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ON SOZ

Degerli meslektaslarimiz, bu kitapta farkli kliniklerde c¢alisan hekimler
obstetri ve jinekoloji alanlarinda ilgi duyduklar1 konulari ele almislardir.
Amacimiz kadin hastaliklart ve dogum disiplininde giincel bilgileri 6zlii bir
sekilde Ogrenci, asistan ve uzmanlara aktarmaktir. Kitapta yer alan konular
pratikte oldukga sik karsilastigimiz hasta gruplar1 olup bu hastalarin tani, tedavi
ve yonetiminde okuyuculara faydali olacagina inaniyoruz. Kitaba katkida
bulunan ve emekleri gecen tiim meslektaslarimiza ve hocalarimiza tekrardan
¢ok tesekkiir ederiz.

Prof. Dr. Mehmet DOLANBAY

Dr. Ogr. Uyesi Fulya CAGLI
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BOLUM 1

GEBELIGIiN HiPERTANSIF HASTALIKLARI

Hpypertensive Diseases of Pregnancy

Emre UYSAL

(Uzm. Dr.), Kadin Hastaliklart ve Dogum Klinigi
TC Saglik Bakanlig1 Yusufeli Devlet Hastanesi / Artvin

emreuysal53@dr.com
ORCID: 0000-0001-7636-5127

1. Giris

ebeligin, hipertansif hastaliklarn  tetikledigi uzun zamandir
bilinmektedir. Ancak yapila ¢aligmalarla tam olarak buna nasil neden
oldugu acikliga kavusturulamamastir.

Hipertansif hastaliklar tiim gebeliklerin %5-10"unu komplike eder.
Kanama ve enfeksiyon ile birlikte maternal morbidite ve mortalitenin en sik
nedenidir. Gebelikte goriilen hipertansif hastaliklarin arasinda en tehlikelisi
preeklampsidir. Preeklampsi tiim gebeliklerin %3,9 unda goriliir (1).

Diinya Saglhk Orgiiti (DSO), 2006’da yaptig1 bir ¢alismada, gelismis
iilkelerde maternal oliimlerin %16’sinin hipertansif hastaliklar oldugunu
tespit etmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan 8 yillik siirede
gergeklesen anne Oliimlerinin incelendigi bir ¢aligmada ise, bu o&liimlerin
%12,3’lnilin preeklampsi ve eklampsi kaynakli oldugu bulunmustur. Baska
iilkelerde yapilmis ¢aligmalarda da benzer sonuglar bulunmus olmakla birlikte,
bu odliimlerin yaridan fazlasiin 6nlenebilir olmasi, bu hastaliklarin énemini
ortaya koymaktadir (2).

2. Terminoloji ve Tani

2013 yilinda Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (ACOG), gebelikte
goriilen hipertansif hastaliklar1 4 ana baslik altinda toplamstir.
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1. Gestasyonel Hipertansiyon (GHT)

2. Preeklampsi ve Eklampsi

3. Kronik Hipertansiyon (KHT)

4. Kronik HT zeminde gelisen siiperempoze preeklampsi

2.1. Hipertansif Hastaliklarin Tanist

Sistolik kan basmcinin 140 mmHg veya diastolik kan basmcinin 90
mmHg’y1 gecmesi ile Hipertansiyon (HT) tanis1 konulur. Geg¢miste, kan
basinct 140/90’1in altinda olsa bile, kiginin normal tansiyon degerlenden
sistolik 30mmHg, diastolik 15mmHg ve iizerinde artis olmasi da HT olarak
degerlendiriliyordu. Yapilan calismalarla bunun kotii gebelik sonuglart ile
iligkili olmadig1 bulunmustur. (3) Fakat yine de bu hastalar iyi takip edilmelidir.
Ciinkii tansiyonun 140/90mmHg’in altinda olan hastlarda da eklampsi
goriilebilmektedir. (4) Gebelik haftasinin ilerlemesiyle kan basincinda ani
yiikselme delta HT olarak isimlendirilir ve tansiyon 140/90 mmHg’nin altinda
olabilir. (5, 6)

2.1.1. Gestasyonel Hipertansiyon

GHT, 20. gebelik haftasindan sonra kan basincinin istirahat halindeyken
140/90 mmHg ve {lizerinde Olgiilmesi fakat proteiniiri olmamasi ile tani
almaktadir. Bu hastalarin yaklasik %50°sinde trombositopeni, proteintiri
bulgular1 veya epigastrik agr1 ve bas agrist gibi bulgular olusup preeklampsi
gelisebilir. Eklampsi hastalarinin %10’ unda asir1 proteiniiri olusmaz. (7) Eger
preeklampsi gelismeden gebelik sonlanirsa, hastanin tansiyonlari postpartum
12. haftaya kadar normal sinirlarina doner.

2.1.2. Preeklampsi

Preeklampsi, neredeyse tiim organlar1 etkileyen, gebelige 0zgl bir
sendromdur. 20. Gebelik haftasindan sonra ortaya ¢ikan HT ile karekterizedir.
GHT’den farki, HT nin yaninda proteiniiri, trombositopeni, bozulmus karaciger
fonsksiyon testleri (KCFT), bozulmus bobrek fonksiyon testleri (BFT), oligiiri,
siddetli bas agrisi, epigastrik agri, gormede bulaniklik, akciger 6demi ve fetal
bliyiime kisitliligi olusabilir. Preeklampsi tanisi koyuldugunda bu bulgular
olmasa bile dikkatli olunmalidir, ¢iinkii preeklampsi unstabil bir sendromdur ve
daha kétii bir klinige ilerleyebilir. Proteiniiri, preeklampsi i¢in sart olmamakla
birlikte genellikle olur ve derecesi, damar duvarmin etkilenme derecesine
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baghdir. Proteiniiriyi 6lgmenin farkli yontemleri vardir. Dipstik ile +1 ve
iireri olmasi veya spot idrarda protein/kreatinin 0,3’ten biiyiik olmasi veya 24
saatlik idrarda protein miktarinin 300 mg’da yiiksek olmasi proteiniiri olarak
isimlendirilir.

Tiim preeklampsi hastalarinda yukaridaki bulgular gériilmemektedir. Bu
bulgularin olup olmamasina gore preeklampsi; agir preeklampsi ve preeklampsi
olarak ayrilmaktadir. Agir preeklampsinin 6zellikleri; tansiyon 160/110 mmHg
ve lizeri olmasi, trombositopeni (100.000’den az), artmis serum transaminazlar,
artmis kreatinin, oligiiri, siddetli bas agrisi, epigastrik agri, gormede bulaniklik,
akciger 6demi ve fetal biiyiime kisitliligidir. Proteiniiri olabilir ancak sart
degildir. (8, 9)

Bas agris1 ve gorme alani bozukluklar1 eklampsi igin bir belirteg olabilir.
Sag tist kadran agris1 ve epigastrik agri, glison kapsiiliinde gerilmeye bagl
veya karacigerde nekroz ve iskemi gostergesi olabilir. Bu hastalarda serum
transaminazlar da artmistir. Preeklampsinin kotiilesme egiliminde oldugunu
gosteren bir baska belirteg de trombositopenidir. Trombositopeni, tromsit
aktivasyonu ve agregasyonu bozulmasi ve mikroanjopatik hemolizi gosterir.
Preeklampside plasentanin etkilenmesi ve fetal transposrtun etkilenmesine bagl
fetal gelisim kisitlilig1 olusabilir. (10)

2.1.2.1. Atipik Preeklampsi

Preoteiniiri veya fetal gelisim geriliginin yaninda preeklampsinin diger
bulgular1 (trombositopeni, hemoliz, karaciger enzimlerinde yiikseklik, 20.
gebelik haftasindan 6nce ya da dogumun iizerinden 48 saat ge¢mis kadinda
preeklampsi bulgular1) varliginda tani konulur. (11) Atipik preeklampsinin
yonetiminde herhangi bir farklilik yoktur.

2.1.2.2. Eklampsi

Preeklampsi hastasinda konvulsiyonlarin baslamasi ve bunun baska
herhangi bir nedene baglanamadigi klinik duruma eklampsi denir. Nobet
gebelik ve dogum sirasinda goriilebilmesinin yaninda dogumdan sonra da
goriilebilmektedir. Hatta eklampsi nébetlerinin %10-25’inin dogumdan 48 saat
sonra ortaya ¢ikmasi yoniinde arastirmalar mevcuttur. (4, 12)

2.1.3. Kronik Hipertansiyon

Kronik HT tanisi gebelikten dnce veya 20. gebelik haftasindan 6nce kan
basicinin 140/90 mmHg 140/90mmHg’ nin iizerinde dlgiilmesi ile tan1 konulur.
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2.1.4. Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Siiperempoze
Preeklampsi

Eger bir gebede kronik hipertansiyon varsa, hangi etyoloji nedeniyle
olugmasinin 6nemi olmadan, preeklampsi i¢in risk artig1 vardir. Kontrol altinda
olmayan HT hastalarinda ozellikle gebeligin ikinci yarisinda bazi sorunlar
gortilebilir. Bunlar; basta preeklampsi olmak iizere ventrikiiler hipertrofi, kronik
retinal vaskiiler degisiklikler veya bobrek fonksiyon bozuklugudur.

Kronik HT’si olan gebelerde 24 gebelik haftasindan sonra kan
basinct ylikselme egilimindedir. Buna proteiniiri veya yukaridaki siddetli
preeklampsi  bulgular1  eklenirse, sliperempoze preeklampsi olarak
isimlendirilir. Siiperempoze preeklampsi, normal preeklampsiye gore daha
erken haftalarda olma egilimindedir ve genelde fetal gelisme geriligi de eslik
etmektedir. (10)

3. insidans ve Risk Faktorleri
3.1. Preeklampsi Sendromu

Siiperempoze preeklampsi ¢ogunlukla ileri yas gebeliklerde goriilmesine
karsin preeklampsi geng ve nullipar gebelerde goriiliir. Preeklampsi insidans1 irk
ve genetik ile iligkilidir. Yapilan bir calismada Afrika kokenli kadinlarda %11,
latin kadinlarda %9, beyaz kadinlarda %5 olarak bulunmustur. (13, 14) Cevresel,
sosyoekonomik ve mevsime bagli olarak preeklampsi sikligi degiskenlik
gosterebilir. (15) Nullipar gebelerde preeklampsi insidanst %3-10 arasinda
degiskenlik gostermektedir, bunun yaninda multipar kadinlarda degiskenlik
gostermekle beraber nullipar gebelerden daha az goriiliir. (16)

Yapilmis ¢aligmalarda bir¢cok faktor preeklampsi ile iliskilendirilmistir.
Bunlar; obezite, 35 yas lizeri gebelik, ¢ogul gebelik, metabolic sendrom,
hiperhomosisteinemi. (17, 18) Fetus sayisi arttikca gebelikle iligkili hipertansif
hastaliklar artmaktadir. (19) Maternal kilo da preeklampsi riskini arttirir. Viicut
kiitle indeksi (VKI) ne kadar artarsa, preeklampsi de o kadar artar. Preeklampsi
cogul gebeliklerde daha sik goriilmesi zigosite ile iligkili bulunmamuistir.
(20,21)

3.2. Eklampsi

Eklampsi yeterli saglik bakim ve hizmeti alabilir. En énemli risk faktorii
gegirilmis eklampsi ataginin olamsidir.
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4. Etiyopatogenez

Preeklampsi etiyopatogenezi hakkinda, simdiye kadar ¢esitli hipotezler
ortaya atilmig olsa da net olarak agiklanamamistir. Genel olay zinciri, vaskiiler
endotel hasar1 — vazospazm — plazmanin transiidasyonu ve iskemi ile birlikte
trombotik sekelle sonuglanmasi seklindedir. Bunun yaninda ortak kabul
gbrmiis, preeklampsi patogenezinde rol alan bazi 6zellikler vardir. Bunlar; ilk
kez koryon villusa maruz kalma, ¢ok fazla koryon villusa maruz kalma (¢ogul
gebelik ve mol hidatiform gibi), gebelik 6ncesinde endotel hiicre aktivasyonu
veya enflamasyonu olanlar (diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, bobrek hastaligi),
gebelikte HT gelisimine neden olabilecek genetik yatkinlik olan kadinlarda
preeklampsi daha sik goriilmekte. Bu 6zelliklerin preeklampsinin patogenezinde
rol aldigr disiiniilmektedir. Preeklampsi i¢in koryon villusun bulunmasi
sarttir ancak uterusun iginde olmasi sart degildir yani ektopik gebeliklerde de
preeklampsi olusabilir. Bunun yaninda preeklampsi igin fetiis de sart degildir.
Literattirde 18 haftay1 gecmis ektopik gebeliklericin, preeklampsi sikligini %30
olarak bulan ¢alisma mevcuttur. (22)

4.1. Preeklampsi Sendromunun Fenotipik Ekspresyonu

Klinik fenotip olarak preeklampsi oldukca cesitlilik gdstermektedir.
Baglica, uterin spriral arterleriollerinde endovaskiiler trofoblastik invazyon
bozuklugu olup olmamasima gore ikiye ayrilir. Bu, ‘iki evreli bozukluk® teorisine
kaynak olusturmaktadir. 1996°da iki evreli bozuklugun plasental ve maternal
preeklampsiyi kapsadigi 6ne siiriilmiistiir. (23) 2014°de ise hatali endovaskiiler
trofoblastik diizenleme nedeniyle 6nce evre 1, sonra evre 2 klinik sendroma
yol agildig1 teori ortaya atilmigtir. (24) Evre 2 enodotel hiicre aktivasyonu veya
enflamasyonu maternal hastaliklara karsi duyarlidir. Bunlar; obezite, diyabet,
kardiyak ve bobrek hastaliklar1 vb’dir. Preaklampsi stabil bir hastalik degildir
ve ilerleme egilimindedir.

5. Etiyoloji

Eklampsi ile ilgili ilk belgelere MO:2200 yillarina rastlanir. Aradan gecen
bu kadar zamana kars1 preeklampsinin gelise mekanizmasi net olarak ortaya
konulamamistir. Bununla birlikte 6ne ¢ikan ve kabul géren goriisler mevcuttur.
Bunlar;

1. Anormal trofoblastik invazyon
2. Immiinolojik faktorler
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3. Endotel hiicre aktivasyonu
4. Genetik faktorler

5.1. Anormal trofoblastik invazyon

Uterusun spiral arteriyoller, endovaskiiler trofoblastlarla invaze oldugunda
yeniden yapilanmaya gider. Damar ¢apini arttirmak i¢in, bu hiicreler vaskiiler
endotelyal ve muskiiler tabakanin yerine gecer. Venler ise sadece yiizeysel olarak
invazyona ugrar. Desidual damarlar endovaskiiler trofoblastlar ile kaplanir.
Miyometriyumun derininde yer alan arteriyollerin endotelyal tabakasinda ve
muskiiloelastik dokusunda degisiklik olmaz. Cogunlukla, spiral arteiollerdeki
traofblast invazyonu ile preeklampsinin siddeti arasinda dogru orantili bir iligki
vardir. (25)

Preeklampsi hastlarinin  plasental yataktaki arteriyollerin elektron
mikroskopunda incelenmesi ile endotel hasari, miyointimal hiicrelerin
proliferasyonu ve plazmanin damar duvarina ekstidasyon oldugu bulunmustur.
(26) Once miyomintimal hiizrelerde daha sonra makrofajlarda lipit birikir. 34
hafta altindaki preeklampsili hastalarin plasentasinda bu degisiklikler daha fazla
goriilmektedir. Bunun sonucunda plasenta kan akiminda azalma olasiligi vardir.
Antianjigenik faktorlerin azlamasi, endotel duvarmin yeniden yapilanmasini
engellemektedir. (27) Perflizyon miktarinin azalamasi ile hipoksik bir ortam
olusur, plasental debris ve mikropartikiiller salgilanir ve bu da inflamasyona
neden olur. (28, 29)

Anormal plasentasyon, duyarli kadinlarda; preeklampsi, GHT, erken
dogum, fetal biiylime kisitliligi ve dekolmana neden olabilmektedir. (30-33)
Bununla birlikte plasental arteriyollerdeki aterozisin olmasi kadinlarda ileriki
yasamlarinda kardiyovaskiiler hastlalik ve ateroskleroz agisindan risk artisina
neden oldugu savunulmustur.

5.2. Immiinolojik faktirler

Preeklampsi gelisiminde ortaya atilan baska bir teori de plasenta ve
fetiise kars1 normalde olan immiin toleransin bozulmasidir. (34) Bunun nedeni
olarak da diyabet, hipertansiyon, natiirel killer (NK) hiicre reseptdr halotipleri,
onceki gebeliklerden gelen immiiniizasyon ve human 16kosit antijeni (HLA)
suclanmustir. (35)

Plasenta antijenlerini bloke eden antikorlarin olusumunda bozukluk olmasi
gibi immiin sistemin isleyisini bozan herhangi bir durumda da preeklampsi riski
belirgin sekilde artmistir. Bu hipoteze gore paternal antijen yiikii de dnemlidir.
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Yik artikca preeklampsi riski arta; Ornegin molar gebelikte ve trizomi
13’14 fetlisii olan gebelerde erken baslangighi preeklampsi riski yiiksektir.
(36) Antianjiogenik genlerden birisi olan sFlt-1 13. krozmozom {izerinde
kalitilmaktadir. Bunun aksine ayn1 partnerden, paternal antijenlere maruz kalan
gebeler (diisiikler harig) preeklampsiye karsi immiinizedir. (37) Bununla uyumlu
olarak yeni bir partnerden gebe kalan multipar kadinlarda preeklampsi riskinin
arttig1 gosterilmistir. (38)

Gebeligin erken donemlerinde ekstravilloz trofoblastlar, immiinsiipratif
human 16kosit antijen G (HLA-G) salgilanmasinin az oldugu gebelerde ileriki
donemde preeklampsi gelismistir. (24) T helper 1 (Th1) hiicreleri inflamatuvar
sitokin sekresyonunu uyarirken, T helper 2 (Th2) hiimoral immiiniteyi diizenler.
Preeklampsi hastalarinda; ikinci trimesternin erken déneminden itibaren Th1/
Th2 orani degisir ve Thl etkisi artar. Bu inflamatuvar reaksiyonda plasental
mikropartikiillerin yaninda adipositler tarafindan da uyarilir. (24, 28)

5.3. Endotel hiicre

Inflamatuvar degisiklikleri baslatan bir¢ok farkli olay vardir. Iskemik
degisiklikler ve herhangi bir nedene bagli plasental faktorler bunlardandir.
Metabolik ve antianjiogenik faktorler ile birlikte inflamatuvar aracilarin endotel
hasarina neden olmaktadir. Endoteldeki bozukluga maternal dolasimda bulunan
l6kositlerin asir1 akvitive olmasina baglanmistir. (39, 40) Oksidatif stres ve
buna neden olan sitokinler preeklampsi olusumunda rol oynar. Oksitadif stres
ile reaktif oksijen irlinleri ortaya ¢ikar, bu da Endotel hiicre hasarima neden
olup nitrik oksit liretiminde ve prostaglandin liretiminde degisiklik yapar ve
oldukga toksik oksijen radikallerinin olusmasina neden olur. Aterozis ve lipid
yukli makrofaj kopiik hiicreleri, trombositopeni, proteiniiri ve 6dem oksidatif
stresin diger sonuglar1 arasindadir. Tiim bunlardan anlagilacagi gibi preeklampsi
olusum mekanizmasinda oksidatif stres énemli bir yer tutar. Ancak oksidatif
stresi tedavi etmenin; diyet, C ve E vitamini ile preeklampsiyi 6nlemede faydasi
gosterilememistir. (41)

5.4. Genetik faktorler

Preeklampsi multifaktoriiyel ve multigenik bir hastaliktir. Genis kapsamli
derleme ¢alismalarinda preeklamptik kadinlarin kiz ¢ocuklarinda da preeklampsi
riskinin artmis oldugu ve kiz kardesinde preeklampsi olan gebelerde artmis risk
oldugu bulunmustur. (42)
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Preeklampsi ile iliskili oldugu diistiniilen yiizlerce gen ¢alisilmistir. Ancak
bunlardan bir kismi ile preeklampsinin baglantisi gosterilmistir (Tablol).
Preeklampsinin heterojenitesi ve g¢evresel faktorler de dikkate alindiginda,
neden olarak tek gen suglanamamaktadir.

Tablo.1 Precklampsi ile iligkilendirilen genler

Gen Etkilenen Fonksiyon

MTHFR (C677T) Metilen tetrahidrofolat rediiktaz

F5 leiden Faktor V leiden

AGT (M235T) Angiotensinojen

HLA Human 16kosit antijeni

NOS53 (Glu 298 Asp) Endotelyal nitrik oksit

F2 (G20210A) Protrombin (faktor IT)

ACE (I/D intron16) Anjiotensin converting enzim

CTLA4 Sitotoksik Tlenfosit ile iliskili protein

LPL Lipoprotein lipaz

SERPINE1 Serin peptidaz inhibitorii
(42-44)

6. Patofizyoloji

Preeklampsinin kural olarak 20. gebelik haftasindan sonra ortaya ¢iktigi
kabul edilse de patofizyolojik olarak gebeligin basindan beri baz1 degisikliklerin
oldugunave gebelik haftasiilerledik¢e bulgularinbelirginlestigine inanilmaktadir.
Bu degisiklikler dogum ile geri donmeye baslar, aksi durumda anne ve bebek
oliimiine neden olabilecek kadar ciddi sonuglara yol agabilir. Preeklampsinin
olusmasinda baslica nedenler; vazospazm, endotelyal disfonksiyon ve iskemidir.
Klinik, hangi organin tutulmasina gore degismektedir.

