental membranlarda dif-
fliz ve yogun akut koryoamniyonitis, GK'da wharton
jelinde akut iltihabi hiicre infiltrasyonu mevcuttu.
Bu vakada klinikte "abruptio placenta” izlenmemis-
tir.

Akut villitis IUE'lann yarisinda saptanmistir. Akut
villitis plasentada genellikle bakteriyel enfeksiyonlara
bagl olarak gelismektedir. Perinatal patoloji akut
villitisten cok fetal enfeksiyona baghdir . Bu va-
kalarda IUE olan fetuslarda belirgin inflamasyon
saptanamamistir.

Nonspesifik kronik villitislerin sonraki gebeliklerde
tekrarlama olasiliklar1 yiiksektir. % 30 tzerinde vil-
lus harabiyeti kot perinatal sonucla giden patoloji-
lerdendir . KG'den birinde kronik villitis saptandi.
28 haftalik gebeliginin sonunda IUGG olan annenin
Onceki gebeliginde de IUGG saptanmistir.

Koryoamniyonitis tim plasentalarin yaklagik %
20'sinde izlenmesi agisindan 6nem kazanmaktadir
@81 " Calismamizda her (i¢ grupta en sik izlenen
membran patolojisi olarak saptandi (IUE % 50, KG
% 62, NG % 21). Koryoamniyonitisin bu kadar yiik-
sek oranlarda izlenmesinin nedeni, vaka sayisinin
azhgina bagli olabilir. Koryoamniyonitislerin EMR,
preterm dogum, fetal ve neonatal enfeksiyonlar, inl-
rauterin hipoksi, dusik Apgar skoru ve respiratuar
distrese neden oldugu bilinmektedir ¢V, EMR'ii olan
3 vakanin ikisinde yaygin nekrozlarla giden akut
iltihabi infiltrasyon izlenirken birinde mono-niikleer
hiicrelerden zengin desidual inflamasyon izlendi.
Akut koryoamniyonitisli vakalarda GK'de stromada
akut iltihabi hiicre infiltrasyonu gorldd. Literatiirde
GK'daki inflamasyonun siklikla koryo-amniyonitise
eslik ettigi bildirilmektedir 2,
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Mekonyum fetusun safra ile boyal barsak igerigidir.
Subakut ve kronik formlarinda fetal gidisi etkilemek-
tedir. KG'in 2'sinde amniyon, koryon membranlarin-
da ve GK'da (kronik mekonyum) yogun mekonyum
makrofajlar izlendi. Bu 2 vakada maternal hi-per-
tansiyonda vardi (TA: 160/100 ve 140/100 mmHg).

SONUC

Plasental infarkt ve retroplasental hematom, fetal
mortalite ve morbidite ile yakindan iliskili patoloji-
lerdir. Koryoamniyonitis, mekonyum degisiklikleri,
akut-kronik villitisler komplike gebeliklerde sik izle-
nen patolojilerdir.

Iyi endikasyon kgnularak patoloji laboratuarina gon-
derilen plasentalar, bilincli bir degerlendirme ile pe-
rinatal sorunlara isik tutabilir, hatta sonraki gebelik-
lerde yol gosterici olabilir.
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Amniotik Band Sendromu:
Bir Olgu Sunumu

Murat APi, Husnit GORGEN, Cem FICICIOGLU, Cuma YORGANCI
Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi

OZET

Amniotik band sendromu muhtemelen riptire olan amni-
on kesesinin fetal dokuya kaynasmasi sonucu ortaya ¢ikan
ve nadir gorulen konjenital bir deformitedir. En sik rastla-
nan yandas anomaliler; amputasyonlar, konstriksiyon
bandlari, sindaktili, kraniyofasiyal defektler, dusiuk ayak
ve yarik dudaktir.

Zeynep Kamil Hastanesinde spontan vaginal dogum ya-
pan tipik ve agir bir amniotik band sendromu olgusu tak-
dim edildi. Bu sendrom literatir 1s1ginda klinik yaklagim,
erken tani ve tedavi yonleriyle tartigildi.