6.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Preeklampsi ve eklampside kardiyovaskiiler fonksiyonlarda ciddi
bozulmalar sik¢a goriiliir. Bunlar;

1. Patolojik olarak azalmis gebelik hipervolemisi veya iyatrojenik
intravendz olarak onkotik soliisyon ya da kristaloid verilmesine bagl artmis
kardiyak onytik

2. Hipertansiyonun neden oldugu artmis kardiyak onyiik.

3. Endotel hasara bagli intravaskiiler sivinin ekstravaskiiler alana, 6zellikle
akcigere gegmesidir.
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6.2. Hemodinamik Degisiklikler ve Kardiyak Fonksiyon

Gebelikteki goriilen hipertansif hastaliklara bagl olarak kardiyovaskiiler
sorunlar oldukea ¢esitlilik gostermektedir. Bu sorunlarin ¢esitlilik gostermesinin
nedenleri; altta kronik hastalik olmasina, hipertansiyonun siddetine,
preeklampsinin varligi ve siddetidir. Baz1 arastirmacilara gore bu degisiklikler
hipertansiyon ortaya g¢ikmada once gelisir (45); ancak preeklampsi klinik
semptom vermesi ile periferik direncin artmasina bagh kalp debisinde azalma
yayin kabul goren goriistiir. Preeklampsi hastalarinda kardiyak fonksiyonlar
degerlendirilirken miyokard ve ventrikiil fonksiyonlarinin klinik iligkisi g6z
ontinde bulundurulur.

6.3. Miyokart Fonksiyonu

Preeklampsili kadinlarda yapilan seri ekokardiyografi incelemelerinde
%40’ 1nda remodelinge diastolik disfonksiyon eslik etmektedir. (46) Ventrikiiler
remodelingin, preeklampsi hastlarindaki artmis ard yiike karsi bir cevap oldugu
diistiniilmektedir. Eger hastanin kronik HT ye bagli ventrikiil hipertrofisi varsa,
diyastolik disfonksiyon daha ¢ok olur. Preeklampsiye bagli miyokardiyal
degisiklikler postpartum on altinc1 aya kadar devam edebilir.

6.4. Ventrikiil Fonksiyonu

Preeklamptik bircok gebede diyastolik disfonksiyon olsa da klinik olarak
kalp fonsiyonlar1 etkilenmemektedir. (47) Preeklampsi hastalarima yogun
hidrasyon yapilmasi hiperdinamik ventrikiil fonksiyonuna neden olmaktadir.
Buna pulmoner kapiller wedge basincinin artmasi eslik etmektedir. Diisiik
alblimin seviyelerinden kaynakli damar i¢i onkotik basing bazi preeklampsi
hastalarinda azalmistir. Bu da akcigerde ekstravaskiiler sivinin miktarini arttirir.
(43)

6.5. Kan Hacmi

Eklampsi hastalarinda artmis hemokonsatrasyon bulunmaktadir. Saglikli
bir gebe kadimin gebeligin sonunda, gebe olmayan bir kadina gore kan hacmi
1500 ml daha fazladir. Ancak bu fark eklampsi hastalarinda bulunmaz. Aslinda
bu konsantrasyon, endotel disfonksiyonu ile artmis damar gegirgenligine
baglidir. GHT olan hastalar ise genellikle normal hemokonsantrasyona sahiptir.

Dogumdan sonra endotelin iyilesmesine bagli intertisyel alandaki
stvi damar igine geri doner. Bu hemodiliisyona bagli olarak da hemotokrit
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degerleri diiser. Ancak dogumdaki kanamaya bagli da hemotokrit diisebilir, bu
nedenle dikkatli olmak gerekir. Eklampsili gebeler, agresif sivi tedavisine ve
normotansifken kanama miktarina asir1 duyarlhidir.

6.6. Kan ve Koagiilasyon

Baz1 preeklampsi hastalarinda hematojik bozukluklar ortaya ¢ikabilir.
Bunlarin en sik goriilenleri; trombositopeni, koagiilasyon bozukluklari, anormal
sekilli eritrositler ve hemolizdir.

6.6.1. Trombositopeni

Trombositopeni, trombosit sayisinin 100,000’den az olmasi olarak
tanimlanir.  Gebelikte goriilen tiim hipertansif hastaliklarda trombosit
degerine bakilmalidir; ¢iinkli trombositopeni preeklampsi ile iliskili olabilir.
Trombositopeninin  derecesi, preeklampsinin  siddetine baghdir.  (49)
Trombositopeni genellikle gittik¢e kotiilesip anne ve fetiis hayatini riske edebilir,
bu nedenle trombositopeni gelisen bir hastaya dogum Onerilebilmektedir.
Trombosit sayisi postpartum birka¢ giin diigmeye devam edebilir. Fakat daha
sonra normal araligina genelikle 3-5 giin sonra doner.

Maternal trombositopeni olan bir gebede, fetiisde trombositopeni gelismez.
(50) Hipertansiyon ile birlikte goriilen trombositopeni sezaryen i¢in tek bagina
bir endikasyon degildir.

6.6.2. HELLP Sendromu

Agir preeklampsi tablosunda; hemoliz, karaciger transaminazlarinda
artis ve trombositopeni gelisebilir. Bunlarin birlikte oldugu duruma HELLP
sendromu olarak adlandirilir. (51)

6.6.3. Koagiilasyon Degisiklikleri

Eklampside daha sik olmak iizere preeklampside intravaskiiler koagiilasyon
ve eritrosit yikimi gelisebilir. (50) Bu degisiklere, faktor VIII tiiketimine bagh
fibrinopeptid A-B ve fibrin yikim {iriinlerinde artig neden olur. Ayrica diizenleyici
proteinlerin, antitrombin III, protein C-S, azalmasidir.(50) Preeklampsiye
dekolman plasenta eslik etmiyorsa fibrinojen seviyeleri genellikle normal
araliktadir. D-dimer nadiren yiikselir, fibronektin miktart yiikselir. (52) Bunun
yaninda preeklampsi yonetiminde aktive tromboplastin zamani, protrombin
zamani ve plazma fibrinojen diizeyleri kullanilmaz.
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6.7. Endokrin Degisiklikler

Normal gebelikte; renin, anjiotensin II, anjiotensin 1-7 ve aldosteron
seviyesi artar. Fakat preeklampside bu degerler daha azdir. (53) Saglkli bir
gebelikte plazmadaki progesteronun deoksikortikosterona doniigiir. Bu islem
plazmada olur, adrenal korteksten bagimsizdir. Bu nedenle deoksikortikosteron
salgilanmas1 hipertansiyona ve sodyum tulumuna bagli azalmamaktadir.
Bu mekanizma preeklampside mneden sodyum tutulumu oldugunu
aciklamaktadir. (54)

Kan hacminin artigina bagh atriyum duvar gerginligin artmasi, atriyal
natritiretik peppit (ANP) salgilanmasina neden olur. Normal gebelikte ANP
artar, preeklampside ise daha ¢ok artmaktadir.

6.8. Bobrek

Bobrek kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi gebelerde belirgin
olarak artmaktadir. Preeklampsi hastalarinda ise glomeriiler filtrasyon hizi
azalmaktadir. Bunun nedeni olarak bobrek afferent arteriollerdeki direng artis
ve glomeriiler endotelyozise bagli oldugu disiiniilmektedir. (55, 56) Anormal
degerler cogunlukla dogumdan 10 giin sonra normal degerlere geriler. (57)

Preeklampsi hastalariin bir¢ogunda idrardaki sodyum konsantrasyonu
artar. Prerenal makanizmalarla oligiiri gelisip plazma kreatinin seviyelerinde
artis olabilmektedir. Oligiiri gelisen hastalarda masif hidrasyon verilmemelidir.
Preeklampside, kanda iirik asit seviyesi artmistir ve idrarda atilan kasiyum
azalmistir. Bunun, preeklamside tiibiiler geri emilimin artmis olmast ile
agiklanabilir.

6.9. Proteiniiri

Proteiniiri olmas1 preeklampsi igin pozitif bir gostergedir. Ancak
preeklampsi i¢in sart degildir. Eklampsi ve HELLP sendromu heniiz proteiniiri
gelismeden ortaya gikabilir. Oyle ki eklamptik hastalarin %17’sinde, HELLP
sendromu olan hastalarin da %10-15’inde proteiniiri saptanmamustir. (58, 59)

Idrarda atilan protein miktarint ve derecesini tamimlamak igin
standartlastirilmis bir ydntem yoktur. Idrar konsantrasyonuna bagl olarak dipstik
yontemi proteiniiri yalanci pozitiflik oranlar ¢ok yiiksektir. Bircok arastirmaci
24 saatlik idrarda 300 mg/giin ve {izerinin proteiniiride daha anlamli oldugunu
savunmaktadir. (60) Bu tahlile alternatif olarak random alinan bir idrarda bakilan
protein miktarinin kreatinine orani da kullanilabilir. (61, 62) Bir¢ok farkli idrarda
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protein miktarimi 6lgen test bulunmaktadir; ancak bunlarin higbirisi kesin sonug
verememektedir. Bunun nedeni idrar ile ¢ok ¢esitli proteinler atilmaktadir ve
bunlarin hepsinin dlgebilen bir test yoktur. Bununla birlikte idrar ile atilan
proteinlerin arasinda boyut olarak en kiigiik albiimindir, dolayisiyla albiimin
miktarimin dogru 6l¢iimii gercege en yakin sonucu vermektedir. (63, 64)

6.10. Karaciger

Eklampsi ile 6len kadmlarin karacigerlerinde yapilan incelemelere gore,
cogunlukla periportal aralikta kanama alanlar1 izlenmistir. Bu, karaciger
transaminazlanirin neden arttigini ve trombositopeninin nedenini agiklamaktadir.
Karaciger transaminazlar1 nadiren 2000 U/L’yi gegse de ¢ogunlukla 500 U/L’nin
altindadir. Trombosit sayisi ile ters orantilidir. Her ikisi de dogumu takiben 3
giin i¢inde genellikle normale doner. Karacigerdeki kanama alanlart biiyiiyerek
hematom alanlar1 olusturabilir. Karaciger hematomu bilgisayarli tomografi (BT)
veya manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile belirlenebilir. Bu hematomlarin
rliptiire olmasi ile mortaliteyi arttirmaktadir. Ancak hematom gelisirse devam
etmeyen kanamalarda tadavi gozlem ve konservatif yaklasimlardir. (10)

Preeklampsi ile karigabilen bir karaciger hastaligi gebeligin akut yagh
karaciger hastaligidir. Gebeligin ge¢ doneminde ani baglangicl transaminazlarin
yiikselmesi ile birlikte kreatinin diizeyleri artar, trombositopeni gelisir ve
hipertansiyon da olabilir.

6.10.1. HELLP Sendromu

HELLP sendromu; hemoliz, karaciger transaminazlarinin artmasi ve
trombositopeni ile karakterizedir ve aslinda preeklampsinin 6zel bir formudur.
HELLP gelisen hastalarda; dekolman plasenta, akciger 6demi, eklampsi, akut
bobrek hasari, karaciger hematomu, inme, koagiilopati gibi komplikasyonlar stk
gorlilmektedir. (65)

6.11. Beyin

Bag agrisi, gorme alan1 bozuklugu siddetli preeklampsi ve eklampsi ile
siktir. Eger preeklampsi tablosuna konviilziyonlar eslik ederse eklampsi olarak
kabul edilir. Olen eklampsi hastalarminda yapilan otopsi ¢alismalarina gore
yartya yakininda intrakraniyal kanama alanlari izlenmis fakat bunlarin ¢ogu
6limciil diizeyde olmadigi sonucuna varilmistir. Kanamalar subkortikal ve
kortikal alanlarda petesiyal kanamalar da olabilir.
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Preekalmapside goriilen ¢esitli serebrovakiiler patofizyoloji mekanizmalari
ortaya atilmistir. Bunlardan birisi; hipertansiyona bagli serebrovakiiler
diizenlemenin vazospazma neden oldugun bunun sonunda da azalmig kan akinin
iskemi ve nekroza yol agtigidir. Anjiografi yapilan hastalarda diffiiz ve multifokal
olarak damarlarda daralma izlenmesi bu goriisiin kaynagidir. Ancak objektif
caligmalarla desteklenmesi heniiz yetersiz kalmaktadir. (66, 67) Bir bagka teoriye
gore; kan basincinin ani yiikselmesi serebrovaskiiler otoregiilasyon kapasitesini
asmaktadir. Kapiller seviyede, kapiller sonu basincin bozulmasi ile hidrostatik
basincin artmasina hipoperflizyon ve vazojenik tarzda ddem yaratmaktadir.
Bunlarin sonunda, plazma ve eritrositler damar digina ¢ikmaktadir. Ancak bu
teorinin zayif yani, eklampsi hastalarinin ¢ok az1 kismi siddetli hipertansiyonu
bulunmasidir. (68) Her iki teorinin birlesimi daha kapsayici bir agiklama gibi
gortinmektedir.

Preeklampsi oksipital lobtaki hipoperfiizyona bagli bas agrisi ve skotom
goriliir. Preeklampsiye baglh bas agrist genellikle magnezyum siilfat ylikleme
tedavisinden sonra genellikle hafifler. (10) Glutamat basta olmak iizere
norotransmitterlerin asiri salinimi, noronlarda asir1 depolarizasyonu ve aksiyon
potansiyellerinin bosalmasi ile nébet baglar. Bu da eklampsi igin tipiktir. (69)

Eklampside nadir olarak goriilen bir baska durum da beyin 6demidir. Eger
supratentoriyal fitiklagsmaya neden olursa 6liimciil olabilmektedir. Beyin 6demi
gelisen hastalarda mannitol ve deksametazon tedavileri uygulanabilir. (10)

6.12. Uteroplasental Perfiizyon

Preeklampsi hastalarinda vazospazm nedeniyle uteroplasental kan
akimi1 bozulmaktadir. Bu da mortalite ve morbidite risklerini arttirmaktadir.
Urteroplasental kan akimi uterin arter direnci ile degerlendirilebilir. Normal
bir gebelikte plasentasyonun tamamlanmasi ile birlikte uterin arterdeki direng
diismektedir. Fakat plasentasyonda bir anormallik olusursa bu yiiksek direng
olusmasina neden olur. (70, 71) Bir baska degerlendirme yontemi ise umbilikal
arterde ¢entiklenme olmasidir. Bu preeklampsi ve intrauterin gelisim geriligi ile
iliskilendirilmis olsa da agir durumlarda anlamlidir.

Preeklamptik hastalarinplasentalariincelendiginde; sinsityotrofoblastalarin
arasinda hiicre dejenerasyonu ve oliimii olan kisimlar vardir. Canli hiicrelerde
dahi mikrovillus yogunlugunda azalma, endoplazmik retikulumda dilatasyon,
pinositoz ve salgi aktivitesinde azalma izlenebilmektedir. Tiim bu degisiklikler
hipoksi ile bagdastirilmistir. Plasentadaki bu degisiklikler perfiizyonu da
etkilemektedir. (72)
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7. Ongérme ve Onlem
7.1. Ongorme

Preeklampsi uzun zamandir bilinen ve riskli bir hastalik oldugu i¢in bunu
ongoérmek ve onlemek 6nemlidir. Bu amagla bir¢ok biyokimyasal, biyolojik
ve biyofizik testleri iizerinde ¢alisilmistir. Ancak bunlardan ¢ogu diisiik pozitif
ve duyarlilik ile sonuglanmistir ve hem gecerli hem ekonomik olarak uygun
testler bulunamamigtir. Buna karsin birkag testin kombine edilmesi gelecek
vadetmektedir. (73, 74) Tablo 2’°d bazi testler verilmistir.

Tablo 2. Bazi Preeklampsi Ongorii Testleri

Testler Ornekler

Plasental perflizyon | Roll-over testi, anjiotensin II infiizyon testi, renin, 24 saatlik
/ damar diranci ayaktan tansiyon monitdrizasyonu, uterin arter ve fetal orta
serebral arterde doppler velositometrisi

Fetal-plasental hCG, inhibin-A, aktivin-A, ADAM-12, kispeptin, PAPP-A,
tinitedeki endokrin | AFP
bozukluk

Bobrek fonksiyon Mikroalbliminiiri, idrarda kasiyum ve kallikrein, serum tirik
bozuklugu asit diizeyi, sistatin-C, podositiiri

Endotel fonksiyon Fibronektin, prostaglandinler, MMP-9, CRP, sitokinler,

bozuklugu / endotelin, ndrokinin, homosistein, PAI leptin, SFLT-1,
oksidatif stres endoglin, PIGF, VEGF
Diger ANP, transferrin, haptoglobin, genetik belirtecler, antitrombin

3, hepatik aminotransferazlar

7.2.0nleme

Preeklampsiyi 6nlemede ve preeklampsinin agirhigini azaltmada cesitli
yontemler kullanilmistir, bunlar Tablo:3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Preeklampsiyi Onleme Y 6ntemleri

Diyet Degisiklileri Tuz kisith diyet, kalsiyum veya balik yagi destegi

Kardiyovaskiiler ilaglar | Anti hipertansif ilaglar, digretikler

Egzersiz Fiziksel aktivite

Anti trombotik ilaglar | Diisiik doz aspirin, aspirintheparin, aspirin+ketanserin
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Tablo 3’te gosterilen yontemler kullanilabilse de aslinda yapilmis
randomize kontrollii ¢aligmalarda higbirinin etkinligi ispatlanmamuistir. (10)

8. Yonetim

GHT gelisen bir gebede hipertansiyonun siddetine, gebelik haftasina ve
preeklampsinin olup olmamasina gore yonetime karar verilir. Karar verirken
anne ve bebek agisindan en optimal segenek uygulanir. Gebenin takiplerinde
preeklampsiden kuskulanirsa dogum 6ncesi muayenelerin daha sik yapilmasi
onerilmektedir. (75) Bas agrisi, gorme bozuklugu, epigastrik agri ve asikar
hipertansiyon olmayan hastalar ayaktan takip edilebilir. Eger bunlar varsa hasta
yatirilarak takip edilir.

Preklampsinin tedavisinde kesin ¢dziim dogumdur. Gebede bas agrilarinin
ve gorme bozukluklarmin baslamasi eklampsi habercisi olabilir. Yine oligiiri
de kotii bir bulgudur. Siddetli preeklampsi tanist konulmusgsa anti hipertansif
ve anti konviilzyon tedavileri baslanarak dogum zamani planlanir. Eger term
olmayan bir gebelikse fetlis ve anne agisindan kar zarar degerlendirilmesi
yapilmalidir. (10)

Siddetli preeklampsi tanist koyuldugunda dogum planlanmalidir.
Fetiis immatiir ise betametazon yapilmalidir. Preeklampsi tanisi sezaryen
endikasyonu degildir, eklampsi veya siddetli preeklampsi degilse Once
normal dogum denenmelidir yoksa hastanin klinik durumuna goére sezaryen
karar1 verilebilir. Siddetli olmayan preeklampsi hastalarinda anne hayatin
riske etmeden prematiir gebeliklerde beklenebilir. Ciinkii immatiir bebeklerin
neonatal sonuglar1 kotii olmaktadir. Preeklampsi siddetli olmasa da 37 hafta
ve lizerine dogum yapilmalidir. Yapilmis ¢aligmalara gore 23 hafta alt1 erken
baslangigli preeklampsilerde mortalite ve morbidite oranlar1 daha yiiksektir.
Bu nedenle, bu tiir gebelerin gebeliklerinin geciktirmemek gereklidir. (76-78)
23 haftalik fetiisiin sag kalim oran1 %18’dir. 24-26 hafta arasi olanlarda %60,
26 haftadan sonra ise sag kalim orani yaklasik %90°dir. Eger annenin klinik
durumu el veriyorsa betametazon yapilip etki siiresi beklenilmelidir. (10) 34
hafta altindaki preeklamptik hastalarda onerilen dogum endikasyonlar1 Tablo
4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4. 34 Hafta Alt1 Gebelerde Dogum Endikasyonlari

Betametazon Tedavisi ve Betametazon Tedavisi ve Dogumun 48 Saat

Maternal Stabilizasyon Sonrast Geciktirilmesi

Dogum

Kontrol Altina Alinamayan Erken Memdran Riiptiirii veya Eylemi

Hipertansiyon

Eklampsi 100.000’den Diisiik Trombositopeni

Akciger Odemi Karaciger Transaminazlarinin Normalin 2
Katina Cikmasi

Plasenta Dekolmani Fetal Gelisim Geriligi

Dissemine Intravaskiiler Oligohidroamniyos

Koagiilasyon (DIiK)

Fetal Distrest Umbilikal Arterde Revers Akim

Fetal Oliim Bobrek Fonksiyon Testlerinde Kotiilesme

9. Eklampsi

Preeklampsi kliniginin yaninda tonik klonik konviilziyonlarm da
olmasi eklampsi olarak isimlendirilir. En sik ge¢ gebelik doneminde goriiliir.
Retrospektif caligmalara bakildiginda eklampsi hastalariin bir kisminda
tansiyon normal aralikta olabilmekte ve/veya proteiniiri olmayabilmektedir.
Eklampsi hastalarinda goriilebilen ek komplikasyonlar dekolman plasenta,
norolojik defisit, aspirasyon pndmonisi, kardiyopulmoner arrest, akut bobrek
yetmezligi ve akciger demidir. Bu gebelerin mortalite orani ise yaklasik %1°dir.

Nobet gelistiginde yapilmasi gereken ilk sey solunum yolunun ag¢ikligini
saglamaktir. Nobet esnasinda tekrarlayan kasilip gevsemeler arasinda hastanin
bilinci bir miktar gelebilir ancak bilincinin olmadigi anlarda dilini 1sirabilir.
Nobet siiresi bir dakikay1 bulabilir. Sonrasinda postiktal dénem denilen
hareketsiz kaldig1 bir donem olmaktadir. Genellikle nobet sonrasinda hastanin
bilinci geri gelir ancak bazen komaya girebilir hatta 6liim de olabilir. Oliimlerin
en sik nedeni masif serebral kanamalardir.

Hastanin iyilesmenin ilk belirtisi siddetli preeklampside oldugu gibi idrar
¢ikisinin artmasidir. Bobrek fonksiyonlarinda bozulma var ise kreatinin diizeyleri
ve idrar ¢ikisi takip edilmelidir. Kan basinci genellikle dogumdan sonra iki hafta
icinde normal sinirlarma geri donmektedir. (79) Eger donmiiyorsa, hastanin
kronik damar hastalig1 olma ihtimali yiiksektir. (80)

Geg gebelik ve puerperiyum déneminde epilepsi, ensefalit, beyin timorii
sistosarkoz ve serebral anevrizma riiptiirii de goriilebilmektedir ve bunlar
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eklampsi ile ayrici taniya girmektedir. Tiim bu hastaliklar diglanincaya kadar
ndbet geciren gebe eklampsi olarak kabul edilmelidir.

Magnezyum siilfat tedavisi preeklamtik hastalarda nobet esigini disiiriir,
eklamptik hastalarda ise konviilziyonlar1 durdurmada etkindir. Magnezyumun
bu etkisi uzun zamandir bilinmektedir. Magnezyum siilfat tedavi rejiminin bazi
kullanim ilkeleri bulunmaktadir. Bunlar;

1. Yiikleme dozunda magnezyum siilfat verilerek nobetlerin kontroliinii
takiben idame tedavisi verilir.

2. Preeklampsi / eklampsinin gerilemesini saglayabilmek icin dogum
gergeklestirilir.

3. Kan basinc1 yliksek ise anti hipertansif tedavi baslanir.

4. Belirgin bir akciger 6demi yoksa diiiretik verilmez. Hiperozmotik
ajanlardan kaginilir.

Ancak status epileptikus hali varsa 0.Img/kg 1V lorezepanmi dakikada
2mg/kg ilizerinde verilmesi gerekir. Status epileptikus gelisirse, asidozdan ve
hipoksiden hastay1 korumak i¢in entiibasyon gerekebilir. (81)

10. Medikal Tedavi
10.1. Magnezyum Siilfat

Magnezyum siilfatin anti hipertansif etkisi yoktur, bu amagla kullanilmaz.
4 gr’lik yiikleme dozundan sonra hastanin tipik olarak konviilziyonlar1 durur.
Devam eden konviiziyonda intravendz (1V) barbitiirat yavasca verilebilir. Buna
alternatif olarak tek doz midazolam veya lorazepam verilebilir. Bu ilaglarin
uzamis kullanimi artmis maternal mortalite ile iliskili bulunmustur. (82)
Magnezyum siilfat tedavisi dogumdan 24 saat sonra kesilmelidir. Eger eklampsi
ndbeti postpartum gelisirse ndbet sonrasi 2 gr/ 24 saat magnezyum siilfat verilir.
Tedavi verilis yolu intravaskiiler veya intramuskiiler (IM) olabilir. Calismalarda
verilme yolunun birbirine iistiinliigii gosterilememistir. (83)

Magnezyum siilfat profilaksisini hangi hastalara verilmesi hakkinda
zaman ic¢inde goriis farkliliklart olugsmustur. Bu sorun i¢in 2013’de ABD’de bir
grup klinisyen bir ¢calisma grubu olusturdu ve ¢alismalari sonucunda her hastaya
gereksiz magnezyum siilfat verilmemesinin yanlis oldugu ifade edildi. Yeni
baslayan proteiniirisi olan hipertansif gebede eger; sistolik kan basinct >160
/ diyastolik >110, serum kreatinin >1,2mg/dl, idrarda >2+ protein, trombosit
<100.000, aspartat transaminaz degerinin 2 defa normalden yiiksek olmasi,
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gecmeyen bas agrisi ve skotom, gegmeyen epigastrik agri veya sag iist kadran
agrisi varsa magnezyum siilfat profilaklisisi dnerilmistir.

Deney hayvanlarinda yapilmis calismalara gore magnezyum siilfatin
anti konviilzan ve noroprotektif etkisi gosterilmistir. Bu etkileri i¢in su yollar
ile etki ettigi diisliniilmektedir: Glutaminerjik N-metil-D-aspartat (NMDA)
reseptorlerinin - bloke edilmesi, nérotramsmitter glutamatin presnaptik
saliniminda azalma, miyokardiyal kalsiyum tamponunda diizelme, voltaj kapilt
kanallar araciligi ile kalsiyum girisinin engellenmesi ve adenozin etkisini
giiclendirme.

Magnezyum siilfatim 1 grami 8.12 mEq’dir. Parenteral verilen
magnezyumun tamamina yakini bdbrek yolu ile atilmaktadir. Eger bobrek
fonksiyonlarinda bozulma yoksa magnezyum intoksikasyonu nadirdir. Bu
nedenle glomeriiler filtrasyon hiz1 takip edilmelidir. Magnezyum siilfatin tedavi
doz aralig1 4-7 mEq/L, 4.8 — 8.4 mg/dL veya 2.0 — 3.5 mmol/L arasidir. Viicut
kitle indeksi (VKI) 30°dan biiyiik olan gebelerde, 2gr idame magnezyum siilfat
tedavisi genellikle tedavi dozunun altinda kalmaktadir. Bu hastalarda idame
dozunu saatte 3 gr ile verilmelidir. (84)

Magnezyumun plazma seviyesi 10mEqg/L (12mg/dl)’ye cikinca patella
refleksleri kaybolmaktadir. 10mEq/L’in {izerine ¢ikinca solunum zayiflamaya
baglar ve 12mEqg/L’a c¢ikinca solunum aresti gelisebilmektedir. Magnezyum
stilfat seviyesinin bu diizeylere ¢ikinca ilk yapilmasi gereken inflizyonun kesilip
intravendz 1 gr kalsiyum glukonat veya kalsiyum klorit vermektir. Bu tedavi hafif
seviyedeki solunum baskilanmasini diizeltir. Eger solunum depresyonu diizelmezse
acil trakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon hayat kurtaricidir. Magnezyuma
bagli miyokard disfonksiyonu nadir goriiliir, ¢ok yiiksek plazma magnezyum
seviyelerinde bile miyokard fonksiyonu yeterlidir. 4 gr yiikleme tedavisi 15
dk’dan daha uzun siirede gonderilirse ortalama arteriyal kan basincinda hafif bir
diisme ile kardiyak indekste %13’liik bir artis olmaktadir. Bdylece miyokardiyal
baskilanma olmadan kardiyak debi artar. Bu da bulanti ve flushinge neden olabilir;
ancak gecicidir hatta inflizyon devam etse bile 15’da diizelmektedir.

Magnezyum siilfatin yiikleme tedavisinde bobrek fonksiyonunun onemi
yoktur. 4 gr’lik yilikleme dozu, bobrek disfonsiyonunda azaltilmamalidir.
Ancak idame tedavisi glomeriiler filtrasyon hizi ile iligkilidir ve doz ayarlamasi
yapilmalidir. Agir bobrek yetmezligi oldugu vakalarda sadece yiikleme tedavisi
verilerek uygun plazma diizeyi yakalanabilir.

Magnezyum siilfatin bir diger etkisi uterus f{izerinde kontraksiyonu
baskilayabilmesidir. Bunun mekanizmasi tam olarak agiklanamamis olsa da
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kalsiyum kanallari tizerinden etki ettigi diisiiniilmektedir. Yapilmis calismalarda
uterustaki kasilmalari, magnezyumun plazma diizeyi 8-10 mEq/l oldugunda
gorlilmektedir. (85) Bu preeklampsi nedeniyle magnezyum siilfat verilen
bir hastada uterin kontraksiyonun neden inhibe olmadigini agiklamaktadir.
Magnezyum siilfat tokolitik amacli kullanilmamaktadir.

Gebelerde verilen magnezyum, hizli bir sekilde plasentadan geger.
Magnezyumun infiizyonu sirasinda amniyon mayisindeki miktar1 da artar. Kisa
dénemde magezyumun olumsuz fetal etkisi gosterilmemistir. (86) Hatta ¢ok
diisiitk dogum agirlig1 olan bebeklerde serebral palsi riskini azaltig1 gosterilmistir.
(87) Bu daha sonraki ¢aligmalarda, miad yenidogan bebeklere kadar maznezyum
kullanimini genisletilmistir. (88) Ancak uzun siireli tokoliz amagli magnezyum
verilen bebeklerde neonatal osteopeni gelisiminin arttig1 gosterilmistir. (89)

10.2. Tromboprofilaksi

Hemokonsantrasyon ve koagiilasyon sistemindeki degisikliklerden dolay1
preeklampsi hastalar1 tromboemboli agisindan risk altindadir. Bunun yaninda
hastanede hareketsiz kalmalarindan risk artar. Dogum sezaryen ile olduysa risk
daha da yiikselmektedir. Bu hastalara anti embolik ¢orap ve/veya diisiik molekil
agirhikli heparin (DMAH) baslanmalidir. Postpartum hasta, tam mobilizasyona
kadar, sezaryen olan hastalara da 7 giin boyunca DMAH verilmelidir. DMAH’1n
dozu hastanin kilosuna gore ayarlanir. Spinal anesteziden sonra en erken 4-6
saat, epidural anesteziden sonra en erken 12 sonra DMAH verilebilir. Epidural
kateter ¢cekilmeden DMAH yapilmaz, ¢ekildikten sonra da 4-6 sonra yapilabilir.
(90,91)

10.3. Anti-hipertansif Ilaclar

Gebelige bagh tehlikeli sekilde yilikselen kan basincinda en ¢ok 3 ilag
kullanilmaktadir. Bunlar; nifedipin oral, hidralazin ve labetalolun intravenoz
formlar1 vardir. Gebelik devam ederken anti hipertansif olarak diiiretikler
kullanilmaz. Ciinkii endotel hasarindan dolay1 {igiincii bosluga sivi ¢ikisi
olmustur ve damar i¢i voliim azalmistir. Diiiretik ilaclar ile damar i¢i voliim daha
da diiserek plasantal perfiizyonu daha fazla bozabilir. Gebelik sonlanmasindan
sonra bile bir¢ok klinik, sadece akciger 6demi varliginda kullanmaktadir.

10.3.1. Hidralazin

ABD’de agir hipertansiyonu olan gebelerde en sik kullanilan ilagtir.
Baslangi¢ dozu Smg [V dir. Yanit alinana kadar 15-20 dk’da bir 5 ile 10 mg’lik
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dozlar verilir. Bazi arastirmacilar bir tedavi siklusunda maksimum 30mg
verilmesini dnermektedir. (92) Hedef diyastolik kan basincini 90-110 arasina
cekmektir. Plasental perflizyon bozulabilecegi icin daha fazla disiiriilmek
istenmez.

10.3.2. Labetalol

IV olarak kullanilan hem alfa 1 bloker hem de non selektif beta bloker
bir anti hipertansiftir. Yan etkisi daha az olmasi nedeniyle baz1 arastirmacilar
ilk secenek olarak onermektedir. (92) Baslangi¢ dozu 10 mg’dir. 10 dk’da
istenilen tansiyona gelinmezse 10 dk aralar ile sirasiyla 20-40-40-80 mg
verilir. (92) Bir tedavi siklusunda en fazla 220 mg verilmelidir. ACOG, 20
mg ile tedaviye baslmay1 ve 10 dk’da yanit alinamaz ise 40 mg labetalol
verilmesini, daha sonra her tedavi epizodu basina 220 mg’1 gegmeyecek
sekilde 10 dk’da bir 80 mg verilebilecegini sdylemektedir. Hidralazin ve
labetalol kesinlikle ayn1 anda kullanilmamalidir. Hidralazin, labetalol’e gore
kan basincini giivenli aralikta tutmada daha etkin oldugunu bulan ¢alismalar
olmakla birlikte iki ilacin de benzer etkinlikte oldugunu sdyleyen caligsmalar
da mevcuttur. (93)

10.3.3. Nifedipin

Gebelige bagl akut hipertansiyonda etkili olan kalsiyum kanal blokeridir.
10 mg baglangi¢ dozundan sonra 30 dk’da bir tekrarlanir. (94) Nifedipin ile
labetaloliin birbirine tistiinliigi bulunamamustir.

10.3.4. Nitrogliserin

Nitrogliserin, vendz dilatayon daha ¢ok olmak {izere hem ven hem artere
etki eder. IV olarak verilen bu ilacin baslangi¢ dozu 5 i g/dk’dir ve kan basincini
diisiirene kadar kademeli olarak 3-5 dakikada bir arttirilir, maksimum 100mg/
dk’ya kadar ¢ikilabilir. Bas agrisi, tasikardi ve methemoglobinemi yan etkisidir.
Serebral kan akimimi ve intrakaniyel basinci arttirmasi sebebiyle hipertansif
ensefalopatide kontrendikedir. (11)

11. Uzun Dénem Sonuclar

Daha o6nce de bahsettigimiz gibi preeklampsi i¢in plasentasyonda
spiral arterlerin yeniden yapilanmasi ile ilgili bozukluk olmasi olusum
mekanizmalarindan biridir. Ancak bu sadece preeklampsi icin degil plasenta
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dekolmani, preterm dogum ve fetal bliylime geriligi ile de iligkilidir ve sonraki
gebeliklerde de bunlarin olugma risk artmigtir. (95) Ayrica Preeklampsi ve
HELLP gelisen gebelerde sonraki gebeliklerde metabolik komplikasyonlar ve
hipertansiyon gelisme riski de artmigtir.

Preeklampsinin bir diger etkisi de uzun donemde kardiyovaskiiler
hastaliklar1, kronik hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, inme vb, arttirmasidir.
Bu hastalarda kronik bobrek hastaligi riskinin arttigi yoniinde caligsmalar
mevcuttur. (96) Eklampsi gegiren kadinlar ile yapilan ¢alismalarda ise beynin
beyaz cevher kisminda lezyonlar oldugu gdsterilmistir. Yine bu hastalarda ileriki
yasamlarinda gérmeye bagli yasam kalitesinde bozulma ve uzun siireli dikkattin
bozuldugu bulunmustur. (97, 98)
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etal bliyiime kisitliligi (FBK), cesitli olumsuz perinatal sonuglarla
Filiskilendirilen yaygin bir gebelik komplikasyonudur. Fetal biiylime

geriligi i¢in terminoloji, etiyoloji, tan1 kriterleri ve yonetimi konusunda
fikir birligi yoktur. Maternal, fetal ve plasental faktorlere bagli ortaya
ctkmakta olup, en sik karsilagilan neden uteroplasental yetmezliktir. Yiiksek
sosyoekonomik toplumlardainsidans % 3-9 civarindaiken, diisiik sosyoekonomik
toplumlarda bu oran %30’a kadar ¢gikmaktadir. (1) Tiim 61ii dogumlarin yaklasik
%20-50»sinde biiylime geriligi saptanmig olup, prematiiriteden sonra perinatal

mortalitenin en sik ikinci nedenidir.

1. Tanimlamalar

Normal fetal biiylime, tahmini fetal agirligin (TFA) gebelik haftasina gore
10. ve 90. persentil araliginda olmasi olarak tanimlanmaktadir. FBK, intrauterin
bir patolojiye sekonder, fetiisiin genetik olarak onceden belirlenmis biiylime
potansiyeline ulasamamasi olarak tanimlanan bir durumdur. (2) Tahmini fetal
agilig1 10. persentilin lizerinde olsa dahi, fetiis genetik olarak belirlenmis biiytime
potansiyeline ulagamadiysa bu durum biiylime kisitlilig1 olarak tanimlanir ve
kotii perinatal ve uzun dénem sonuglarla iligkilidir.

Dogum agirligi gebelik haftasi i¢in kiigiik (GHK) tanimi1 ise dogum agirligi
10. bireysellestirilmis persentil veya o popiilasyon referansina gore 2 standart
sapmadan az olan fetiis i¢in kullanilir ve her zaman patolojik olmayabilir. GHK
olan fetuslarda da gelisimi gebelik haftasi ile uyumlu olan fetuslara oranla her
gebelik haftasi i¢in intrauterin fetal 6liim orani artmaktadir. (3)
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FBK c¢esitli kilavuzlara gore, TFA’nin veya sonografik olarak o6lgiilen
karin ¢evresinin (AC) gebelik haftasina gore 10. persentil altinda olmas1 olarak
tanimlanir. (4) FBK tanili fetiislerin %18-20’si yapisal olarak kiiciiktiir ve
dogumda normal perinatal sonuclara sahip saglikli yenidoganlardir. (5) Gergek
biliylime geriligi olan fetiisleri yapisal olarak kiiciik olan fetiislerden ayirmak
igin fetal bliylimeyi etkileyen, annenin boyu, kilosu, yasi, paritesi, fetal cinsiyet
ve etnisiteye gore diizenlenmis biiylime grafikleri kullanilarak riskli fetiisleri
tespit etmek amaglanir. (6, 7) Yapilan c¢alismalarin ¢ogu bireysellestirilmis
bu grafiklerin kullanimmin FBK’nin tespit ve prognozunda etkili olmadigini
saptamistir. (8, 9) Ancak ulusal kilavuzlar fetal biiylimegi degerlendirmek
icin popiilasyona gore ayarlanmis Hadlock gibi referanslarin kullanimini
onermektedir.

2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

FBK etiyolojisinde en 6nemli faktdr uteroplasental yetmezlik ve plasental
patolojiler olmasina karsin fetal ve maternal faktdrler de etkili bulunmustur.
(Tablo 1)

Tablo 1. FBK etiyoloji ve risk faktorleri

Maternal Fetal Plasental

Gestasyonel hipertansif Genetik ve yapisal Plasental ve implantasyon
hastaliklar bozukluklar bozukluklart
Pregestasyonel diyabet Cogul gebelikler Mozaisizm

Otoimmiin hastaliklar (SLE) | Enfeksiyonlar

Antifosfolipid sendromu

Maternal bobrek hastaligi

Siyanotik kalp ve akciger
hastaliklari

Teratojene maruziyet”

Kisaltmalar: SLE, sistemik lupus eritematozus

“Sigara, alkol, uyusturucu, siklofosfamid gibi antineoplastik ilaglar,
valporik asit gibi antineoplastik ilaglar ve varfarin gibi antitrombotik ilaglar
Kaynak. (10)

Maternal nedenler arasinda gestasyonel hipertansif hastaliklar FBK ile en
sik iligkilendirilmis faktor olup ozellikle erken baslangiglhi FBK gelisimine yol
acar. (11) Gestasyonel veya pregestasyonel diabetes mellitus, sistemik lupus
eritematozus, antifosfolipid sendromu, siddetli kardiyopulmoner veya bobrek
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hastaliklari, siddetli anemi ve yetersiz beslenme, orak hiicre hastaligi, madde
kotliye kullanimi (alkol, kokain, nikotin, eroin, esrar ve digerleri), anti-neoplastik
ilaglar veya radyasyona maruz kalma, kronik antepartum kanama, gebelik dncesi
disiik kilo veya yetersiz gebelik kilo alimi, ileri anne yasi, kisa gebelik araligi,
yiiksek rakimda ikamet, ¢ogul gebelikler, uterin malformasyonlar ve yardimci
ireme teknikleri ile gebelik uteroplasental-fetal kan akisini bozarak FBK
gelisimine sebep olan diger maternal morbiditelerdir. Annenin beslenme durumu,
fetal agirhiktaki yaklagik %10’Iuk bir degisiklikten sorumlu olabilir. Fetal donemde
biiytime kisitlilig1 olan annelerin bebeklerinde de FBK riski iki kat artmustir.

Fetal genetik anomaliler, FBK’'nin %5 ila %20’sinden sorumludur.
Bu anomaliler, anoploidi, uniparental dizomi, tek gen mutasyonlari, kismi
delesyonlar veya duplikasyonlar, halka kromozomu ve anormal genomik
imprinting nedeniyle olabilir. Ozellikle 20. gebelik haftasindan 6nce simetrik
FBK bulgusu ve FBK’ya eslik eden polihidramnios varligi andploidiyi
diisiindiiriir. Kromozomal olmayan konjenital anomalileri veya spesifik
sendromlar1 olan fetiislerde de biiylime geriligi olabilir. FBK vakalarinin %5
ila %10’undan fetal enfeksiyon sorumludur, en yaygin olanmi sitomegaloviriis
ve toksoplazma enfeksiyonlar1 olmakla birlikte varicella-zoster viriisii, sitma,
sifiliz ve herpes simpleks FBK’ya sebep olan diger enfeksiydz ajanlardir.

Yetersiz plasental perfiizyon en sik olmakla birlikte plasental trizomi (en stk
trizomi 21), plasental mozaisizm, plasental anomaliler (bilobar veya sirkumvallat
plasenta, kiigiik plasenta, plasental mezenkimal displazi) ve umbilikal kord
anomalileri (tek arter, velament6z veya marjinal kord insersiyonu) FBK’nin
plasenta ile iligkili nedenleridir.