Anahtar kelimeler: Amniotik band sendromu

The amniotic band syndrome (ABS) refers to the infre-
quent occurence of congenital deformities presumably due
to fetal entanglement in strands of ruptured amniotic sac.
The most common associated anomalies include amputa-
tions, constriction bands, syndactly, craniofacial defects,
club feet and cleft lip.

We reported a typical and severe amniotic band syndrome
which delivered vaginally in Zeynep Kamil Maternity
Hospital and discussed the clinical approach, early prena-
tal diagnose, management in the light of literature.

Key words: Amniotic band syndrome

GIRIS

Amniotik band sendromu (ABS), amniondan yoksun
plasenta, amniotik zar kalintilarinin fetusa yapismasi
ya da dolanmasi ile olusan fetal deformasyon, mal-
formasyon veya amputasyon Uclusl ile karakterize
bir sendrom olarak tanimlanmaktadir . Kalousek
ve Bamforth 9.-20. gebelik haftalarinda izledikleri
1010 fetusun 18'inde (1/56) ABS saptamislardir ),

Etyolojisi ve patogenezi hala agiklanamayan
ABS'nda bugiinki yazarlarin biytk bir bdlimu
1968 yilinda Torpin tarafindan ortaya konulan "ek-
sojen” teoriyi desteklemektedirler. Bu teori gebeli-
gin erken devresinde amnion riptiri meydana gel-
mesi, bunun sonucunda aciga ¢ikan koryonik yiizey-
de mezoblastik proliferasyon olmasi, fibréz mezo-
dermik bandlann olusarak cesitli embrionik veya fe-
tal yapilari sikistirip bogulmasina yol agmasi gori-
stinii savunmaktadir 9. Fetal kisimlarin bu bandlar
tarafindan sikistirilip bogulmasi sonucu lenfodem,
amputasyon gibi deformiteler ortaya cikar. Ayrica
Torpin umblikusta fetal deri ile devam eden amnio-

Yazisma adresi: Murat Api, Evren Sitesi. B Blok D. 36
Ustbostanci-istanbul

nun fetusu koryon temasindan korudugunu belirt-
mistir ®. Dolayistyla amnion biitiinligiiniin bozul-
masl, fetusun koryona temas edip yapismasi, flizyon
bolgesindeki fetal dokunun hatali gelismesine yol
acabilmektedir.

Holoprozensefali ve hidrosefali gibi malformasyon-
larin amniotik band sendromunda gériilmesi eksojen
teori ile agiklanamamaktadir ®. Bu da “endojen" te-
orinin (germinal disk defekti) ortaya ¢ikmasina ne-
den olmustur. Bu teoriyi destekleyen bir diger bulgu
da monozigotik ikizlerde ABS'nun dizigotiklere
oranla daha sik goriilmesidir ©). Fetiis ve plasenta
arasindaki anormal iligki, serbest umblikal kordon
g6zlenmemesi, cok kisa kordon varligi, tek umblikal
arter varligina sik rastlanmasi ve internal organlarda
agir malformasyonlarin bulunmasi ABS'nun sadece
amnion rlptlriine bagh olmaktan cok, erken dénenn-
dek teratojenik etki sonucu germinal disk defektin-
den kaynaklandigini diisiindiirmektedir .

OLGU

Olgumuz 20 yasinda, gravidasi 2 paritesi 1 olup servikal
aciklik 8 cm, su kesesi intakt, makadi prezentasyonda,
gelen kisim pelvis giriminde, ¢ocuk kalp sesleri pozitif
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olarak ve miadinda agril gebe 6n tanisiyla yatirildi.

Son adetini Haziran 1991'de gordigini ve Temmuz
1991'de adet rétari yakinmasiyla gittigi bir doktor tarafin-
dan dstrojen-progesteron kombinasyonu olan bir ilag rege-
tesi verildigini soyledi. Bu ilagtan 4 tablet oral kullanan
hasta mide sikayetleri dolayisi ile ilaci birakmis. ki ay
sonra gittigi bir bagka doktor 3 aylik hamile oldugunu séy-
leyerek ultrasonografik tetkik yapmis ve normal bir gebe-
lik oldugunu belirtmis. Gebeliginin sonuna kadar baska bir
saglik kontrolinden gegmemis. Gebelikte enfeksiyon,
travma, invaziv girisim ve operasyon hikayesi yoktu. Ak-
raba evliligi, ailede malforme cocuk anamnezi olmadigi
belirlendi.

Ozgecmisinde herhangi bir hastalik veya ameliyat tarif et-
meyen hasta sigara ve alkol kullanmiyor. Soy ge¢misinde
babasinin kalp hastasi olmasi disinda bir 6zellik yoktu.

Yapilan fizik muayenesinde tim sistem bulgulari normal
fizyolojik sinirlar igindeydi. Laboratuar bulgulari da nor-
maldi.

Hastaneye yatirildiktan sonra 1.5 saat igerisinde dogum
masasina alman hasta spontan vaginal yoldan 2550 gr.
agirhginda, tam makat prezentasyonunda canli birinci da-
kika 4, besinci dakika 6 Apgar skoru ile bir kiz bebek do-
gurtuldu. Umbilikal kordon boyu normalden kisa (25 cm)
olup, ortaya yakin, bir adet yalanci diigim varhigi dikkati
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cekti. Plasenta cocuk basina yapisik olarak ¢ocukla bera-
ber disari ¢ikti, fetusun yapilan ilk muayenesinde kardiyak
aktivite 110 atim/dak, solunum i¢ ¢ekme tarzindaydi. Cilt
rengi soluk, tonusu normaldi. Moro refleksi alinmiyordu.
Bebekte ilk goze ¢arpan bulgular; sag kolun omuz seviye-
sinden ampute oldugu, sol kolun normalden kisa ve 4 par-
makli oldugu, plasentanin anansefal géruntimdeki fetal basa
yaygin yapisiklik gosterdigi, maternal yiizeyinde dekole
sahalarin bulundugu, cocuk basinin normalden kiguk, ya-
rik damak ve dudak anomalili oldugu, gozlerin olmasi ge-
reken yerde g6z kapaklarinin rudimenter gelistigi, kafa ke-
miklerinin Ust kisimdan itibaren olusmadigi, beyin olmasi
gereken yere plasentanin yapistigi goézlendi. Fetusa post-
partum 6nden ve yandan radyografik tetkik yapildi. Hasta-
nemiz pediatri Unitesine gonderilen bebek postpartum 10.
saatte exitus oldu. 1. glin yapilan otopside makroskopik in-
celemede 41 cm. boyunda, oturma boyu 25 cm., ayak ta-
bani 7 cm., 2500 gr. agirhginda kiz bebek cenazesinde ku-
lak Uzerinden ve enseden gececek sekilde sach deri, kalva-
rium tesekkil etmemis, amnion zari bu hatta deri ile de-
vam edecek sekilde tesekkdl etmistir. Bu bolgede plasenta
ve koryon zari beynin (zerini kapamistir. Meninksler te-
sekkil etmis amnion ve koryon zarlari birbirinden ayrildi-
ginda koryon zarinin ve plasentanin beyinle veya deriyle
yapisikhigl gorilmemektedir. Buna karsin amnion zari deri
ile devam etmektedir ve gepecevre kafaya yapisiktir. Orbi-
talar birbirinden ¢ok uzakta (hipertelorizm) ve kiigik go-
rilmektedir. Goz kapaginin altinda gdzin olusmadigi sap-
tanmistir.