3. Patofizyoloji

Gebeligin 16. haftasina kadar normal fetal biiylime esas olarak hiicresel
hiperplazi, 16 ila 32. haftalar arasi hiperplazi ve hipertrofi ve 32. haftadan
itibaren ise hizli yag, kas ve bag dokusu birikimi olan hipertrofi ile gergeklesir.
Fetal kilo aliminin ylizde doksani gebeligin ikinci yarisinda gergeklesir. Fetal
biliylime 14-19. gebelik haftalarinda giinde yaklasik 5 g’dan 20-29. haftalarda
glinde 10 g’a hizlanir, 30-36. haftalarda giinde 25-35 g’da zirve yapar ve
daha sonra biiyiime hiz1 giinde 15 g’a diiser. (2) Fetiisiin biiylimesi karmagik
bir siirectir ve c¢esitli faktorlere baglidir. Pankreas, tiroid, adrenal ve hipofiz
bezleri tarafindan salgilanan hormonlarin etkilesimi fetiisiin biiyiimesinde etkili
hormonlardir. Bunlar arasinda en 6nemlisi insiilin kaynakli biiytime faktori-I
(IGF-I) olup, plasenta boyunca amino asit ve glikoz tasinmasim etkiler. Ayrica
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IGF-I oligodendrositlerin sayis1 ve noronal sayida artigla beyin biiyiimesini
tesvik ederek fetiisiin nérogelisiminde rol oynar. Vazoaktif intestinal polipeptit
(VIP), insiilin benzeri biiylime faktorii-II ve insiilin benzeri biiylime faktorii
baglayici proteinlerin FBK patofizyolojisinde etkin oldugu gosterilmistir.
(12-14)

FBK patofizyolojisinin temelini yetersiz plasentasyon olusturur. Gebeligin
erken doneminde, uterin spiral arterler gelisen endovaskiiler trofoblastlar
tarafindan istila edilerek uteroplasental kan dolagimi olusur. Plasentasyon
yeterli oldugunda spiral arterlerde diisiik direngli ve serbest kan akimina izin
verecek sekilde remodelizasyon gergeklesir. Eger bu siiregte aksamalar olursa,
spiral arterlerde yeterli remodelizasyon olmaz ve uteroplasental yatakta yiiksek
direngli akim devam eder. Yetersiz plasentasyona eslik eden endojen vaskiiler
faktorler, immiinolojik faktorler ve trombojenik faktorlerin etkisi ile klinik
fenotip netlesir. Precklampsi patofizyolojisinin de temelini olusturan yetersiz
plasentasyon teorisi, daha ¢ok erken baslangicli FBK ve preeklampsi ile iliskili
bulunmustur. (15) Preeklampsi ve FBK’nin patofizyolojisi benzer oldugu igin
preeklampsili hastalarin yaklasik % 20’sinde FBK, erken baslangi¢cli FBK nin
ise yaklasik %50°sinde preeklampsi eslik etmektedir. (16)

4. Simiflandirma

FBK tan1 esnasinda ki gebelik haftasina gore erken ve gec baslangich FBK
(32. gebelik haftas1 6ncesi veya sonrasi), hastaligin siddetine gére (TFA nin 3.
persentil alt1 veya iistii olmasi) hafif ve siddetli FBK ve fetal biyometrideki
farkliliklara gore simetrik ve asimetrik FBK olarak {i¢ ayr1 sekilde siniflandirilir,

4.1. Tanmida Gebelik Haftast

Gebeligin 32. haftasindan 6nce ya da sonra tani konulmasina gore
ayrim yapilir. FBK i¢in pek ¢ok farkli tanim ve siniflandirma olsa da en sik
onerilen ve kabul edilen Uluslararasi Delphi Konsensus kriterleridir.(17)
Klinik belirtiler, prognoz, hastaligin siddeti ve preeklampsi birlikteligi erken
ve ge¢ FBK’de farklilik gosterdiginden izlem agisindan bu ayrimin yapilmasi
faydali olmaktadir. (18) Gebeligin 32. haftasindan 6nce tanist konulan erken
FBK tiim olgularin %20 ila 30’ unu olusturmaktadir. Erken baglangicli FBK’da
hastalik daha siddetli, fetal Doppler indekslerinde bozulma siral1 bir patern izler
ve gebeligin hipertansif hastaliklar1 daha sik eslik etmektedir. Gebeligin 32.
haftasindan sonra tanist konulan ge¢ baslangicli FBK ise vakalarin % 70-80’ini
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olugturmaktadir. Hipertansif hastaliklarla olan birlikteligi nadirdir ve fetal
Doppler indekslerinde ki bozulma sirali bir patern gostermez. (Tablo 2) (17)
Erken baslangigli FBK olgularinda plasental histolojide plasentanin maternal
vaskiiler malperflizyonu, spiral arterlerin anormal transformasyonu, plasental
villi’lerin patolojik degisiklikleri ve multifokal infarktlar izlenmektedir. (19)

4.2. Hastaligin Siddeti

Agir FBK, sonografik olarak TFA’nin veya AC 6l¢iimiiniin 3. persentilin
altinda olmasi veya 10. persentil altinda olan TFA ve/veya AC’ye eslik eden
bozulmus umbilikal arter (UA), orta serebral arter (MCA) ve uterin arter
(UtA) Doppler parametreleri (umbilikal arter PI>95. persentil, ortalama uterin
arterlerin PI>95. persentil ve serebroplasental oran (CPR) <5. persentil) olarak
tanimlanmigtir. Anormal Doppler parametrelerinin eslik etmedigi ve TFA’nin 3.
persentilin altinda oldugu FBK olgulari da olumsuz perinatal sonuglar ile iliskili
bulunmustur. (5, 20)

Tablo 2. Erken ve ge¢ FBK olgularinin klinik fenotipleri

Klinik o6zellikler Erken baslangich FBK Gec¢ baslangich FBK

Temel klinik zorluk Yo6netim Saptama

Prevalans %30 %70

Tan1 da gebelik haftasi <32 hafta >32 hafta

Ultrasonografi bulgusu Fetiis genellikle cok Fetiis kiigiik olmayabilir
kiigliktiir

Doppler hiz 6l¢timi Doppler degisikligi Beyin koruyucu etki
spektrumu UA, MCA ve
DV igerir

Biyofizik profili Anormal olabilir Anormal olabilir

Gebeligin hipertansif Sik Nadir

Hastalig1

Plasental histopatoloji Yetersiz plasental Spesifik olmayan
implantasyon, spiral arter | plasental difiizyon
anomalileri degisikligi

Perinatal mortalite Yiiksek Diisiik

Maternal kardiyak Diisiik kardiyak output, Spesifik olmayan

hemodinamik degigsimler yliksek periferik vaskiiler kardiyak degisimler
direng

Kisaltmalar: UA, umbilikal arter; MCA, orta serebral arter; DV, duktus venozus Kaynak.

(17)
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4.3. Simetrik ve Asimetrik FBK

Asimetrik FBK’da bas normal veya normale yakin hizlarda biiylimeye
devam ederken (beyin koruyucu etki) deri alti yag eksikligi, karaciger ile
orantisiz ince ve kiigiik bir abdominal ¢evreye yol acar. Kafa ¢evresi/abdominal
cevre (HC/AC) orani asimetrik olgularda 95. persentilin {istiindedir. Normalde
dogumda fetiisiin beyni karaciger agirligimin 3 katidir. Asimetrik FBK’da ise
fetiistin beyni karaciger agirligiin 5-6 katidir. (21)

Simetrik FBK’da tiim fetal biyometrik Olgiimlerde benzer oranda
azalma vardir ve gebeligin erken doneminden itibaren var olan andploid veya
oploid genetik hastaliklar, yapisal bozukluklar, intrauterin enfeksiyonlar ve
teratojenler maruziyet gibi nedenlerden kaynaklanabilir. Yapilan calismalarda
bu siniflandirmanin kotii perinatal sonuglar1 ongéremediginden dolay1 kullanimi
faydali bulunmamustir. (22, 23)

5. Tan1 ve Ultrasonografik Degerlendirme

FBK tanis1 i¢in oncelikle fetal gebelik haftasinin dogru bir sekilde tespit
edilmesi gerekir. Geleneksel olarak, son adet tarihinin (SAT) ilk giiniini
belirlemek, gebelik haftasini belirlemenin ilk adimidir. Ancak bu yontemle,
SAT’1in yanlis hatirlanmasi, dongii uzunlugundaki diizensizlikler veya
yumurtlama zamanlamasindaki degiskenlik nedeni ile her zaman dogru bir
gebelik yas1 tayini yapilamayabilir. i1k trimesterde (gebeligin 13 6/7 haftasina
kadar ve dahil) embriyo veya fetiisiin ultrason 6l¢limii, gebelik yasini belirlemek
veya dogrulamak i¢in en dogru yontemdir. (10) Gebelik yardimci iireme
teknikleri (YUT) ile elde edildiyse, rnegin, in vitro fertilizasyon sonucu olusan
bir gebelik icin gebelik haftasi, embriyonun yasi ve transfer tarihi kullanilarak
belirlenmelidir. Fundal yiikseklik ile simfiz pubis ile uterusun tepesi arasindaki
mesafeyi Olcerek gebelik yasini tahmin edilebilir ve bu yiikseklik FBK’da
azalmistir.

Dogru gebelik yas1 tayini sonrasi fetal ultrasonografi ile fetal biyometrik
olgtimler yapilir. Fetal biiyiime kisithiligint degerlendirmek i¢in yaygin olarak
dort biyometrik 6l¢tim kullanilir: 1) biparietal ¢ap (BPD), 2) bas ¢evresi (HC),
3) karin gevresi (AC) ve 4) femur uzunlugu (FL). Biyometrik Ol¢timlerden,
tahmini bir fetal agirlik hesaplanir ve popiilasyona gore ayarlanmig (Hadlock)
referanslarin kullanimimi ile TFA ve fetal biyometrik Sl¢limler i¢in o gebelik
haftasina gore persentilleri bulunur. TFA gebelik yasi i¢in ylizde 10’un
altindaysa, amniyotik sivi degerlendirmesi ve umbilikal arterin Doppler kan
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akisi galigmalari gibi daha ileri degerlendirmeler diisiiniilmelidir. Ayrica taninin
konuldugu gebelik haftasina gore erken veya geg, yapilan Doppler incelemelerine
gore hafif veya siddetli ve HC/AC oranma gore ise simetrik veya asimetrik
FBK olarak simiflandirma yapilabilir. Biiyiime kisitlilig1 olan fetiislerde yiiksek
oranda yapisal ve genetik anormallikler bulundugundan, ultrasonografik detayli
fetal anatomik tarama mutlaka yapilmalidir. (24)

Tahmini fetal agirligi 10. persentilin altinda olan olgularda Doppler
velosimetre degerlendirmesi yapilmalidir. UtA, UA, MCA, duktus vendz (DV)
kan akis hizlarin1 ve CPR’1 Doppler ile degerlendirmek, perinatal sonuglar igin
onemli bir 6ngodrii saglar ve gebeligin sonlandirilmasi i¢in karar vermede daha
fazla yardime1 olur. UtA ve UA degerlendirmesi yoluyla uteroplasental islev
tanimlanabilmektedir. Yiiksek UtA pulsatilite indeksini (>95.persentil) plasental
yetmezlik ve plasentanin maternal vaskiiler malperfiizyonu ile iligkilidir. Spiral
arterlerin yetersiz trofoblastik invazyonu, uterin arterlerin diisiikk direncli
damarlara donlisememesine ve yiiksek direngli bir dolasima neden olmaktadir.
UA’da artan PI gaz ve besin degisimi i¢in mevut olan plasental yiizey alaninda
progresif bir azalmay1 ve artmis fetal afterloadu gosterir. Umbilikal arterde
diyastol sonu akimim olmamasi (AEDV) veya ters (REDV) olmasi plasental
vaskiiler yetmezligi yansitmaktadir ve perinatal mortalite riskinde artis ile
iligkilidir. (25) Fetal tarafta ise hipoksiden asidemiye giden siirecte fetal
kardiyovaskiiler adaptasyonun degerlendirmesi MCA ve DV Dopplerleri ile
miimkiin olur. MCA’da diisiik PI, fetal hipoksinin ve beyin koruyucu etkinin
bir gostergesi olabilir. Serebral dolagimda ve diger vaskiiler yataklarda oksijen
azligmin algilanmasina bagh olarak fetal kardiyak outputun yeniden dagilimi
ve bunun sonucunda da serebral arter, koroner arter ve adrenal arterlerin kan
akiminda artig meydana gelir.

Serebro-plasental oran (CPR), MCA-PI/umbilikal arter PI orani olarak
hesaplanir ve serebral hipoksi igin yararli bir belirte¢ olup, gebelik yasina
bakilmaksizin vaskiiler yetmezligi tespit etmenin en iyi gostergesidir. Bu
oranin term bir fetiis i¢in birin altinda olmas1 anormal olarak degerlendirilir.
(26) Umbilikal vende ve DV’de akisin tersine donmesi ise, fetal kardiyak
fonksiyonlarin da olumsuz yonde etkilendiginin isareti olarak diisiiniilmesi ve
dogumun planlanmasi gerekmektedir.

Amniyotik sivi indeksi (AFI) ve fetal biyofizik profil (BPP) degerlendirmesi
de mutlaka ultrasonografik incelemeye dahil edilmelidir. Plasental yetmezligin
neden oldugu FBK olgularinda eslik eden oligohidramnios (AFI<50 mm veya
en derin cepte Olciilen amniyotik s1vi<20 mm) olabilecegi akilda tutulmalidir.
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Erken baslangigli FBK ve/veya eslik eden polihdramnios (AFI>240 mm veya en
derin cepte 6lgiilen amniyotik s1tvi>80 mm) olan olgularda fetal ve kromozomal
anomaliler olasilig1 yaklasik % 20 civarindadir ve bu olgulara kromozomal
mikrodizi analizi (CMA) o&nerilmelidir. BPP skoru hem fetal asidemiyi
hem de fetal sonuglar1 tahmin etmede oldukga etkili bir skorlama sistemidir.
Skor < 4 ise fetal vendz pH < 7.2 civarinda oldugu ve skorun <2 olmasinin
ise fetal asidemiyi dngdrmede sensivitesinin %100 oldugu bildirilmistir. (27)
AFI ve fetal kardiyotokografinin (CTG) de eklendigi modifiye BPP skorunun
FBK ile komplike gebeliklerin yonetiminde kullanilmasi oOnerilmektedir.
Gozlemsel caligmalar anormal biyofizik profilin, vakalarin %90’inda DV
doppler anormalliklerinden 48-72 saat sonra anormal hale geldigini ve plasental
hastaligin geg belirtisi oldugunu gostermistir. (28)

Fetal kalp hiz1 kisa donem variabilitesi (STV) kardiyotokografi (CTG) ile
elde edilen ve otonom sinir sistemi iglevini yansitan bir parametredir. FBK ve
buna eslik eden hipoksi kisa donem variabilitede azalmaya neden olur. STV de
azalma fetal hipoksi i¢in invaziv testler ile dogrulanmistir ve fetal kalp hizinin
tek objektif 6l¢timiidiir. (28) FBK’da normal bir CTG siklikla normal perinatal
sonuclarla iligkilidir. Spontan tekrarlayici ge¢ deselerasyonlarin varligi ise
doppler bulgularindan bagimsiz olarak dogum endikasyonu olarak kabul edilir.

DV Doppleri, BPP, CTG’de kisa donem variabilite gibi biyofiziksel
araglar FBK icin tan1 kriteri olarak degil, tan1 almis gebeliklerin yonetimi igin
kullanilmaktadir.

6. Komplikasyonlar

Intrauterin donemde FBK artmis fetal morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Tim o6li dogumlarin yaklasik %40’mm nedeni FBK olarak saptanmistir.
(29) FBK ile komplike olan olgularda yenidoganlar erken neonatal oliime
yol agan birgok neonatal morbiditeye duyarhdirlar. Olii dogum diginda FBK
iatrojenik prematiiriteye neden olarak nekrotizan enterokolit ve respiratuar
distres sendromu riskini de arttirmaktadir. Intrauterin dénemde ki bu hipoksik
¢evrenin uzun donem sonuglari, postpartum donemde ortaya c¢ikan cesitli
metabolik etkilere yol acar. Cocukluk ve yetiskinlik donemindeki bu etkiler
esas olarak kardiyovaskiiler ve merkezi sinir sistemini etkiler. Zayif akademik
performans, diisiik bilissel performans, davranis sorunlar1 ve hiperaktivite
gibi norogelisimsel bozukluklar ve serebral palsi gibi merkezi sinir sistemi
bozukluklar1 FBK ile komplike olan ¢ocuklarda daha sik goriiliir. (30) Ayrica
hipertansiyon, koroner arter hastaligi gibi kardiyovaskiiler hastaliklar ve tip 2
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diyabet sikliginda ki artis da uzun donemde karsilasilan diger sorunlardandir.
(31) FBK olan gebeliklerde iyatrojenik prematiirite ve sezaryen orani artmistir.
(32) Ozellikle erken baslangicli FBK olmak iizere tiim FBK olgularina maternal
preeklampsinin eslik etme olasilig1 artmistir. (33)

7. Tarama

[lk trimesterde 6lgiilen maternal serum belirtegleri FBK ve preeklampsiyi
ongormede kullanilabilmektedir. PAPP-A trofoblast islevlerini yansitan bir
belirte¢ oldugundan kombine tarama testi donemindeki degerleri FBK tanisi
anindaki fetal biyometrik 6l¢iimler ile anlamli korelasyonlar yansitmistir. (34)
PAPP-A distikligi, ozellikle <1. persentil degerlerde, SGA ve IUGR igin
giiclii bir pozitif dngorii degerine sahiptir. PAPP-A <5. persentil olan olgularda
FBK’y1 dngormede, 6zgilliigii ve duyarliligi artirmak icin diger 2. Trimester
serum belirtegleri, maternal risk faktorleri, fetal rutin parametreler, Doppler
Olciimleri de taramaya eklenebilmektedir. Yiiksek AFP ve inhibin A ve diisiik
estriol seviyeleri FBK ile iligkili bulunmustur. Kombine olarak, AFP > 95,
persentil ve PAPP-A < 5. persentil seviyeleri, GHK i¢in %32.1 olasiliga sahip
bulunmakta ve bu tiir sonuglara sahip kadinlarda fetal gelisim i¢in zorunlu
izleme onermektedir. (35)

11-14.haftada degerlendirilen ve uteroplasental perfiizyonu gosteren
ortalama UtA PI, FBK tanis1 anindaki fetal umbilikal arter Doppler indeksi
ve dogum zamani ile anlamli korelasyonlar gdstermektedir. (36) Ilk trimester
tarama doneminde plasental fonksiyonun biyofiziksel (ortalama UtA PI) ve
biyokimyasal (PAPPA) olarak degerlendirilmesi FBK tanili gebeliklerde
prognoz hakkinda bilgi verebilmektedir.

8. Onleme

FBK’nin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkinligi kanitlanmis bir yaklagim
bulunmamaktadir. (10) Besin ve gida takviyelerinin FBK’y1 6nledigine veya
GHK insidansini azalttigia dair tutarl bir kanit yoktur. (10) Sadece beslenme
bozuklugu olan gebelerde protein takviyesi diisiik tutulmak {izere kalori
aliminin arttirllmas1 FBK gelisme olasiligini % 30 kadar azalttig1 gosterilmistir.
(37) Ayrica, 6zellikle besin takviyesi kullaniminin yetersiz oldugu bdlgelerde
maternal mikrobesin takviyesinin dogum agirhigini arttirdigi ancak olusan
FBK’y1 dlizeltmedigi bazi ¢caligmalarda gosterilmistir. (38, 39) Yatak istirahatinin
FBK’y1 6nleme iizerinde etkisini arastiran randomize kontrollii calismalarda,
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FBK iizerinde yatak istirahatinin 6nleyici veya tedavi edici etkisi bulunmamustir.
(40) Yapilan randomize kontrollii caligmalarda sigara kullanan gebelerin
gebelikte sigaray1 birakmalarin dogum agirligini iyilestirdigi gosterildi. (41)
[k trimesterde uterin arterlerde direng artis1 olan olgularda gebeligin 16.
haftasindan itibaren proflaktik diisiik doz aspirin kullaniminin FBK riskinde hafif
bir azalma sagladigina dair meta-analiz mevcuttur. (42) Ayrica bagka bir maternal
kronik hastalik ve tromboembolik risk faktorii gibi endikasyonlarin olmadigi
izole FBK olgularinda diisiik molekiil agirlikli Heparin (DMAH) kullaniminin
da herhangi bir dnleyici ve tedavi edici etkisinin olmadig1 gdsterilmistir. (43)

9. Yonetim

Once ki gebeliklerde GHK dogum &ykiisii olan hastalarm mevcut
gebeliginde bu durumun tekrarlama riski yaklasik %20 oranidadir. Bu
hastalarda seri ultrasonografi ile biiyiimenin degerlendirmesi makul bir
yaklasimdir ve mevcut gebeliginde fetal biiyiime normal izleniyorsa CTG, BPP
ya da UA doppler degerlendirmesi endike degildir.

FBK’dan siiphelenilen veya ilk trimester tarama testlerinde PAPP-A
distikligii (6zellikle <1. persentil degerler) ve ilk trimesterde yapilan
ultrasonografide UtA’de direng artis1 gibi FBK riskini arttiran durumlarda, ilk
vizitte 6nlenebilir risk faktorleri belirlenmelidir. Sigara kullanimina devam eden
gebelerde mutlaka sigara birakilmasi 6nerilmelidir. Eslik eden hipertansiyon ve
diyabet gibi maternal hastaliklar tedavi edilerek kontrol altina alinmalidir.

[1k vizitte fetus mutlaka ayritil sonografik muayene ile yapisal anomaliler,
sendromlar ve Doppler anomalileri acisindan degerlendirilmelidir. Ozellikle
gebeligin 32. haftasindan 6nce ortaya ¢ikan erken FBK’da ve FBK ya eslik eden
polihidramnios ve yapisal anomalilerin oldugu olgularda kromozomal mikrodizi
analizi (CMA) dahil prenatal tanmi testi Onerilmelidir. Yapisal malformasyon
saptanmayan erken baslangi¢li FBK olgularinda CMA’nin, karyotipten %4-10
daha fazla kromozomal anomali saptadig1 bildirilmistir. (10)

FBK olgularinda baska risk faktorii bulunmadigr durumlarda TORCH
enfeksiyonlari i¢in tarama Onerilmez. Ancak siihelenilen olgularda amniosentez
esnasinda dzellikle sitomegaloviriis (CMV) PCR aragtirilmalidir.

9.1. Erken FBK Yonetimi

Efektifbir tedavisi yoktur, dogum tek tedavi secenegidir ancak bu olgularda
FBK ve prematiirite fetal mortalitenin en 6nemli nedenleridir. Erken FBK olan
fetiislerde 26. haftadan sonra neonatal sagkalim orani %50’yi asmaktadir.
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Biiyiime kisitliligi olan fetiisler bu orana gebelik yasina uygun biiyliyen
fetiislerden 2 hafta sonra ulagirlar. (28) Erken baslangich FBK olgularinin
yaklasik %70’ine gebelikte hipertansif bir bozukluk, 6zellikle de preeklampsi
eslik etmektedir. Bu nedenle kan basinci, iiriner protein atilim1 ve bazal renal ve
karaciger fonksiyonlarinin takibi 6nerilmektedir. (44)

DV doppleri, CTG ve BPP skoru ile yonetimin beklenenden daha iyi
sonuclar verdigi TRUFFLE c¢aligmasinda gosterilmistir. (45) DV Doppler
anomalilerine fetal hareketlerin kaybi eklendigi olgularda beklenen fetal kord
kan1 pH degeri <7.2; bu olgulara fetal tonus kayb1 eklendiginde ise beklenen
fetal kord pH degeri <7.0 saptanmustir. (46)

Takip siklig1 hakkinda bir goriis birligi olmamasiyla birlikte, FBK’ nin
siddetine ve UA Doppler anormalliklerine gore belirlenebilir. Fetal biiyiime ve
tahmini fetal agirlik her 3 ila 4 haftada bir degerlendirilmelidir. Agir FBK veya
UA Doppler bozukluklarinda 2 haftada bir fetal biiylime degerlendirilmelidir.
Umbilikal arter Doppler incelemesi baslangicta haftada bir yapilmalidir. Ancak
umbilikal arterde diyastol sonu akimin olmamasi (AEDV) veya ters (REDV)
olmasi durumunda 2-3 giinde bir olacak sekilde daha sik izlem 6nerilmektedir.
(47) REDV saptanan agir FBK olgularinda en az giinde 1 veya 2 kez CTG ile
STV degerlendirilmeli ve bu hastalara hastanede yatis ile takip Onerilmelidir.
MCA doppleri erken baslangicli FBK’da anormallesen ilk bulgulardandir
ancak kisa donem neonatal sonuglarla giiglii bir iligki saptanmamistir. MCA
dopplerinin 32 haftadan 6nce izlemde faydali olabilecegi fakat dogum zamanini
belirlemede kullanilmasina iliskin kanit bulunmadigi belirtilmektedir. (48) DV
dopplerinin kullanimi ise umbilikal arterde AEDV ve REDV saptanan hastalarda
onerilmektedir. FBK olan gebeliklerde eslik eden Doppler anomali olmasa dahi
haftalik CTG 6nerilmektedir.

Akciger matilirasyonu ic¢in kortikosteroid uygulamast 34. gebelik
haftasindan 6nce dogum beklenen olgularda onerilmektedir. Ayrica 34 ile 37.
gebelik haftalar1 arasinda ve daha dnce kortikosteroid profilaksisi yapilmamis
hastalarda 7 giin icerisinde dogum Ongoriilityorsa kortikosteroid uygulanmasi
onerilmektedir. (10, 49) Gebeligin 32. haftasindan 6nce dogum Ongoriilen
olgularda fetal ve neonatal ndroprotektif amacli intrapartum magnezyum siilfat
tedavisi 6nerilmektedir. (10)

9.2. Ge¢ FBK Yénetimi

Daha hafif plasental lezyonlarla ve/veya oksijen-besin difiizyonunda
degisikliklerle karakterizedir. UA ve venoz bolgelerdeki degisiklikler nadirdir
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ve ge¢ FBK olgularinin ¢ogunu tanimada veya bu fetuslardaki olumsuz
perinatal sonuglar1 dngérmede basarili degildir. UA-PI 95. persentilin iizerinde
oldugunda haftada bir veya iki kez CTG gereklidir. Ge¢ baslangighh FBK’da
normal umbilikal arter doppler bulgularinin olmasi plasental hastaligi diglamaz.
MCA’da vazodilatasyon veya CPR degisikliklerinin kotii perinatal sonuglarla
iliskisi pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir. Olii dogum, sezaryen ve infant/erken
cocukluk doneminde ndrogelisimsel bozukluk riskinde artiglar saptanmustir. (50)
Gebelik haftasi 34 ve lizeri olan FBK gebeliklerde diisiik MCA-PI saptanmasi
ile 6lii dogum arasinda gegen ortalama siire 5 giin olarak saptanan bir ¢aligmada
bu hastalarda dogum endikasyonu verilmediyse haftada iki kez doppler ile
izlemin gerekli oldugunu ileri siirmiislerdir. (51)

CPR (MCA-PI/UA PI) izlemde en 6nemli doppler parametresidir. CPR,
plasental ve serebral perfiizyondaki kii¢iik degisiklikleri tek parametreye gore
daha iyi gostermesi ve FBK’l1 fetuslarda kotii perinatal sonuglart daha iyi tahmin
edebilmektedir. Ge¢ FBK’da biyofizik parametreleri de degisim gostermektedir.
Ancak ge¢ FBK’l1 olgularda BPP’de ki bozulma 6lii dogumdan sadece kisa bir
siire once gibi goriinmektedir. Bu ylizden de izlem araliklarinin belirlenmesinde
yararl degildir. (51) Erken FBK’ya gore daha hafif klinik formda gériinmesine
ragmen ge¢ FBK kotii perinatal sonuglarla iligkilidir ve bu nedenle dikkatli ve
sik takip edilir.

Kortikosteroid uygulamasi dogum 34 haftadan once gerceklesecekse
veya 34 ile 37. haftalar arasinda 7 giin igerisinde dogumun gerceklesecegi
Ongoriiliip daha oOnce kortikosteroid uygulanmayan hastalara yapilmasi
onerilmektedir. (10)

10. Dogum Zamanlamasi

Maternal endikasyon (agir preeklampsi, HELLP, dogum gerektiren
obstetrik aciller) bulunmasi durumunda herhangi bir gebelik haftasinda
dogum planlanabilir. TFA 3 ila 10. persentil arasinda olan ve UA Dooplerinin
normal oldugu hastalarda 38 0/7 ila 39 0/7 gebelik haftalar1 arasinda dogum
onerilmektedir. UA’da direng artisinin oldugu (PI, RI veya S/D>95. persentil)
fakat AEDV goriilmedigi veya TFA'nin 3. persentil altinda oldugu siddetli
FBK olgularda dogum 37 0/7 gebelik haftasinda diisiiniilmelidir. UA’da AEDV
mevcut ise 33 0/7-34 0/7 gebelik haftalari arasinda; REDV olmast durumunda
ise fetal mortalite biiylik oranda arttigindan 30 0/7-32 0/7 gebelik haftalar
arasinda dogum Onerilmektedir. FBK’ya eslik eden oligohidramnios durumunda
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ise 34 0/7 ila 37 6/7 gebelik haftalar1 arasinda dogum planlanmalidir. 24-26
gebelik haftalar1 arasinda bireysellestirilmis hastaya gdore yonetim uygulanabilir.
Bu durumda neonatal morbidite ve mortalite konusunda hasta detayli olarak
bilgilendirilmeli ve hasta ile ortak karar alinmalidir. Gebeligin 26. haftasindan
sonra spontan tekrarlayici fetal kalp deselerasyonlar1 ve/veya BPP skoru<4
olmas1 durumunda dogum planlanmalidir.

11. Dogum Sekli

UA’da AEDV/REDV ile komplike siddetli FBK olgularinda dogum
sirasinda  %80-95 hastada tekrarlayici fetal kalp hizi deselerasyonlarinin
goriilmesi ile sezaryen gerekmektedir. Bu nedenle kilavuzlar UA’da AEDV veya
REDYV ile komplike FBK olgularinda sezaryen ile dogum 6nermektedir. (10, 49)
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1. Giris

oppler ultrasonografi, dolasimdaki eritrositlerin hareketiyle yansitilan
ses dalgalariin neden oldugu Doppler frekans kaymasi ile kan akimini

tahmin etmeye yoOnelik noninvaziv gorlintiileme yontemidir. 1 ile 20
MHz (insan kulaginin isitebileceginin altinda) frekans araliginda ses dalgalari
ultrasonografi problarindaki piezoelektrik kristalleri tarafindan {iretilen
dalgalardir. Eritrositlerden geri donen ekonun frekansi analiz edilir. (1)

Doppler etkisi ya da kaymasi, hareketli bir dalga boyunun yaklasan ya
da uzaklasan gozlemciler tarafindan farkli frekanslarda algilanmasi olarak ifade
edilebilir. Tk kez 1842 de Christian Andreas Doppler tarafindan tanimlanmustir.
(2)  Ses kaynag yaklasirken frekans yiiksek, uzaklasirken disiiktiir.
Ultrasonografi dalgalari ile damarin yaptig1 agiya insonasyon agist denir ve agi
sifira yaklastikca en giiclii frekans elde edilir. Dolayisiyla frekans, insonasyon
acist ile ters orantili iken kan akim hizi ile dogru orantilidir. Miimkiin olan en
kiigiik a¢1 ile 6l¢tim yapilmalidir.

Doppler USG’nin ¢esitli modaliteleri vardir. Color Doppler, standart gri
mod (B-mod) goriintiisii {izerine geri donen eko frekanslarina gore ve akis
yoOniine gore renk bilgilerini isleyen modalitedir. Bir bolgenin akim haritas1 ve
akim yOniinii gosterir. Tipik olarak ses kaynagina (transducer) yaklasan akim
kirmizi uzaklagan akim mavi olarak kodlanmaktadir. Kardiyak aktivitenin ya
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da kan akiminin varligi color Doppler ile anlasilabilse de kalitatif bir bilgi
elde edilemez. Pratikte genellikle (pulsed-wave) PW Doppler ile bir arada
kullanilir.

PW Doppler belirli bir rnek hacminden izole edilen goriintiilerden frekans
kaymalarmi zaman ile olan iliskisini ve indekslerini hesaplayabilmektedir.
Belirli bir zaman araliginda gonderilen her bir vuru sayisi smirlidir ve
bir saniyedeki tekrarlama sikligi vuru tekrarlama sikligi (PRF) olarak
tanimlanmigtir. incelenen damarin akim hizina gore PRF arttirilmalidir. Eger
bu ikisi korele degilse yani numuneden gelen ekolarin proba donme siiresi
bir sonraki vuru iletim siiresinden hizli ise artefakt olusur ki buna “aliasing”
ad1 verilir. Belirli siirede gonderilecek vuru sayisinin maksimum sinirinin
bulunmast hem color hem PW Dopplerin en 6nemli handikapidir. Diisiik
hiz1 bulunan yapilarda diisiik PRF kullanilmasi elde edilen goriintii kalitesini
iyilestirecektir. (3)

Power Doppler B-mod iizerine gonderilen sinyallerin frekansi yerine
enerjileri hakkinda bilgileri tek renk (genellikle turuncu) olacak sekilde isler.
Power Dopplerin avantaji insonasyon agisindan az etkilenmesi ve dik agiya
yakin gelen akimlari da belirleyebilmesidir. Cevre dokulardaki yansimalari daha
kolay filtreleyerek zayif akimlar1 dahi algilayabilmektedir fakat akig yonii ve
hiz1 hakkinda bilgi vermemektedir.

Continuous wave (CW) iki ayr transducer (iletim ve alim) kullandigi
icin frekans kaymalarimi siirekli belirleyebilir. Obstetrikte fetal kardiyak atim
monitdrizasyonunda kullanilmaktadir. Spectral Doppler, PW Doppler ve color
Doppleri birlikte kulanarak kantitatif bilgiler verir. Boylece hiz zaman integrali
elde edilebilir. (4)

Optimal goriintiileme i¢in gii¢ ve kazang ayar1 ¢evre doku artefaktlarindan
etkilenmeyecek ama vaskiiler yapiy1 uygun sekilde goriintilleyecek sekilde
yapilmalidir. Color Doppler modunda uygun numune penceresi segildiginde
¢oziiniirliik daha iyi olacaktir. PW Doppler i¢in 6rneklem hacmi ilgili vaskiiler
yapinin lgte ikisi genisliginde olmalidir. Ayrica frekans, hiza doniistiiriilirken
acinin kosiniisii ile orantili oldugundan insonasyon agisinin ayarlanmasi
ve 60 derecenin altinda olacak sekilde en diigiikk degerde tutulmasi Gnerilir.
Goriintiileme, fetal hareketlerin ve solunumun olmadigi zaman araliginda
yapilmalidir. Bunlara ilaveten ¢evre dokudan gelen diisiik frekansli kaymalari
filtrelemek i¢in duvar filtrelemesinin ayarlanmasi hem color hem PW Dopplerde
gorilintli optimizasyonunda faydalidir. Renk alan1 kutucugunun kiigiik olmasi,
gorilintii kalitesi ve ¢oziiniirliik agisindan gerekli ayarlardandir. (5)
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Diagnostik B-mod USG giivenli kabul edilirken Doppler USG’ nin
sahip oldugu enerji ve kazancin neden oldugu 1s1 artisi, endiseye yol
acmaktadir sinirlandirmalart mevcuttur. Her dokunun enerji absorbsiyonu ve
duyarliligi farklidir. Termal indeks, 1s1 artisina yol acan giicii; mekanik indeks
ise dokudaki bas1 etkisini ifade eder. Simdiye kadar diagnostik USG’ den
dolay1 meydana gelen bir hasar bulunmamakla beraber termal indeksin 1.5,
mekanik indeksin 1.9’ un lizerine ¢ikmasi 6nerilmez. (6) Obstetrik Doppler
USG’de ses kaynagi ile fetus arasinda maternal ve plasental dokularin
bulunmasi bu konuda avantaj saglar. Goriintiilemenin temel prensibi uyarinca
yalnizca gerekli vakalarda miimkiin olan en az siire ve miktarda kullanimi
onerilmektedir.

Gebelikte rutin takibin temel amaci maternal-fetal morbidite ve
mortaliteye yol acacak durumlarin tanisini erken saglayabilmektir. Diisiik riskli
saglikli gebelerde gereksiz miidahalelere yol acabilmesi nedeniyle Doppler
USG ek katkir saglamazken yiiksek riskli gebeliklerde perinatal sonuglar igin
onemlidir. (7) Obstetrik pratiginde ilk kez 1977 de kullanilmaya baslanmuistir.
(8) Giintimiizde erken gebelik haftalarindan itibaren uterus, plasenta ve fetus
dolasimi incelenebilmektedir.

2. Fetal Arteriel Degerlendirme
2.1. Umbilikal Arter

Fetal internal iliak arter, umbilikal arterler (UA) olarak korda girer ve
plasentaya ulasir. Saglikli bir plasentasyon sonucu olusan gebelikte diisiik
rezistansh bir dolagim vardir ve ilerleyen gebelik haftalar1 ve artan plasental
maturasyon ile birlikte bu artarak devam eder.

Umbilikal arterin Doppler dalga formu figiir 1’ de goriildiigii gibidir. Sistol
(S), diastol (D) ve end-diastolik akim velositeleri gebelik haftalari ile oranlari
degismekle birlikte UA Doppler degerlendirmesinde kullanilan indekslerdir.
Obstetrik pratikte siklikla kullanilan Doppler indeksleri sistol diastol orani (S/D),
sistol diastol farkinin ortalamaya (M) orani olan pulsatilite indeksi (PI), sistol
diastol farkiin sistole orani rezistans indeks (RI) olarak ifade edilmektedir.
(9, 10)
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Figiir 1: Umbilikal arter dalga formu ve indeksleri
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Doppler indeksleri umblikal kordun 6rneklem alinan lokasyonuna gore
klinik olarak anlamli olmayan farklilik gostermekle birlikte serbest bir kord
boéliimiinden alinmasi International Society for Ultrasound in Obstetrics and
Gynecology (ISUOGQG) tarafindan tavsiye edilmistir. (11) Abdominal kord
insersiyonuna yakin segmentte diastol sonu akim velositesi daha diisiik,
plasental insersiyona yakin segmentte ise azalan vaskiiler direngten dolay1 daha
yiiksektir. (12)

Angiogenezis ve feto-plasental dolagimin yansimasi olan umblikal arterin
end-diastolik akimi klinik takipte yol gostericidir. Umbilikal arterin S/D, PI,
RI degerlerinin gestasyonel haftalara gore olusturulmus persentil nomogramlari
belirlenmistir. (13) Gestasyonel yasa gore 95 persentil iizerindeki sistolo-
diastolik oranlar1 patolojiktir. S/D oraninin umblikal arterde kabaca 20 haftadan
sonra 4.0, 30 haftadan sonra 3.0 degerinin altinda olmasi, term gebelikte ise 2.0
civarinda olmasi beklenir. Anormal UA doppler degerleri tersiyer villuslarda
irreversible hasar anlamia gelir. Plasental hasar arteriollerde obliterasyon
sonucunda meydana gelen preeklampsi, fetal bliylime kisitliligi (FBK) gibi
olumsuz perinatal durumlar ile hipoksemi ve oligohidramnios gibi patolojilerde
UA’de akim degisiklikleri goriilebilir. Direng artis1, end-diastolik akim yoklugu
ve reverse akim bu degisikliklerdendir. Direncli akim gozlenen fetuslarda yiizde
30, reverse akim gelisebilmesi i¢in ise trofoblastlarin ylizde 70’inden fazlasiin
oblitere olmasi1 gerekmektedir. (14)
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Ozellikle FBK vakalarmin takibinde ve klinik yonetiminde UA Doppleri
yol gostericidir. End-diastolik akimin olmamasi veya tersine donmesi, perinatal
morbidite ve mortalite ile iligkisi kanitlanmis olan tek Doppler anormalligidir. (15)
Bakilan diger parametreler yol gosterici olsa da daha fazla kanita ihtiyag¢ vardir.
Perinatal riskleri azalttig1 gibi gereksiz fetal girisimleri de azaltmaktadir. UA
Dopplerindeki dezoryantasyon, biyofizik profili skorunun dezoryantasyonundan
once saptanabilmektedir. Fetal hipoksi, asidoz, hipoglisemi, yenidogan yogun
bakim ihtiyaci, norogelisimsel sorunlar gibi fetal morbidite artigi predikte
edilebilmektedir. (16) Anormal UA akimi fetal arteriel ve vendz olmak iizere
sistemik Doppler degerlendirmeyi gerekli kilar. (17)

2.2. Middle Serebral Arter (MCA)

Saglikli kosullarda yiiksek direngli bir dolagima sahip olan fetal beyin,
herhangi bir oksijenizasyon bozuklugu ya da anormal bir perinatal siiregte
vaskiiler direnci diisiirerek (MCA-PI<5 persentil) kanlanmay1 arttirir (18).
Fetal hasar1 azaltmaya yonelik bu kompansatuar siiregte kan akimi santralize
edilir. Fetal beyin, kalp ve adrenal gland Onceliklendirildigi, plasental
kanlanmanin azaltildig1 bu adaptasyon mekanizmasina beyin koruyucu etki
adi verilir (19).

MCA, internal karotid ve vertebral arter tarafindan olusturulan Willis
poligonunda beynin kanlanmasinin yiizde 80’ini saglayan arterdir. Kafa
tabaninin aksiyel planda goriintiisiinde proksimal ya da distaldeki MCA, color
Doppler ile goriintiilenir. PW Doppler ile damarin proksimal {igte birinden sifira
yakin ag1 ile en uygun 6l¢tim yapilabilir. (18) (Figtir 2)

Ik trimesterda diastolik akim izlenmeyen yiikek direngli MCA akim
paterni fizyolojiktir. Normal fetuslarda ters akim da goriilebilmektedir. FBK
olan fetuslarda MCA-PI degerinin UA-PI degerine oran1 hem takipte hem
dogum zamanlamasinda kullanilmaktadir. Gebelik boyunca bu oran yani
serebroplasental oran (CPR) 1’in iizerinde olmalidir; 1’in altina diigmesi
redistribiisyon lehine yorumlanmaktadir. CPR, olumsuz perinatal sonuglar
acisindan tek basina UA Dopplerinden daha faydali bulunmustur. (20)

Ayrica fetal anemiden siiphelenildiginde MCA-pik sistolik velosite (PSV)
takibi yapilmaktadir. Rh izoimmunizasyonu, hidrops fetalis, twin anemi polistemi
sekansi (TAPS), ikizden ikize transfiizyon sendromu (TTTS), parvoviriis B-19
enfeksiyonu gibi fetal anemiye yol agan durumlarda transfiizyon zamanlamasi
icin ve fetal transfiizyon sonrasi takiplerde kullanilan noninvaziv degerli bir
Doppler yontemidir. (21)
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MCA-PSV degerinin gestasyonel yasa gore 1.5 multiples of median (MoM)
iizerindeki degerinin fetal anemi tanisindaki sensitivitesi %100’ diir (21). PSV’
nin artmasinin nedeni diisen hemoglobin ile fetal kan viskositesinin azalirken
kalp debisinin artigidir. Artik bu Doppler teknigi invaziv yolla (kordosentez)
fetal anemi aragtirmasinin yerini almistir. (22)

Figiir 2: MCA pulsed-wave Doppler ile 6l¢iim teknigi
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2.3. Uterin Arter

Gebelik oncesi yiiksek bir diren¢ varken gebelige adaptasyon siirecinde
progesteronun vazodilatatdr etkisi ve trofoblastlarin spiral arteriollere
invazyonu neticesinde uterin arter direnci diiser. Color Doppler USG ile internal
iliak arterden (hipogastrik arter) serviko-uterin bileskede dik agiya yakin aciyla
ayrilan uterin arter, arcuat artere dallanmadan 6nce bulunur (Figiir 3). Miimkiin
olan en distalden 6l¢iim yapilmalidir, aksi takdirde yanlislikla diisiik rezistansli
akim gozlenebilir. PW Doppler ile karakteristik yiiksek sistolik, diisiik diastolik
velositeli, erken diastolik ¢entiklenmeye sahip olan uterin arter dalga formu
elde edilir. Bu erken diastolik ¢entiklenme 12 hafta civarinda kaybolur, 20.
Haftada diastolik akim artar ve 23’ten sonra g¢entik izlenmez. Patolojik erken
diastolik ¢entiklenme artmig impedans ve yetersiz trofoblast aktivitesi anlamina
gelmektedir. Gestasyonun ilerleyen haftalarinda direng azalirken end-diastolik
akim artar. Haftalara gore belirlenmis uterin arter PI persentil referans tablolari
belirlenmistir. (23)



OBSTETRIKTE DOPPLER ULTRASONOGRAFI 4 ¢ 55

Figiir 3: Uterin arter color Doppler goriintiileme

Maternal hipertansiyon, vaskiiler hastaliklar, diabetes mellitus, preeklampsi
dekolman, 6lii dogum, siddetli FBK 6ykiisiinde uterin arter Doppleri endikedir.
Uterin arter Doppler incelemesi ile olumsuz obstetrik sonuglar tahmin
edilebilmektedir, negatif prediktif degeri yiiksektir.

Uterin arter Doppleri yiiksek riskli gebeliklerde klinik takibe katki
saglarken diisiik riskli gebeliklerde bir tarama testi olarak kullanilabilmesi i¢in
genis katilimli caligmalara ve kanita ihtiyag vardir. (24)

3. Fetal Venoz Doppler

Fetusta dominant olan sag ventrikiil ile ilgili bilgiler, buraya agilan ductus
venosus (DV) ve inferior vena cava (IVC) Doppler galigmalari ile elde edilebilir.
Plasental rezistansta artis, sag ventrikiil 6n yiikiinii arttirarak vendz sistemde
dekompanzasyona yol agar. Su anki verilere gore vendz akimdaki bozulma
arteriel etkilenmeden daha sonra ortaya ¢ikmaktadir ve kritik fetal durumun
saptanmasinda 6nemlidir. (25). En sik incelenen venler umbilikal ven (UV), DV
ve IVC’ dir. Fetal dolasim siklusunda venlerin akim paterni sag atrium gibi
dalgali trifazik bir karakterdedir. Kalitatif olarak 6rnegin DV end-diastolik akim
yoklugunu, ters akimi; UV pulsasyonunu gosterebildigi gibi kantitatif olarak
sistolik, diastolik, atrial pik-sistolik velosite, PI gibi veriler elde edilir.