Orbita icinde g6z kuresi bulunmamaktadir. Sagda amnion
zar1 kismen omuzda tutunmus olup bu tarafta basla omuz
arasinda kismen amnion zarindan kismen deriden olusan
bir képrd olusmustur. Burun kemikleri ve kikirdak kismen
tesekkul etmistir. Amnion zari burun kokinden yukar
dogru devam etmektedir. Ust dudak ve damakta yarik
dudak ve damak anomalisi vardir. Optik sinirler tesekkdl
etmemis ve serebellumu olugsmamistir. Beyin normalden
ufak ve tam tesekkll etmemis goriinimdedir. Basis krani
tesekkul etmis ancak serebellar kafa tabani tam olusma-
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mistir. Medulla spinal is tesekkil etmis boyun tam tesekkil
etmemistir. Toraks ve abdominal organlarin incelemesinde
stirrenallerin atrofik goriinimi ve Uretranin kapali olmasi
haricinde baska patolojik bulguya rastlanmamistir. Akci-
gerler suya atildiginda ytizmekte, kalp olusmus ve normal
idi. Plasenta 405 gr. agirhginda bulundu. Beyin ayrica in-
celendiginde beyin sapi atrofik ve serebellum 2x1-5x0.8
cm boyutlarinda hipoplazik gériniimdeydi. Patolojik tani:
Kraniofasial deri ve kemik efektleri, anoftalmi, slrrenal
hipoplazisi, sol kol hipoplazik ve sol radius agenezisi, be-
yin ve serebellum hipoplazisi, sag kol omuz hizasindan
amputasyon ve yarik damak dudak gibi multipl konjenital
anomalilerle karakterize Amniotik Band Sendromu.

Fetusun radyolojik incelemesinde kafa kemiklerinin basis
krani Uzerinde olan kisminin olusmadigi, sag ust ekstremi-
tenin omuzdan itibaren ampute oldugu ancak metakarp fa-
lanks olmasi muhtemel 3 adet kemigin sag skapuladan iti-
baren devam ettigi sol Ust ekstremitenin ise hipoplazik
oldugu, sol humerus normal radius hi¢ olusmamis ulna ise
hipoplazik, ayri gelismis olarak, solda 4 adet metakarpal
ve bunlarin uzantisi olan 4 adet falangial kemikler gorul-
mektedir. Alt ekstremiteler pelvis kaburgalar ve omurgalar
normaldir. Batinda barsak gazlan, karaciger ekosu normal
olarak gozlenmekte akcigerde normal, her iki tarafta eks-
panse ve kalpte normal radyografik goriinimdedir. Kal-
varyuma Ustten yapisik hemiopak bir radyolojik imaj (pla-
senta) tespit edilmistir. Hasta postpartum 2. gini
23.4.1992 tarihinde sifa ile taburcu edildi.

TARTISMA

Amniotik band sendromu'nun siklig degisik seriler-
de 1/1234-1/15000 dogumda gorildiigu bildirilmistir
@9 Ancak prenatal ve postnatal tani gicliigii goz
ondne alindiginda, bu oranlarin gergegi yansittigi
tartigmalidir. Garza ve ark. 388325 dogunda yap-
tiklari calismada 45 olgu bildirmis ve prevalansin
1.16/10000 oldugunu 6ne strmiislerdir “%. Yine li-
teratiirde malformasyonlu bebeklerin % 1-2'sinde
amniotik band sendromuna rastlanmaktadir ®. Bir
diger yayinda ise 61u dogumlarin % 7-14'lniin nedeni
oldugu belirtilmektedir ©.

Zeynep Kamil Hastanesi Dogum Kliniginde 1992
yilinda 19715 dogum meydana geldigi g6z 6niine
alindiginda bizim prevalansimizi 1/19715 olarak
vermemizin gergegi yansitmayacagl aciktir. Bu ne-
denle ABS'nun erken taninmasi ve tanida dikkat edi-
lecek noktalari tartismay1 uygun bulduk.

ABS'nda meydana gelen deformitelerin, eksojen teo-
ride bahsedilen amnion riptiriinin gebeligin hangi
doéneminde meydana geldigine bagh oldugu bildiri-
mistir. Erken (postkonsepsiyonel 28-45'inci giinler

arasinda) olusan ripturlerde kraniofasial defektler,
visseral defektler, abortus veya prematir dogum sik
gordlurken, ge¢ (45. gun-18. hafta arasi) olusan riip-
tirlerde ekstremite sikismasi ve parmak amputasyo-
nunun daha sik goraldiigi belirtilmistir. Bizim olgu-
muzda tesbit ettigimiz agir kraniofasial del'ormiteler,
eksansefali, mikrosefali, sefalo-amniotik flizyon, ya-
rik damak dudak, nazal deformite, anoftalmi, hiper-
telorizm, goz kapagi kolobomu ve amputasyonlarin
varhgi gebeligin erken (25.-45. gilinler) déneminde
bir aminon ruptirinin meydana geldigi izlenimini
vermektedir. Fakat sol st ekstremitede ulnanin te-
sekkul edip radiusun tesekkil etmemesini eksojen
teori ile agiklamak mimkiin degildir. Bu bulgu, ger-
minal disk defektinin meydana getirdigi bir olay ola-
rak yorumlanirsa, endojen teoriyi desteklemektedir.
1986 yilinda Hunter ve Carpenter adli iki arastirma-
cida bu sendromla dogan bebeklerdeki anomalilerin
amnion riptird ile aciklanamayacagini bildirerek
endojen teoriyi desteklemislerdir. Bizim olgumuzda
gebeligin erken doneminde bir travma ya da enfeksi-
yon hikayesi yoktu. invaziv bir uterin girisim gegir-
memistir. Erken gebelikte kullandigi bir kag¢ tablet
dustik doz kombine &strojen-progesteron preparati-
nin bdylesine bir sendroma yol agamayacag| asikar-
dir. Bu arada cagdas tibbin getirdigi yeni tani yon-
temlerinden amniosentez, kordosentez, koryon villus
biopsisi gibi invaziv uterin girisimlerin amnion de-
fektine yol acarak koryonik yulzey ile fetal dokunun
temasina neden olup amniotik band sendromu mey-
dana getirebilecegi unutulmamali uygulanacak giri-
simin kar-zarar hesabi hastamizin lehine olmalidir.
Moessinger ve ark. 1981 yilinda amniosentez sonrasi
gelisen bir amniotik band sendromu olgusu bildir-
mislerdir 9.

Literatlirde 9.-20. gebelik haftalari arasinda amniotik
band sendromunun taninabildigi belirtilmis olup
1010 serilik bir ¢calismada 18 fetusun ABS'na sahip
oldugu saptanmistir @, Antenatal tani yontemlerinden
noninvazif bir metod olan ultrason, gunimizde
sonografik rezollsyon alaninda kaydedilen gelisme-
ler sayesinde, uterus icerisindeki membran ve
membran benzer yapilarin viztalizasyonunu miim-
kiin kilmistir @9,