Devamli monofazik bir akima sahip olan UV, diisiik amplitiidlii velositeye
sahiptir. Trasesi fizyolojik sartlarda intrauterin hayatin 15. haftasindan sonra
degismez. Pulsatil akim gozlenmesi patolojiktir, yetersiz sirkiilasyon ve sag
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atrium basincinda anormal azalma nedeniyle goriiliir. Siddetli FBK, hidrops,
6li dogum prediksiyonunda faydalidir. Kardiyak malformasyonlar, aritmiler,
konjestif kalp yetmezligi bu tabloya sebep olabilir. Bifazik ve trifazik umbilikal
ven trasesi her zaman i¢in patolojiktir. (26)

IVC trasesi spectral Doppler ile degerlendirildiginde ventrikiiler sistol (s),
erken diastolik faz (d) ve ge¢ diastoldeki atrial atim (a) olmak tizere trifazik bir
akim paternine sahiptir. Normal fetuslarda genis varyasyonlu bir dalga formu
ornegi gosterebildiginden olumsuz perinatal sonuglart 6ngdrme degeri diisiiktiir.
27)

Portal venden dallanan DV; UV ve IVC arasinda koprii olusturur.
Aksiyal kesitte abdominal g¢evrenin oOlgiildiigii kesitten ya da parasagittal
kesitte bulunabilir. Karakteristik trifazik bir akim paterni mevcuttur. UV’den
sonra nispeten daralan liimenli yapist kan akiminda tirbiilansa neden olur bu
da DV’nin taninmasint kolaylastirir. Ayrica akimdaki bu hizlanma kanin sag
atriumda foramen ovaleden sol atriuma iletilmesine neden olur.

DV, kalbin 6n yikiinli, myokard fonksiyonlarini en iyi yansitan ve
prekordiyal venler arasinda en sik degerlendirilenidir. Ilk trimesterde
anoploidi taramasinda, ikinci trimesterden sonra FBK takibinde, myokard
fonksiyon arastirmasinda a dalgasinin yoklugu ve ters a dalgasi anlamlhdir.
Perinatal morbidite, serebral hasar, neonatal komplikasyonlarin en dnemli
belirleyicilerindendir. (28)

Doppler USG, fetoplasental perfiizyonun fetal iyilik halinin
degerlendirilmesinin yaninda kardiyak, serebral, plasental, kordon anomalilerinin
tanisinda da rol oynar. (29) Plasental koryoanjioma, kordon diigiimleri, marjinal
insersiyon, vasa previa, plasenta akreta spectrumu; ayrica intrakranial Galen ven
anevrizma tanisinda da faydalidir.

Fetal kalbin degerlendirmesinde giiniimiizde Doppler 6zellesmis bir
sekilde kullanilmaktadir. Morfolojik degerlendirmeye ek olarak fonksiyonel
degisikliklerin arastirilmasinda da yararlidir. Diastolik fonksiyonlarinin
aragtirmasinda mitral, trikiispit kapaklardan elde edilen bifazik akimlar erken
diastol (E) ve atrial sistol (A) dalgalarmna karsilik gelir. Intrauterin hayatta
atrium diastole daha ¢ok katki sagladigindan A dalgasi daha dominanttir.
Gebelik ilerledikce myokard maturitesi ve kompliyansi arttikca E/A oram
artar. Aortik ve pulmoner semilunar kapaklarin paterni unifaziktir, genellikle
PSV degerlendirilir. Ventrikiil myokard maturitesini ve ardyiikil yansitir. Fetal
kalp, hipoksemiye adaptasyonda kilit rol oynar. Once sag ventrikiil diastolik
ardindan sistolik ve son olarak biventrikiiler diastolik ve sistolik parametrelerde
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fonksiyonel degisiklikler olusur. (30,31) En son bozulan serebral ve koroner
perfiizyonu korumak agisindan sol ventrikiil sistolik fonksiyonlaridir.

4. Sonug¢

Maternal ve fetal saghk alaninda 50 yili askindir kullanilan Doppler
USG, giintimiizde bu alandaki hastaliklarin tanisi, klinik takibi, morbidite ve
mortaliteyi azaltmada 6nemli yere sahiptir. Ayn1 zamanda yeni gelismelere agik
oldukea ufuk acic1 bir alandir. Noninvaziv bir yontem olmasi, kantitatif bilgiler
vermesi ve iyonize radyasyon icermemesi ile giiven vericidir ve pek ¢ok invaziv
metodun yerini almaya baglamistir.
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1. Giris

albin iletim sistemi; sag atriumda yer alan sinoatrial nod, internodal
B yolak, atrioventrikiiler nod ve interventrikiiler septumda yer alan sag
ve sol his demetinden olusur. Fetal kalpte sinyal olusumu 5. haftada

baglar ve 16. haftada olgunlasir.

Fetal kalp hiz1 gebelik boyunca degiskenlik gostermektedir. Altinc gebelik
haftasinda ortalama dakikada 70 atim iken, 12. haftada dakikada ortalama
160 atima yiikselmektedir. Sonrasinda ise dakikada 120-160 atim arasinda
degismektedir. (1)

Aritmi fetiislerin yaklasik %1’inde goriilmektedir ve ¢ogunlukla benign
yapidadir. (2,3) Irregiiler kardiyak ritimler aritmi nedeniyle sevk olan fetiislerin
biliylik c¢ogunlugunu olusturur. Diizensiz ritimler c¢ogunlukla benign olup
gecicidir. Ancak siireklilik gosteren tasiaritmiler ve bradiaritmiler artmig neonatal
morbidite ve mortalite riskiyle iligkili olabilmektedir. M-mod ultrasonografi,
pulse Doppler ve doku Doppler goriintiileme gibi ultrasonografik modaliteler
fetal aritminin prenatal tan1 ve takibinde 6nemli rol oynamaktadir.

2. Goriintiileme modaliteleri
2.1. M- mod (hareket mod)Ekokardiyografi

Ultrason dalgalarinin lineer 6zellikte zaman ve derinlikle olan iligkisinin
yansimastyla elde edilir. Siklikla atriyoventrikiiler bolgeye konularak atriyum

61
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ve ventrikiiler uyuma bakilir. Fetal kalbin sol ventrikiil uzun aks goriintiisii elde
edilir. Ardindan, M-mod kiirsorii sol ventrikiil serbest duvari, aort kapagi ve
sag atriyum arka duvarina konulur. Atriyum ile ventrikiiler duvar hareketleri ve
birbiriyle olan iliskisi incelenir. (Sekil 1) (4)

Sekil 1: Fetal sag atriyum ve sol ventrikiil duvar hareketlerinin
M- mod ekokardiyografi ile degerlendirilmesi

A: Atriyal sistol, V: Ventrikiiler sistol

2.2. Pulse Doppler ekokardiyografi

Atriyoventrikiiler sinyallerin eszamanli incelenmesini saglayan onemli
ve giincel ultrasonografik modalitelerdendir. Fetal kalbin bes oda goériimiinde
kiirsor mitral ve aortik kapagi igine alacak sekilde yerlestirilir. Boylece hem
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ventrikiiler dolusu hem de ¢ikis1 gosterir. Atriyal kontraksiyona ait <A’ dalgasi
ventrikiiler diyastoliin son fazinda elde edilir. Ayrica ventrikiiler sistolde ortaya
konularak atriyoventrikiiler uyuma bakilabilmektedir. (5) Kalp atiminin zaman
dilimlerinden PR intervalini de Olgcmeyi saglayarak fetal aritminin ayirici
tanisinda yardimei olur (Sekil 2).(6) Diger bir teknik ise pulmoner arter ve vene
kiirsor yerlestirerek, pulmoner vendeki <A» dalgasi ve pulmoner arterdeki
sistolik tepe noktasi ile ventrikiiler kontraksiyon degerlendirilebilir. Kiirsor
renal arter ve vene ya da siiperior vena kava ve aortaya konularak fetal ritme
bakilabilmektedir.

Sekil 2: Fetal kardiyak ritmin pulse Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmesi

ET: Ejeksiyon zamani, IVCT: Izovolumetrik kontraksiyon siiresi,
IVRT: izovolumetrik relaksasyon siiresi

2.3. Doku Doppler gériintiilemesi

Kiirsor atriyoventrikiiler kapaklarin lateraline konulur ve aynmi kardiyak
siklusta myokardiyal segmental duvar hareketinin degerlendirilmesini saglar.
Bu sayede atriyum ve ventrikiill duvar hareketlerininin goriintiilenmesini
saglanir (Sekil 3). Bu teknik fetal kan akimi ve kalp hizindan etkilenmez. Fetal
kardiyak siklusun zaman dilimlerini ve myokardin hareket hiz1 hakkinda bilgi
vermektedir.(7)
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Sekil 3: Sol atriyoventrikiiler kapagin doku Doppler goriintiileme ile degerlendirilmesi

GA=32w5d Cc2-9-D

29Hz/11.8cm
30°/1.9
243 Card. Res./OB

Depth 58.6mm
Frq low

PRF 2.2kHz

A: Atriyal sistol, V: Ventrikiiler sistol

3. Aritmilerin siiflandirilmasi

Temelde ii¢ ana gruba ayrilmaktadir. irregiiler ritm, tasiaritmi ve bradiaritmi
olarak siniflandirilmaktadir.

3.1. Irregiiler kardiyak ritm

Fetal aritminin en sik (%90) nedenidir ve genel hiz normaldir.(8)
Siklikla atriyumdan daha nadirde ventrikiillerden kaynakli ektopik atimlar
sorumludur. Ektopik atimin kaynaginin prognoz agisindan 6énemi olmamakla
birlikte ticlincii trimesterde siklikla tekrarlamaktadir. Yaklasik olarak vakalarin
%?2>sinde konjenital kalp hastaligi goriilmektedir. Irregiiler ritmin sebat
etmesi fetal ekokardiyografi ile kalp anomalileri acisindan degerlendirilmeyi
gerektirmektedir.

3.1.1. Prematiir atriyal kontraksiyon (PAK)

Atriyal ektopi nedeniyle olup, siklikla 2. trimesterden sonra izlenir ve
benign yapidadir. Neonatal donemde nadir de olsa tasikardiye ilerleyebilecegi
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icin postnatal takip gerektirmektedir. Bigemini ya da trigemini ektopik atimlar
eslik edebilir.

3.1.2. Prematiir ventrikiiler kontraksiyon (PVK)

Prematiire atimlar ventrikiil kaynaklidir. Cogu benign yapida olup,
PAK’dan ayirmak zordur. Bunun icin pulse doppler kullanilabilinir. Inferior
vena kavada ufak A dalgasi goriildiigiinde akla gelmelidir.

3.2. Bradiaritmi

Fetal kalp atim hizinin dakikada 100 atimimn altina diismesi olarak
tanimlanir.(9) Fetal sonografik degerlendirmede maternal abdominal basiya
nedeniyle vagal uyariya bagli gegici bir siire bradikardi goriilebilir.

3.2.1. Siniis bradikardisi

Nadir olup ekokardiyografide yavas atriyal kontraksiyon ile 1:1 AV
iletimi seklinde goriiliir. Fetal sol atriyal izomerizm de goriilebilir. Fetal
kardiyak anatomi normal ve aile hikayesi var ise uzun QT sendromu (kardiyak
repolarizasyondan sorumlu sodyum potasyum kanallarinin genetik bozuklugu
ile iligkili) diistiniilebilir. Ayrica sinoatriyal nodda disfonksiyon (enfeksiyon
ajanlari, otoantikorlar, genetik bozukluklar gibi) ve fetal asidemi ayirici tanilarda
diisiiniilmelidir.

3.2.2. Persistan atriyal bigemini ve ya trigemini

Bloke atriyal atimlarla birlikte atriyal atimlar arasindaki siire kisalmistir,
Prognoz agisindan dnemli oldugu igin atriyoventrikiiler blok ile ayirici tanisi
yapilmalidir. Atriyoventrikiiler blokta ard arda atriyal atimlar arasindaki
zaman aralig1 sabit iken, bigemini ve trigemini atriyal atimlarda atriyal atimlar
arasindaki zaman kisalmaktadir. Ayrica atriyal bigemini ve trigemini atimlar
fetal hareket esnasinda spontan olarak gecebilmektedir.

3.2.3. Konjental atriyoventrikiiler kalp blogu

Atriyoventrikiiler interval ve iletim sekline gore 3’e ayrilmaktadir.(10)
1. derece AV intervali uzamis, AV iletim 1:1

2. derece tipl Bir atim bloke olana kadar uzayan AV intervali

2. derece tip2 AV intervali normal, AV iletim 2:1

3. derece Atriyum ve ventrikiiller birbirinden bagimsiz atmaktadir.
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3. derece atriyoventrikiiler kalp blogu; biiyiik arter transpozisyonu, sol
izomerizm, maternal Sjogren sendromu gibi durumlarda goriilebilmektedir.
Siklikla ikinci trimesterde tani alir. Ozellikle maternal otoantikorlara baglh
gelismisse, ileti sisteminde apopitozisi uyarilir ve sitokinlerle inflamasyona
neden olur. Ileti sistemindeki inflamasyon sonucu fibrozis ve kalsifikasyon
meydana gelir. Maternal otoantikorlara bagl gelisen 3. derece atriyoventrikiiler
kalp blogu olgularinda neonatal mortalite, konjenital kalp hastaliginin eslik
ettigi olgulara gore daha azdir. Endokardiyal fibroelastoz, fetal hidrops ve kalp
atiminin 55 atim/dakika nin altinda olmas1 kétii prognostik faktdrlerden olup
perinatal mortalite orani goreceli olarak yiiksektir.

3.3. Tasiartimi

Fetal ventrikiiler atimin dakikada 180 atimin iizerine ¢ikmasidir.(11)
Fetal hareket, maternal beta mimetik gibi ila¢ kullanimi, maternal ates ya da
maternal hipertroidi de fetal kalp atimlari 1limli olarak 200 atim/dakikaya
kadar yiikselebilir. Ama bu durum kardiyak debiyi etkilemez ve gegicidir. Fetal
tagikardinin kalic1 hale gelmesi durumunda eslik edebilecek kardiyak anomali
acisindan detayli inceleme yapilmalidir.

3.3.1. Siniis tasikardisi

Kalp atim hizi 180-200 atim/dk, 1:1 ileti ile her atriyal atima karsilik
ventrikiiler attmin oldugu, normal AV interval siiresi ile karekterizedir.

3.3.2. Supraventrikiiler tasikardi

Her atriyal atima karsilik ventrikiiler atimin oldugu ve kalp atim hiz1 220-
240 atim/ dakikadir. Siklikla re-entry tipi (atriyoventrikiiler aksesuar iletim
yolaklarinin ventrikiillerden atriyumlara retrograd olarak elektriksel gecise
neden olmasi) ile meydana gelen tasikardi tipidir.

3.3.3. Atriyal flutter

Hizli ve regiiler 300-600 atriyal atima karsilik atriyoventrikiiler bloga bagli
220-240 ventrikiiler atim eslik eder. Atriyal atimlarin ¢ok sik olmasi nedeniyle
bir kismi refrakter doneme denk geldigi i¢in ventrikiillere gegmez.

3.3.4. Ventrikiiler tasikardi

Oldukea nadir olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Atriyal atim hizi normalken
ventrikiiler atimin 180 atim/ dk olmasidir. Tipik olarak atriyal atim sayisi
ventrikiiler atim sayisindan dusiiktiir.
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3.3.5. Atriyal fibrilasyon

Fetal tasikardinin nadir nedenlerindendir. Atriyal ve ventrikiiler atim hizli,
irregiiler olup atriyoventrikiiler blok vardir. Fetal donemde atriyal flutterdan
giivenli sekilde ayrimi miimkiin olmamaktadir.

4. Yonetim

Fetal tasiaritmi yonetiminde dogum ve postnatal tedavi, maternal
antiaritmik ila¢ tedavisi yakin monitorize takip ya da antiaritmik ilacin fetal
dolagima direk verilmesi se¢enekleri mevcuttur. Giiniin yarisindan fazla siirede
ve dakikada 220 atimin {izerinde seyreden fetal tagikardiler siniis ritmine
cevrilmelidir. Fetal tagiaritmi tedavisinde digoksin, sotolol ve flekainid en sik
tercih edilen ilaglardir. Hidropik olmayan fetiislerde fetal tasikardi tedavisi
icin ilk tercih edilen ilag digoksindir. Digoksinin hidropik fetiislerde plasental
transferin bozulmasi nedeniyle daha az etkili oldugu unutulmamalidir.
Digoksinin terapotik araligi dar oldugu i¢in, digoksin ila¢ diizeyi yakin takip
edilmeli ayrica maternal EKG, elektrolit, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri
ile takibi de yapilmalidir. Hidropik fetiislerde ise sotalol tercih edilmektedir.
Flekainid, amiodaron ise ikinci tercih edilen ilaglardir.(12,13)

Ucgiincii  derece atriyoventrikiiler blokta prenatal tedavinin etkinligi
tartigsmali olup anti-inflamatuvar ajan olan steroid kullanilabilir. Steroidler iletim
sistemindeki inflamasyonu baskilayarak hasar1 azaltabilmektedirler. Ayrica
ventrikiil hiz1 55 atim/dakika altina diiserse beta-agonist (terbutalin, salbutamol)
tercih edilebilir. (14) Beta-agonist ajanlar fetal periferik vaskiiler rezistansi
azaltarak ve kalp hizini arttirarak kardiyak debiyi arttirmaktadir. Anti-SSA/Ro
pozitifligi olan gebelerde, hidroksiklorokin tedavisinin hastaligin tekrarlamasi
ve kardiyak etkilenimi 6nledigi gosterilmistir.

Fetal irregiiler atimlar, atriyum ve ventrikiil kaynakli ektopik atimlar olup
cogunlukla spontan geriler. Tedavi gerekli olmayip, tasikardiye ilerleme olasilig1
acisindan takip edilmelidir.(15)
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1. Giris

rken Membran Riiptiiri (EMR), dogum eylemi baslamadan Once
membranlarin riiptiire olmasi olarak tanimlanir. Preterm EMR ise

gebeligin 37. haftasindan 6nce gerceklesen EMR’yi tanimlamak igin
kullanilir.(1) Tiim gebeliklerin yaklagik %3’ii preterm EMR ile komplike olur
ve bu durum erken dogumla iligkili en yaygin tanimlanabilir faktordiir.
Patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte; enfeksiyon, inflamasyon,
mekanik stres ve kanama gibi ¢esitli patolojik olaylarin baslattig1 biyokimyasal
degisikliklerin fetal membranlarin biitinligiiniin bozulmasina yol agtig1
diistintilmektedir. (2)

2. Risk Faktorleri

Genetik, fizyolojik ve ¢evresel faktorler gibi pek ¢cok durum preterm EMR
gelisimine zemin hazirlar. Tanimlanan bir ¢ok risk faktdrii olsa da herhangi
bir risk faktorii yokken de membran riiptiirii gerceklesebilmektedir. En sik
tanimlanan risk faktorleri su sekildedir:

Genitalsistemenfeksiyonu: Preterm EMR ’lihastalarinamniyotik sivisinda
patojenik mikroorganizmalara sahip olma olasiligi saglam membranlari olanlara
gore onemli Olgiide daha yiiksektir. Bu hastalarda histolojik koryoamniyonit
oraninin ve bakteriyel vajinozis gibi alt genital sistem enfeksiyonlarinin daha
sik bulunmasi bu durumu desteklemektedir. (3) Alt genital yolu kolonize eden
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mikroorganizmalar fosfolipaz {iireterek, prostaglandin {iretimini ve bdylece
uterus kasilmalarinin baglamasina yol agabilir.

Preterm EMR oykiisii: Erken dogumla sonuglanan preterm EMR &ykiisii
olan hastalarin, 6ykiisii olmayanlara kiyasla bir sonraki gebelikte li¢ kat daha
yliksek preterm EMR riski oldugu gosterilmistir (ylizde 13,5’e kars1 ylizde 4,1).
“4)

Antepartum kanama: Birinci trimesterde vajinal kanama varligi, preterm
EMR riskinde istatistiksel olarak anlamli bir artisla iligkili bulunmustur. (5)

Sigara: Sigara icenler arasinda preterm EMR riski, igmeyenlere kiyasla
iki ila dort kat artmaktadir.

Ek olarak, polihidramnios, akut travma ve enfeksiyon, inflamasyon ve
kollajen degradasyonu ile ilgili birkag gen polimorfizmi de potansiyel risk
faktorleri olarak tanimlanmustir.

3. Klinik

Klinik degerlendirmede hikaye ve fizik muayene ile cogu hastaya tani
konulabilir. Degerlendirme, enfeksiyon riski gz Oniinde bulundurularak
uygulanmalidir.Vajinal muayene enfeksiyon riskini arttirdigindan aktif
dogum eylemi diginda &nerilmemektedir. Steril spekulum muayenesinde
membran riiptiiriinii degerlendirmenin yani sira servikal enfeksiyonlar ve kord
prolapsusunun degerlendirmesinde de fayda saglar. Bu muayene sirasinda
servikal ve vajinal kiiltiirler alinabilir. Spekulum muayenesinde servikal
kanaldan gelen sivinin vajende ve posterior fornikste géllenmesinin izlenmesi
tanida onemlidir. Bu sivinin pH’1 Nitrazin kagidi ile degerlendirilebilir. (6)
Normal vajinal pH 4,5-6,0 arasindadir,6,0’1n istiindeki degerlerde renk mora
doner Amniyotik sivi genellikle 7.0 ila 7.3 arasinda bir pH araligina sahiptir.
Vajinal enfeksiyonlar varliginda yalanci pozitiflikler goriilebilir, bu nedenle
tek basina kullanilmamalidir. Spekulum muayenesi ve Nitrazin testinin yani
sira mikroskobik bakida degerlendirilen ferning paterni varligi bu hastalarda
kullanilabilir. Bunlarin yanisira medikal marketlerde satilan baz1 ticari tirlinler
degerlendirmede kullanilabilir. PAMG-1 (AmniSure) ; vajinal stvidaki plasental
alfa mikroglobulin-1 proteini saptamak i¢in immiinokromatografi yontemlerini
kullanan hizli bir testtir. (7) Test semenden veya eser miktarda kandan
etkilenmez. Duyarliliginin yiizde 94,4 ila 98,9 arasinda ve 6zgiilliigliniin yiizde
87,5 ila 100 arasinda oldugu gosterilmistir. Fetal fibronektin testi de duyarlidir
ancak EMR i¢in spesifik degildir; negatif sonuglar EMR olmadigini gosterirken,
pozitif sonuglar tanisal degildir.
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Ultrasonografik degerlendirme tanisal degildir, ancak yardimeci olarak
kullanilabilir. Amniyotik sividaki azalmalar EMR agisindan siiphe uyandirabilir.

4. Antepartum Yonetim

Preterm EMR ile komplike olan gebeliklerin yonetimi; gebelik haftasi,
maternal/fetal enfeksiyonun varligi, dogum eyleminin varlig, fetal prezentasyon,
fetal iyilik hali, gebelik haftasina gore fetal akciger maturasyonunun beklentisi,
servikal durum gibi c¢esitli faktorlerin dikkate alinmasma dayanir. Tani
dogrulandiktan sonra; tam kan sayimi1, Grup B streptokok i¢in rektovajinal kiiltiir,
fetal kalp atimi ve kontraksiyonlarin tespiti i¢in kardiyotokogram yapilmalidir.
Vajinal kanama varlig1 dekolman agisindan uyarici olmalidir.

4.1. Termde EMR

Term gebeliklerin %8’inde EMR goriilebilir ve bu durumu genellikle uterin
kontraksiyonlar ve dogum eylemi takip eder. Bekleme yonetimi uygulandiginda
EMR’li bu gebelerin %50’si ilk 5 saatte, %95°1 ise ilk 28 saatte dogum
yapmaktadir. Termde EMR olan hastalarda goriilen en 6nemli komplikasyon
intrauterin enfeksiyondur. Su gelisinden doguma kadar gegen siirenin (latent
siire) uzamasi ile risk artar. Term EMR olgularinda dogum indiiksiyonunun
izlem tedavisine tistinligii gosterilmistir’. Dogum indiiksiyonunun, sezaryen ve
operatif dogum oranlarini arttirmadigi, latent siireyi kisalttigi, koryoamniyonit
ve endometrit oranini azalttigi gdsterilmistir. 37 haftalik olgularda, dogum
eylemi heniiz baslamamis ise kontrendikasyon yoklugunda ilk tercih olarak
oksitosin inflizyonu ile indiiksiyon tercih edilir. Prostaglandinler de oksitosin
kadar etkili bulunmustur ancak koryoamniyonit oranlarinda artis ile iligkilidir.
Servikal olgunlasma i¢in kullanilan mekanik yontemlerde de enfeksiyon riski
bulunmamaktadir. American College of Obstetricians and Gynecologists
kilavuzu, EMR’1i hastalar i¢in >37+0 haftada dogum yapilmasini tavsiye eder,
ancak ayni zamanda kisa siireli bekleme yonetiminin Onerilebilecegini de
belirtmektedir. (8)

4.2. Preterm EMR

Bu olgularda ilk bir hafta i¢inde dogum gergeklesmesi en sik rastlanan
sonuctur. Membran riiptiiriiniin gergeklestigi hafta ne kadar erkense gebelik
siiresi o kadar uzayacaktir. Amniyotik sivi akisi duran hastalarda, amniyotik
stvi miktar1 normale donebilir. Olgularin %15-25’inde klinik olarak kanitlanmis
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intrauterin enfeksiyon goriilebilir. Erken gebelik haftalarinda enfeksiyon sikligi
daha yiiksektir. Preterm EMR gelisen hastalarda fetus agisindan en 6nemli risk
prematuriteye bagli risklerdir. Neonatal sepsis, nekrotizan enterokolit,respiratuar
distres sendromu ve intraventrikiiler kanama prematuriteye eslik edebilen diger
sorunlardir. (9) Dogum karar1 i¢in uygun gebelik yas1 tartismalidir. 34 0/7-37
0/7 haftalar1 arasinda dogum veya bekleme yonetimi hastaya anlatilmalidir.
Bir meta-analizde 37.gebelik haftasindan once yapilan bekleme yonetiminin
anne ve bebek icin olumlu sonuglarla iligkili oldugu gdosterilmistir. (10)
Neonatal sepsis, perinatal mortalite, intrauterin 6liim bekleme yoOnetimi ve
dogum gergeklestirilen gruplar arasinda farkli bulunmadi. Ancak erken dogum
durumu, respiratuar distres sendromu, ventilasyon ihitiyaci ve yenidogan
yogun bakima yatis ile iligkilendirilmistir. Maternal sonug olarak ise erken
dogum, koryoamniyonit oranlarinda azalma ve sezaryen oranlarinda artis ile
iligkilendirilmistir. Bekleme yonteminde profilaktik antibiyotik kullaniminin
maternal enfeksiyonlar1 azalttigi gosterilmistir. Bu sonuglar dogrultusunda 34
haftadan dnce preterm EMR olan hastalara maternal veya fetal kontrendikasyon
olmamasi halinde bekleme secenegi sunulmalidir. (8) Geg preterm EMR(34-36
0/7) olan hastalarda yapilan galigmalar iki yaklagimin benzer olumsuz neonatal
sonugclarla iligkili oldugunu gostermistir. (11) Dogum secilen grupta antepartum
kanama ve koryoamniyonitin oranlari daha disiik bulunurken sezaryen
oranlarmin arttig1 goriilmiistiir.34 0/7-36 6/7 haftalar arasindaki hastalara dogum
veya bekleme yonetimleri segenekleri anlatilmalidir.

4.3. Viabilite Oncesi EMR

Yirmi Ui¢ hafta oncesinde gelisen membran riiptiiriinii iceren bu hasta
grubu fetal ve neonatal morbidite ve mortaliteler acisindan risklidir. Gebelik
komplikasyonlar1 arasinda erken dogum, anne ve/veya fetal/neonatal
enfeksiyon, plasenta dekolmani, gobek kordonu sarkmasi, fetal veya neonatal
6liim ve sezaryen dogum ihtiyaci yer alir. (12) Bu hastalar izlem ve acil dogum
seceneklerinin yarar-zarar sonuglar ile ilgili bilgilendirilmelidir. Stabil olan
ve gebeliklerine devam etmeyi secen bu gebelik yasindaki hastalarin ¢ogu
hastaneye yatirilmaz ve antenatal kortikosteroid veya tokolitik verilmez, ancak
rektovajinal grup B streptokok (GBS) kiiltiirli alinir. Antibiyotik profilaksisi 20.
hafta kadar erken bir donemde baslayabilir. (8)

Viabilite sinirindaki gebeliklerin yonetimi, hastaya ozel faktorlere ve
tercihlere bagli olarak degisir. (13) Bu hastalara 23. haftada yatig Onerilir
ve 22. haftanin ortasinda bir glukokortikoid tedavisi kiirii dnerir . 22. haftada
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antenatal kortikosteroidlerin uygulanmasi , eger 23. haftada dogum bekleniyorsa
ve hasta maternal-fetal tip ve neonatoloji uzmanlariyla ayrintili konsiiltasyondan
sonra agresif neonatal miidahale istiyorsa mantiklidir.

Latent periodu uzatmak i¢in antibiyotik profilaksisi, daha sonraki gebelik
yaslarinda preterm EMR ile bagvuran hastalarda kullanilanla ayni protokole
gbre basvuru sirasinda uygulanir. Viabilite haftasi sonrasi giinliik fetal testler de
baglanir. EMR <23 hafta olan 213 gebelikten olusan bir vaka serisi, antibiyotik
tedavisinin daha uzun gecikme siiresi ve iyilestirilmis yenidogan sonuglari ile
iligkili oldugunu disiindiirmektedir. (14)

5. Bekleme Yontemininde Uygulanan Yaklasimlar
5.1. Kortikosteroid Uygulamasi

23+0 ve 33+6 gebelik haftalar1 arasinda PPROM ile bagvuran gebeliklere
bir kiir kortikosteroid uygulanmalidir. Neonatal Oliim, respiratuar distres
sendromu, intraventrikiiler kanama, nekrotizan enterokolit ve neonatal solunum
destegi siiresinin antenatal kortikosteroid tedavisi ile 6nemli 6l¢iide azaldigini
gosteren randomize ¢aligmalar bulunmaktadir. (15)

34+0 ile 36+6 gebelik haftasinda P-EMR ile bagvuran ve bekleme yonetimi
secilen hastalarda daha once bir steroid kiirii almamis ve >24 saat ve <7 giin
icinde dogum bekleniyorsa kortikosteroid kiirli diisiiniilebilir. (8)

22. gebelik haftasinda bagvuran gebelikler icin antenatal steroid
uygulamasi, sonraki yedi giin iginde dogum bekleniyorsa ve aile, maternal-fetal
tip ve neonatoloji uzmanlarryla kapsamli konsiiltasyondan sonra diisiiniilebilir.

5.2. Enfeksiyon Taramast

Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC), cinsel yolla bulasan
enfeksiyonlar agisindan risk faktorleri olan kadinlarda {iglincii trimesterde bu
enfeksiyonlarin (6rn. HIV, sifiliz, klamidya, gonore) taramasinin yapilmasini
onermektedir. (16) Preterm EMR’ li gebeliklerde yiiksek erken dogum riski
tagidigindan, bu taramanin yani sira grup B Streptokok (GBS) taramas: da
basvuru amnda yapilmalidir. Pozitif sonuglari olan kadinlar uygun sekilde
tedavi edilir. GBS test sonuglar pozitif veya bilinmiyor ve dogum yakinsa,
GBS i¢in kemoprofilaksi endikedir. Bekleme yonetimi secilen hastalarda latent
periodu uzatmak igin profilaktik antibiyotik rejiminin intravendz kismi (48 saat
boyunca her 6 saatte bir 2 gram ampisilin intravendz) GBS ile kolonize olan
kadinlar icin yeterli profilaksi saglar. Bu intravendz ampisilin rejimi, ardindan
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oral amoksisilin ,1 gramlik tek bir azitromisin dozu ile birlestirilir ve genellikle
yedi giin boyunca verilir. Bu rejimin tamamlanmasindan sonra antibiyotikler
kesilmelidir. Hastanin GBS kiiltiirii pozitifse, hasta daha sonra dogum eylemine
girdiginde GBS kolonizasyonu i¢in spesifik profilaksiye (6rn. penisilin) devam
edilmelidir

5.3. Profilaktik Antibiyotik Tedavisi

Enfeksiyon, preterm EMR ’nin bir nedeni veya sonucu olabilir. Antibiyotik
tedavisinin amaci, maternal ve fetal enfeksiyon sikligimi azaltmak ve
boylece latent periodu uzatmak ve belirtilen erken dogum ihtiyacini
geciktirmektir. Enfeksiyonu azaltmanin Onemi, korioamniyonit, membran
riiptiirii siiresi ve serebral palsi veya norogelisimsel bozukluk gelisimi arasinda
bir iligki oldugunu 6ne siiren ¢aligmalarla vurgulanmaktadir. (17)

5.4. Ilag rejimi

Bekleme yoOnetimi uygulanan, preterm EMR’li <34+0 gebelik haftasina
sahip tim kadinlara yedi giinliik bir profilaktik antibiyotik kiirii uygulanmasi
onerilmektedir. (18) Azitromisin 1 gram oral sonrasinda Ampisilin 2 gram
intravenoz 6 saatte bir 48 saat, ardindan Amoksisilin 875 mg oral olarak her 12
saatte bir veya 500 mg oral olarak her 8 saatte bes giin daha verilmelidir.

5.5. Tokoliz

Tokolizde amag, kortikosteroid kiiriniin tamamlanmasi i¢in dogumu 48
saat geciktirmektir. Ileri dogum eyleminde (>4 cm dilatasyon) veya subklinik
veya asikar koryoamniyoniti diisiindiiren bulgulari olan hastalara, giliven
vermeyen fetal durum varliginda uygulanmamalidir.

Tokolitik tedavi (profilaktik veya terapotik) alan veya almayan preterm
EMR’li kadmlarin gebelik sonuglarii degerlendiren bir derlemede, <34
haftalik gebelikler i¢in tokoliz uygulamasinin, 48 saat i¢inde daha az dogumla
sonuclandigl gosterilmistir; ancak korioamniyonitte artis ve perinatal morbidite
veya mortalitede anlamli bir iyilesme gozlemlenmemistir. (19)

5.6. Evde bakim-Ayakta izlem Uygulamasi

Ayakta tedavi yonetiminin glivenligini belirlemek i¢cin daha fazla calismaya
ihtiyag vardir. Ozellikle, maternal enfeksiyon, kord prolapsusu ve ani dogum ve
dogum tanisinda gecikme olasiligi ve riskleri ele alinmalidir
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5.7. Noroproteksiyon icin magnezyum siilfat

Magnezyum siilfat, fetal ndroproteksiyon i¢in standart klinik protokollere
gore dogumdan 6nce uygulanir (6rn. gebelik haftasi en az 24, ancak <32 gebelik
haftas1 yakin dogum riski tasir)

5.8. Canlilik éncesi transabdominal amniyoinfiizyon

Randomize kontrollii cok merkezli bir ¢alismada bu uygulamanin perinatal
mortalitede azalmaya yol agmadig1 sonucuna varilmistir.

5.9. Fetal izleme

Non stres test ve biyofiziksel profil amniyotik s1vi hacmi, fetal bilylime ve
umblikal arter Doppler degerlendirmeleri yapilmalidir.

5.10. Annenin izlenmesi

Preterm EMR ’likadinlarenfeksiyonbelirtileriagisindanizlenmelidir; ancak,
en iyi yaklasim konusunda fikir birligi yoktur. Annede ates varligi, uterus
hassasiyetinin varligi, kasilmalarin siklig1, anne ve fetiisiin kalp hiz1 izlenmelidir.
Enflamasyon/enfeksiyon igin beyaz kan hiicresi sayimlarmi veya diger
belirtecleri periyodik olarak izlemenin yararli oldugu kanitlanmamistir. Gram
boyama, kiiltiir, 16kosit esteraz, glikoz konsantrasyonu ve interlokin-6 (varsa
IL-6) i¢in amniyotik sivi elde etmek icin yapilan amniyosentez tartismalidir.
(20) Asemptomatik kadinlarda intraamniyotik enfeksiyonu taramak i¢in rutin
olarak amniyosentez yapilmamalidir.

6. Ozel Durumlar

Serklajli olgularda preterm EMR durumlarinda bakilan retrospektif
bir ¢aligmada serklaj iplerinin 24 saatten daha uzun siire birakilmasinin
gebelik stiresini uzattigi gosterilmistir. Bazi ¢alismalarda ise serklaj iplerinin
birakilmasinin neonatal sepsis ve respiratuar distres sendromuna bagli neonatal
mortalite ve maternal koryoamniyonit agisindan artmis risk bulunmustur.
(21) Iplerin kesilmemesi durumunda preterm EMR olgularinda antibiyotik
profilaksisinin 7 giinden daha fazla uzatilmasi 6nerilmemektedir.

HSV olgularinda rekiirren aktif enfeksiyon varliginda preterm EMR
gelistiginde 34 0/7 haftadan 6nce izlem Onerilir. Antiviral tedavi baglanmalidir.
Dogum eylemi basladiginda aktif genital lezyon veya prodromal bulgular
mevcut ise sezaryen Onerilir. Primer HSV enfeksiyonu varliginda ise optimal
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yonetim net degildir ¢iinkii bu olgularda vertikal gecis riski yiiksektir. HSV’ye
yonelik antiviral tedavi 6nerilir, dogum eylemi bagladiginda aktif genital lezyon
mevcut ise sezaryen dogum onerilir. (22)

HIV pozitif olgularda uzamig membran riiptiiriiniin sonuglart ile ilgili
veriler yeterli olmamakla birlikte yenidoganda enfeksiyon riskini arttirdigini
gosteren ¢aligmalar mevcuttur. HIV pozitif olgularda preterm EMR gelistiginde
uygulanacak tedavi bireysellestirilmelidir. Gestasyonel yas, antiretroviral tedavi
ve viral ylik degerlendirilerek bir karar verilmelidir. (1)

Ikinci trimester amniyosentez uygulamalari sonrasi gelisen EMR
olgularinda; Spontan EMR olgularmin aksine bu olgularda amniyotik
stvinin tekrar birikimi ve gebelikte iyi sonuglar elde edilmesi ¢ok daha
muhtemeldir. Genetik amniyosentez sonrast EMR gelisen olgular ayaktan
takip seklinde yonetilir. Gebeye enfeksiyon ve disiik belirtileri hakkinda bilgi
verilmelidir.

7. Kamitlanmamis miidahaleler

Ek progesteron: Bir meta-analizde, preterm EMR’den
sonra progesteron desteginin baslamasinin, latent period siiresini uzatmadigi
gosterilmistir. Progesteron kullanan kadinlarda , preterm EMR teshisi konuldugu
anda ilag kesilmelidir. (23)

Amnioinfiizyon : Preterm EMR ‘li hastalarda antepartum amnioinfiizyon
yapilmasini dnerilmemektedir.

8. Dogum Zamanlamasi

Preterm EMR ‘li kadinlarda acil dogum, intrauterin enfeksiyon, plasenta
dekolmani, giiven vermeyen fetal testler veya yiiksek kord prolapsusu riski
varsa veya bundan siipheleniliyorsa endikedir. Anne ve fetiis stabil ise, gebelik
>34 gebelik haftasinda ise hastayla dogumun bekleme yonetimine kars1 avantaj
ve dezavantajlari tartigilir ve genellikle dogum indiiksiyonu ile dogumu 6nerilir.
Gebelik haftas1 belirsiz ise, 36 ila 37. gebelik haftasina kadar (en iyi tahmine
gore) beklenir ve dogum onerilir.

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), >37+0
gebelik haftast EMR’li hastalar i¢in dogumu, 34+0 ila 36+6 haftalar i¢in bekleme
yonetimi veya hemen dogum ve 34+0 haftadan 6nce bekleme yonetimini
Oonermektedir. (8)
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9. Sonraki Gebeliklerde Yonetim

Tekrarlayan preterm dogum riskini azaltmak i¢in gelecekteki gebeliklerde
profilaktik progesteron takviyesi 6nerilebilir, ancak bu tartigmalidir. Intravajinal
olarak giinliik mikronize progesteron (200 mg) uygulanabilir.

Preterm EMR bazi durumlarda servikal yetmezlikle iliskili
olabilir. Gelecekteki gebeliklerde, servikal uzunlugun sonografik 6l¢iimii ve 24.
gebelik haftasindan 6nce servikal uzunluk <25 mm ise serklaj yerlestirilmesi,
tekrarlayan preterm dogum riskini azaltabilir. (8)
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1. Giris

nne siitli, yeni dogan i¢in hayati 6neme sahip ve tiim yasami boyunca
bagisikligini destekleyecek altin standart beslenme triiniidiir. Ayrica

kadinlar i¢in de emzirme amenore, gebelik Oncesi viicut agirligina
daha hizli doniis, osteoporoza karsi olasi koruma ve over, meme ve uterus
kanserlerine kars1 koruma saglar. Literatiirde en sik bildirilen emzirme sorunlar1
arasinda meme bas1 agrisi, diigiik siit tiretimi (algilanan veya gergek), tikali
kanallar, mastit, meme apsesi ve angorjman yer almaktadir. Angorjman gelisimi
annelerin emzirmeyi erken birakmasinin en 6nemli nedenleri arasindadir.
Angorjman tedavisinde temel amag¢ agriyr ve sertligi azaltmak,
mastiti engellemek, tikali kanallarin agilmasini kolaylastirip emzirmenin
devamliligin1 saglamaktir. Angorjman tedavisinde farmakolojik tedavilerin
yan etkileri sebebiyle yerine farmakolojik olmayan yontemler popiiler hale
gelmigtir. Oketani meme masaji, klasik masaj, manuel ve elektronik siit sagma
teknikleri, rutin meme bakimi, sicak ve soguk kompresler, kinezyo bantlama,
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manuel lenf drenaji gibi fizik tedavi ve rehabilitasyon yontemleri literatiirde
kullanilmis tekniklerdendir. Bu tekniklerin bir¢ogunun meme sertligi, agri,
181 artigt ve siit miktaria olumlu etkileri oldugu bildirilmistir. Dogum sonrasi
en erken donemde angorjman tedavisinin uygulanmasi Onerilmektedir. Bu
tedavi programi kadin sagligi alaninda uzmanlasmis fizyoterapistler tarafindan
kapsamli bir degerlendirmeyi takiben bireye 6zel olarak planlanmalidir.