Antenatal sonografide fetusa yapisik aberran doku

bandi ile birlikte karakteristik deformiteler ve hareket
kisitligi gozlenmesi ABS tanisinin koyulmasini sag-
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lar. Ancak, band gorilmese bile, nonembrionik dagi-
lim gosteren yank ve malformasyonlar, asimetrik en-
sefalosel ve gastroplorosizis gibi karakteristik anoma-
lilerin varligi, ABSnun géstergesi olabilir 2. Dest-
riktif kalvaryum lezyonlari bizim olgumuzda da ol-
dugu gibi sik gorilmektedir. Yaklasik tum kalvaryu-
mu tutan lezyonlar anensefaliyi andirir, parsiyel oldu-
gunda ise ensefalosele benzer. Normalde ensefalosel-
lerin % 901 néral tup fuzyon defekti nedeni ile orta
hatta gozlenirken, ABS'na eslik eden ensefaloseller
lateral yerlesimli olma egilimindedirler ®®. Klasik
anensefali, kalvaryum kemiklerinin simetrik yoklugu
ile karakterizedir. ABS'nun yol actigi anensefalide
kalvaryumun bir bélimi korunmustur. Korunan seg-
mentler bizim olgumuzda oldugu gibi kafa kaidesi ile
supraorbital bdlgede yer alma egiliminde oldugundan
USG'de bu bdlgenin dikkatle taranmasi gerekmekte-
dir. Yarik damak ve dudak sik gdzlenen paramedyan
ve medyan malformasyonlar olup, normalde paraaksi-
yal mezodermik kitlelerin fuzyon yetersizliginin yol
actigl karekteristik sekillerde goriliir. Olagan digl ve
nonembrionik dagilimh fasial fissirlerin saptanmasi
ABS'nu disiindurmelidir. Ultrasonografik incelemede
supheye dustldugi durumlarda deformiteler arasinda,
dogru olarak tanimlandiginda tani koydurucu olani
spinal deformitelerdir. Cogunlukla spina asin derecede
carpiktir. Kifoz, skolyoz veya lordoz seklinde olan
deformiteler, tek baslanna veya birlikte bulunabilirler.
Siklikla toraks veya abdomen duvanndaki genis de-
fekte bagl eviserasyon (gastroplorosizis) gozlenir.
Gastrosizis'te karaciger eksteriorizasyonu seyrek go-
rilmesine karsin ABS'na eslik eden lezyonlarda hepa-
tik eksteriorizasyon orani yiiksektir *?. Genetik veya
teratojenik kokenli ekstremite amputasyonlan simetrik
ve bilateraldir **. ABS'na bagli amputasyonlar ise ge-
nellikle asimetriktir. Bizim olgumuz bunun ¢ok tipik
bir érnegidir. Genetik veya teratojenik kdkenli sindakti-
li parmaklann distalini, ABS'a bagli sindaktili ise prok-
simalini tutar. USG'de en sik rastlanan bulgunun umb-
likal kordonun yoklugu veya asin kisaligi oldugu 6ne
strilmektedir @, Umblikal kordon kisaligi primer
olabildigi gibi ABS sonucu fetal hareket azligina bagli
olarak da gelisebilir ®. Rutin USG'de ABS'nun minér
sapmalanni iceren olgulann atlanabildigi ve prenatal
taninin koyulamadigi akilda tutulmalidir, ancak amnio-
tik bandin cogunlukla saptandigi bildirilmektedir @4
Amniotik bandin goriilmesi kesin tani icin gerekmedigi
gibi sadece amniotik band saptanmasi ABS tanisinin
koyulmasi igin yeterli degildir.
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Normal olarak 16. gestasyonel haftaya kadar koryon
ile birlesmemis amniotik membran segmentleri g&-
riilebilir %9, Gebeligin herhangi bir déneminde
olusan subamniotik ve subkoryonik sivi birikimleri-
de bu membranlarin gérilmesini saglayabilir. Kor-
yoamniotik separasyon genellikle travmatik olarak,
amniosentez ile arka duvar plasentada transabdomi-
nal koryon villus biopsisi sonucu meydana gelir.
Membran ruptird olmadigl sirece bu durum selim
seyreder. Gebelikte intrauterin nondestruktif memb-
ranlar olusturan diger antiteler; uterus septus, bozul-
mus ikiz esi ve plasenta sirkumvallatadir . Erken
gebelikte USG'de saptanan, dogumda gozlenmeyen
veya sadece plasentaya sinirh olan fetusta deformas-
yon olusturmayan membrandz yapilar "masum am-
niotik band" (innocent amniotic band) olarak adlan-
dinlmaktadir ®. Histopatolojik olarak antenatal am-
nion rdptlrindn dogrulayan bulgu, amnion ve kor-
yon mezensiminde verniks granulomlarinin saptan-
masidir @,

ABS olgularinin yaklasik % 10'unda umbilikal kor-
don strangulasyonu goézlendigi 6ne stralmustdr. Bi-
zim olgumuzda da kordonda yalanci diiglim ve kor-
don kisahg dikkati ¢ekmekteydi. Tekrarlama riski
diisiik oldugundan, takip eden gebelikte genetik da-
nisma gerekmedigi 6ne stirilmektedir ©*2. Ancak
ailevi rekiirrens seyrek de olsa tanimlanmistir ).
Burada antenatal izlemin énemini, sonografik ince-
lemede dikkat edilecek hususlari ve erken donemde
yapilacak uterin invaziv girisimlerde kar-zarar hesa-
binin yapilmasini vurgulamaya calistik. Perinatolo-
ji'nin erken tani ve tedavi agisindan énemini koru-
yan ABS konusunda, etyopatogenezinin agiklanmasi
icin yeni arastirmalara ihtiyag vardir.
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