2. Meme Angorjmaninin Tanimi ve Etiyolojisi

Angorjman, terim anlami olarak meme dokusunun sismesi ve gerilmesi
anlamima gelmektedir.(1) Meme angorjmaninin genis tanimi ise, genellikle
postpartum donemin 3-10. gilinler arasinda ortaya ¢ikan, intersistiyal 6dem,
lenfatik ve vaskiiler konjesyon, siit volimiinde ani artig ile memede sislik,
sertlik, parlak deri ve agriyla karakterize fizyolojik bir durumdur.(2-4) Meme
angorjmaninin postpartum kadinlarda goriilme insidansi yaklasik %20 ila %70’e
kadar degisiklik gostermektedir.(5-7) Belirti ve semptomlari; agri, intersistiyal
6dem, meme hacminde artig, parlak cilt, diizlesmis meme uglari, anne siitiinde
azalma ve cikigindaki zorluk, eslik eden yaygin ve kirmizi bdlgeler, viicut
1sisinda yiikselme gibi sinyallerdir.(6,7)

Angorjman etiyolojisi konusunda fikir birligi yoktur. 1951°de Newton
angorjmanin, siitiin alveollerde retansiyonu ile basladigindan séz etmistir.
Alveoller siser ve ¢evredeki siit kanallarini sikistirir. Bu durum, siit ¢ikisinin
engellenmesine, alveollerin daha fazla sismesine ve tikanikligin artmasina neden
olur. Eger distansiyon giderilmezse sekonder vaskiiler ve lenfatik staz meydana
gelebilir. Tikanma siireci, dogum sonrasi kadinlarda steroid hormonlarinin kan
seviyesindeki artis1 ve artan prolaktin konsantrasyonlari ile yogunlastirilmis
laktogenezden kaynaklanir.(7,8)

Klinik gozlemler, tikanmanin ana nedeninin ve ciddiyetinin, &ncelikle
laktifoz kanallardaki (yani, igeri giren antenatal kolostrum) toplam salgi maddesi
hacminden kaynaklanabilecegini gostermektedir. Bu durumda menstriiasyonun
ge¢ luteal fazindakine benzer bir agrinin ortaya ¢ikabilecegine dikkat edilmelidir.
Luteal fazin ikinci yarisida artan prolaktin konsantrasyonunun etkisi altinda,
parankimal ve stromal meme dokusundaki artis ve alveolar tomurcuklarin ve
kanallarin kolostruma benzeyen bir salgi ile dolmasiyla ilgilidir. Ayrica luteal
fazin sonunda meme bezlerinde vaskiilarizasyon ve kan hizi artar. Biitiin bunlar,
menstriiasyondan 6nce bezin boyutunda ve yogunlugunda bir artisa yol agar. Kanal
duvarlar1 gerilir ve yakinlarinda bulunan afferent sinir uglari uyarilir. Muhtemelen,
luteal fazin sonunda tiretilen farkli bir sekresyon hacmi ile daha fazla miktarda
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sekresyonu olan kadinlar, kanal duvarlarinda daha yogun bir gerilme yasayacak
ve buna bagl olarak mekanoreseptorler daha fazla uyarilacaktir. Yeterince
gerildiginde, agr1 reseptorleri aktive edilecektir. Salgi yogun degilse, siit kanallar
az gerilir ve rahatsizlik hissi hafif olur veya hi¢ olmaz. Meme bezlerinin genetik,
fizyolojik ve anatomik 6zellikleri gerilmeye sebep olabilir. Menstriiasyon dncesi
meme agrisint yogun yasayan kadinlardaki gibi postpartum kadmlar da meme
kanallarinda yogun agr1 yasayabilir. (Sekill) (7,9)

Basing ve tikaniklik, meme dokusunun lenfatik drenajini engelleyerek meme
dokusunu toksinlerden, bakterilerden ve dokiilen hiicre parcalarindan temizleyen
sistemi durdurur ve bdylece memeyi mastite yatkin hale getirir. Ek olarak,
laktasyonun geri besleme inhibitdrii (FIL) olarak adlandirilan bir protein, siit stazi
sirasinda meme bezinde birikerek siit iiretimini daha da azaltir. Siitiin birikmesi
ve bunun sonucunda olusan tikaniklik, siit salgilayan bezin involiisyonuna, siit
rezorpsiyonuna, alveoler yapilarin ¢okmesine ve siit tiretiminin durmasina neden
olan apoptozun (programlanmis hiicre 6liimii) ana tetikleyicisidir. Dogumdan
sonraki ilk giinlerde kolostrumun disariya eksitasyonu ile yogun tikanma riski
ortadan kalkabilir.(7-9) Alekseev ve ark. (9) her meme dokusundan kolostrumun
sagilmasi ile angorjmanin 6nlenebilecegini bildirmistir.

Angorjman sadece areolayi, sadece memenin govdesini veya her ikisini
birden icerecek sekilde etkileyebilir. Areolar tikanma, muhtemelen asirt dolu
stitlii kanallar1 igeren siki, parlak bir cilde sahip sismis bir areolanin oldugunu
gosterir. Tlm teoriler viicut sivisinin stazina dayanir ve bu nedenle lokalize
adaptasyon gelisir. Teoriler siit atiliminin kanal tikanmasini ve sismeyi azaltacagi
fikriyle uyumludur. (10)

Mechanism of Breast Engorgement

Low Oxytocin Secretion-
OXYTOCIN Basket Cells Do Not
Contract

Lactation

mechanism A\ 2R A/

Muscle Cells

- !)(:4! ow level of Progesterone
Tactile- e Swelling and hyperextentio
mechanical £ d of breast tissue

irritation S ] I Galactophore compression

Peak Prolactin Rise

PROGESTERONE PROLACTIN Lactopoesis Stimulation

Sekil 1. Meme angorjmaninin olusum mekanizmasi.(11)
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3. Meme Angorjmaninin Olusumunda Risk Faktorleri

Meme angorjmaninin olusumunda bir¢ok risk faktorii bulunmaktadir.
Bunlar arasinda;

e Sezeryan dogum, multiparous gebelik ve anestetikler, prematiire
dogum, ilk haftada cok az veya hig siit gelmemesi, beslemeye (emzirmeye) geg
baslanmasi (dogumdan sonra 72 saatten fazla) ve besleme seklindeki hatalar
angorjman ile iliskili bulunmustur.(7)

e Emzirmenin gecikme sebepleri arasinda ise dogum sirasindaki stres,
anne diyabeti, sezeryan dogum ve annenin yiiksek viicut kiitle indeksi yer
almaktadir.

e Memelerin seyrek veya yetersiz drenajindan kaynaklanan siit stazini
Oonleyememe veya ¢ozememe. Dogum sonrasi ilk giinlerde kiimiilatif emme
dakika say1s1 ne kadar yiiksekse, anneler ttkanmadan kaynaklanan agriy1 o kadar
az tarif eder.

e Meme dokusu kii¢iik olan annelerde (hipoplastik ve tiibiiler olanlar
hari¢) kiiglik meme boyutu siit liretimini sinirlamasa da, depolama kapasitesini
ve beslenme diizenini etkileyebilir. Kiiciik memesi olan annelerin, siit
depolama kapasitesi daha kiigiik oldugu i¢in daha sik ve uzun siire emzirmeleri
gerekebilir.

e Onceki emzirme ddéneminde angorjman yasayan annelerin %70’inin
sonraki bebeklerinde de angorjman yasayabilecekleri bildirilmistir.

e ilk giinlerde sinirl anne-bebek ten temasinin olmast da emzirme siiresini
etkileyerek angorjman olusumuna sebep olabilmektedir.(10)

e Myles ve ark. dogumdan sonraki ilk 10 glinde annelere verilen dogum
i¢i intravendz sivilar ile angorjman arasindaki iliskiyi arastirmis ve dogum/
dogum sonrasi verilen intervendz sivi miktar1 arttikga angorjman giddetinin
arttigini bildirmistir.(12)

4. Meme Angorjmaninin Onlenmesi

Angorjmanin ilerlemesini 6nlemede ilk yapilacaklar

e Rutin emzirme ve meme bakimi

e Emzirmek zor ve aci verici ise emzirmeden oOnce elle siit sagma,
areolalar1 yumusatma veya masaj uygulama.

e Postpartum kadinlara sagma ve masaj Ogretme, Ogretilen masaj
videosunu kaydettirme
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e Bebek besleme molasinda meme dokusuna soguk kompres uygulama

e Meme dokusunun emzirdikten sonra elektronik sagma makinesi ile
bosaltilmasi

e Beslemeden 6nce meme dokusuna nemli sicak uygulamasi

e Anti inflamatuar ilag kullanimi konusunda doktora danisilmasi

e 2 ¢ilin icinde semptomlar azalmazsa gerekli saglik uzmanlariyla
gorigiilmelidir.(6,8)

e Dogum sonrasi ilk 4 glin boyunca yapilan emzirme sonrasi meme
masajiin angorjman siddetini azaltabilecegi bildirilmistir. Son zamanlarda
yapilan bir ¢aligma, dogumdan sonraki ilk 1-2 giin (vajinal dogum) veya 2-3
giin (sezaryen dogum) icinde 25-30 dakika boyunca bir veya iki kez kolostrum
sagan kadinlarda angorjman riskinin azaldigini bildirmistir. Giin i¢inde sik sik
emzirmenin (en az 6-8 kez emzirme) angorjmani dnleyici etkisi olduguna dair

caligmalar da mevcuttur.(7,10)

NOT: Alternatif meme masaji ad1 verilen bir teknigin, ayn1 anda
siit alimini, siitin yag icerigini ve bebek kilo alimini artirirken,
angorjman goriilme sikligin1 ve siddetini Onemli oOlgiide azalttig
gosterilmistir. Alternatif masaj, bebegin emme arasindaki duraklamasi
sirasinda memeye masaj yapmak ve sikistirmak i¢in yapilan basit bir
tekniktir. Teknik, bebegin emmesiyle doniisiimlii olarak degisir ve her
iki meme dokusundan beslenme boyunca devam eder.

5. Meme Angorjmanin Degerlendirilmesi

Meme angorjmaninin degerlendirilmesinde kullanilan yontemler arasinda
detayli demografik, obstetrik ve emzirmeye yonelik bilgiler bulunmaktadir
Annelerin yasi, dogum sonrasindaki giin sayisi, dogum sayisi, emzirme siiresi
ve sikligi, bebegin dogum agirligi, meme dokusundaki degisikler gibi
degerlendirilme sorularin1 igermelidir.(5) (Ornek degerlendirme formu bu

boliimiin sonuna eklendi.)
5.1. Meme Angorjmaninin Varligi ve Derecesi

Alti noktalr angoriman él¢egi (six point engorgement scale): Bu dlgek Hill
ve Humenick tarafindan angorjman varligini ve derecesini degerlendirmek i¢in
tasarlanmistir. Grade 1 meme yumusak ve siit akist bagimsizca akiyor. Grade 6
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meme ¢ok sert ve agrili ve siit akist yok. Angorjman ic¢in 4 ve lizeri tani
kriteridir. (Sekil 2)(5)

Yumusak, hi¢bir degisiklik yok: 1
Hafif degisiklik var: 2

Sert, gerginlik yok: 3

Sert, gerginlik baglamis: 4

Sert ve orta siddetli gergin: 5 Cok
gergin ve ¢ok agrili: 6 (1)

Figure 4. A 6-Point Self Rated Engorgement Scale

Breast engorgement
Each day please rate any breast fumness in each breast separately using this 1-6 scale:

Engorgement scale

|
I
1 2 3 4 3 6

Soft, Slight  Firm, Firm, Fim,  Very Fim,
Nochange change  non-tender beginming  Tender Very Tender
tenderness

Sekil 2. Alt1 noktali angorjman 6lcegi (3)

Dort seviyeli angorjman ol¢egi: Angorjman degerlendirmesinde dort
seviyeli bir 6l¢ektir ve Robson kriterlerine gore derecelendirilmistir.

Grade 1: Memede minimal hassasiyet, minimal distansiyon ve hafif 6dem
vardir.

Grade 2: Meme biraz agrili, orta derecede siskinlik ve hafif 6dem var.

Grade 3: Meme ¢ok agrili, biiyiik siskinlik ve orta derecede 6dem var.

Grade 4: GOgiis asir1 derecede agrilidir, belirgin bir siskinlik ve siddetli
6dem vardir.(13)

5.2. Meme Sertliginin Degerlendirilmesi

Durometre, meme angorjmaninda memenin sertligini 6lgmek i¢in
kullanilan bir kuvvetdlgerdir (Shore C,HANDPI, China manuel tipi ve
IMADA marka model dijital tip). Olgiilecek bdlge basing ile temas ettiginde,
durometrenin i¢indeki yay nesneyi iterek itici bir gii¢ iiretir. Sertlik bu iki
kuvvetin dengesi olarak belirlenir. Dokunun sertligi itme kuvvetinden daha
zayif oldugunda sertlik distiktiir. Meme sert olmadiginda 0, asir1 sert oldugu
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zaman bir ondalik haneye kadar 100 puan verilir. Daha yiiksek 6l¢iimler daha
sert meme dokusunu temsil etmektedir. Bolge olarak ortalama 6lgiimler igin saat
10 ve saat 2 pozisyonlarinda her iki meme ucundan 3 cm uzaklikta durometre
ile 6lgiim alinabilir.(14) Ug okuma yapilip ve her veri noktasi igin bir ortalama
alimir. Dijital olan durometrede ise sertlik esigi, ortalamadan en az 0,20 puan
yiiksek olarak belirlenir.(Sekil 3) (3)

Sekil 3. Manuel ve dijital durometre. (3,14)

5.3. Meme Agrisinin Degerlendirilmesi

Her iki meme dokusunda hastanin hissettigi agr1 varligin1 ve siddetini
belirlemek i¢in Gorsel Analog Skala (VAS) kullanilir; 6l¢ek 0 (meme agrist yok)
ile 10 (siddetli meme agrisi) arasinda degismektedir. Hastalar agr1 diizeylerini
milimetre cinsinden 10 cm uzunlugunda bir ¢izgi iizerinde isaretleyerek
isaretledigi nokta hesaplanir. (Sekil 4) (1,3)

Bourbonnais Pain Scale

Universal Paln Assessment Tool
1 2 3 4 5 & 7 8 9 10

Mild Moderate 59vere Very Worst
Pain 59vere Foﬁslble
ain

0
No
Pain
Wong-Baker ,l’é@_é\ .@ @ . /b&\ ‘,63
Scale U %/j : :’J

Sekil 4. Burbonnais agr1 skalasi.(3)

Numaric
Scale

5.4. Areolar Odemin ve Capin Degerlendirilmesi

Areolar 6dem bir “basing testi” yapilarak belirlenir. Isaret parmagi ve
bagparmakla meme ucunun arkasindaki areolanin her iki yanina sert ama hafif
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bir bask1 uygulanir. Odemin ¢oktiigii hissedilene kadar orada tutulur. Dokuda
parmak izi kalip kalmadigin1 gérmek i¢in parmaklar kaldirilir. Cukurlagsma varsa
areolar 6dem mevcuttur. Areolar ¢aplarin 6l¢iimiinde ise en genis ¢ap Ol¢imii
referans olarak belirlenir. (Tablo 1) (8)

Tablo 1. Areolar 6dem siddetinin siniflandirilmasi

Derecelendirme | Ozellikleri

1+ Parmaginizi deriye bastirip ¢ektiginizde iz kalmiyor

2+ Parmak deriye bastirildiginda hafif girinti kaliyor. Eski haline 15
saniyede geri doner.

3+ Parmaginizi deriye bastirdiginizda daha derin girinti birakir
Eski haaline gelmesi 30 saniye siirer

4+ Parmak deriye bastirildiginda olusan derin girinti, eski haline

gelmesi 30 sn’dan fazla siirer.

5.5. Tikal Kanallarin Degerlendirilmesi

Tikali kanal boyutu ve sayist USG esliginde degerlendirilebilir.
(Tablo 2) (15)

Tablo 2. Tikali kanal boyutu ve sayisi

Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi

Sag meme | Sol meme | Sag meme | Sol meme

0 (yok)

1 (3 cm’den az)

2 (3-5 c¢m arasinda)

3 (<5 cm ve esit)

4 (¢oklu kanal
tikanikligr)

5.6. Anne Siitii pH’ inin, Miktarinin ve Emzirme Sikligindaki Degigimin
Degerlendirilmesi

Anne siitiinlin 0-2 derece araligindaki ve 2-7,8 araligindaki pH degerini
O0lgmek icin kullanilan bir testtir. Meme dokusu sikistirilarak bir-iki damla
anne siitli ¢ikarilir ve pH dlger test kagidina koyarak emilmesi beklenir. pH’1
belirlemek i¢in kagidin rengi daha sonra standart renklerle eslestirilir. Kolostral
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pH ortalama 7.4 civaridir. Ancak pH kademeli olarak dogumdan 1-2 hafta
sonra en diisiik seviyeye ulasir. Tedavi 6ncesi ve sonrast emzirme sikligindaki
degisimin miktar1 (giinde) ve elle ya da pompa ile sagilan siit miktarindaki
degisim belirlenebilir.(14)

5.7. Meme Dokusundaki Is1 Degisiminin Degerlendirilmesi

Meme dokusundaki 1s1 degisimini degerlendirmede klinik muayene
(palpasyon) ve termografik muayene yapilabilir. Palpasyonla muayene sirasinda
degerlendiren kisinin elinin dorsal kismi ile sicaklik artisinin olup olmadigi
belirlenir. En objektif degerlendirme ise termal kamera yardimiyla yapilan
1s1 degerlendirmesidir. Emziren anneler oturur pozisyonda, eller uylukta,
ylizleri 6ne doniik, her iki memeyi tek bir frontal goriintiide igerecek sekilde
degerlendirilebilir. Bilgisayar ekraninda 60Hz oraninda kizilotesi radyasyon
sensoriine sahip bir termal kamera kullanilabilir. Ayrica, her memede analiz
icin Onerilen ii¢ alanin ortalamasi 0,3°C’den biiyiikk bir sicaklik gradyani
gosterdiginde ve memeler arasinda en az 0,3°C fark varsa termal asimetri
kabul edilir. Internacional Academy of Clinical Termology’nin Onerileri
dogrultusunda, muayene yapilmadan Once hastalar analiz edilen bdlgeyi agik
ve termal stabilizasyon icin 15 dakika klimali ortamda bekletmis olmalidir.
Emziren kadinlar, 23 ila 24°C sicaklikta, %40 ila 55 bagil nemde, bir masa
termo-higrometresi ile izlenirler. Tedaviden 15 dakika dnce ve sonra dlgtimler
yapilir.(Sekil 5,6) (16)

Sekil 5. Orta derecede angorjmani olan bir kadinin

sol memesinin fotografi ve termogrami.(16)
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Sekil 6A: Yogun meme angorjmanini gosteren termografik gortintli. Birinci resim
meme dokusu dolu iken, ikinci ise meme kanallar1 bosaltildiktan sonra. Goriintiilerde
ti¢ gri tonu var: koyu gri (diisiik sicaklik), orta gri (orta sicaklik) ve agik gri (yiiksek
sicaklik).(16)

Sekil 6B: Birinci resim tedaviden dnceki meme dokusunun gériintiisii iken; Ikinci

resim tedaviden (masajdan) sonra meme dokusunu gostermektedir. Meme ucu (beyaz
ok), pompalama makinesinin kullanilmasiyla solgun, azalmis perfiizyon ve hafif 6dem

ile kendini gdstermis.(16)

5.8. Viicut Isisindaki Degisimin Degerlendirilmesi

Viicut 1s1s1 dl¢limleri olarak kor ve meme deri 1silar1 degerlendirilebilir.
Kor sicaklik, bir timpanik termometre (Infrared Thermometer IRT 4020, Braun,
Almanya) kullanilarak her iki kulaktan 6l¢iilebilir ve analiz i¢in ortalama deger
kullanilir. Meme derisi sicaklig1 ise temassiz viicut termometresi (Termofocus
01500 HuBDIC, italya) kullanilarak her iki meme ucundan 3 cm mesafede saat
10 ve saat 2 pozisyonlarinda 6lgiilebilir.(2,16)
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6. Meme Angorjmaninda Kullamlan Tedavi Yontemleri
6.1. Sicak Uygulama

Emzirmeden ya da siit sagmadan hemen 6nce meme dokusuna uygulanan
sicak kompreslerin siit miktart Olglimlerini artirdigi bildirilmektedir. Bu
yontem genellikle 6dem tedavisinden cok siit akis refleksini harekete gecirmek
igin tercih edilmektedir. Sicak uygulama i¢in hazirlanmig paket kompresler
kullanilabilecegi gibi evde 1sitilan bir havlu, sicak su ile 1slatilmis bir bez ya da
sicak dus yontemleri kullanilabilir. Annelerin normalde 15 dakikada sagladiklari
siit miktari sicak uygulama ile 5 dakika i¢inde elde edildigi bildirilmektedir. Baz1
anneler, sicakligin meme dokusundaki kan akigini, zonklamay1 ve dolgunluk
hissini artirdig1 i¢in ¢ok fazla tercih etmemektedir.(10)

Kompresyon petleriyle yapilan uygulamalarda, petler bir buhar
makinesinde 20 dakika boyunca buharda isitilir. Daha sonra annenin cildini
agir1 1sidan kaynaklanan yaniklardan korumak igin pet bir havluya sarilir. Petler
meme bas1 ve areola haric meme bolgelerine hafifce dokundurup gezdirilir. Her
nokta i¢in temas siiresi yaklasik 10 saniyedir. Havlu ile sarilmis petler, dogrudan
annenin cildine konulacak kadar sogudugunda havlu agilir. ilkinin 1lik oldugu
tespit edildiginde ikinci havlu topu konulur. Iki pet doniisiimlii olarak uygulanir
ve her tedavi seansi tamamlanana kadar doniisiimlii olarak buhara tutulur.
Toplam seans siiresi ortalama 20 dakikadir.(13)

6.2. Soguk Uygulama

Buz paketleri, jel paketleri, dondurulmus sebze torbalari, sogutulmus 1slak
havlular gibi yontemlerle uygulanabilir. Soguk uygulamada ilk 9-16 dakikada
kan akigmin azaldigi, lokal 6demin azaldigi ve lenfatik drenajin arttigi bir
vazokonstriksiyon dongiisti bulunur. Bunu termal yaralanmay1 dnleyen 4-6 dakikalik
derin doku vazodilatasyon fazi takip eder. 20 dakika soguk uygulamanin derin meme
dokusunda minimal vazokonstriksiyon etkisi olusturacagi ve yiizeysel dokularda daha
hizli vazokonstriksiyon ile vendz ve lenfatik drenajin artacagini bildiren ¢aligmalar
mevcuttur. Yapilan bir ¢alismada 20 dakika boyunca petlerle soguk uygulama
yapilmis ve annelerde konforun arttigim (1siya kiyasla), meme ¢evresindeki agrinin
ve 6demin azaldigini ve siit ¢ikisinda olumsuz bir etki olmadigi bildirilmistir.(10,17)

6.3. Emzirme Egitimi ve Rutin Bakim

Anneye memenin anatomi ve fizyolojisi, emzirmenin Onemi, emzirme
teknikleri (bebegin pozisyonu ve tutusu) ve emzirme pozisyonlari (besikte tutma,
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capraz tutma, oturma pozisyonlar1) konularinda bilgiler verilmektedir. Bebegi sik
sik beslemeleri gerektigi (24 saatlik bir siire iginde 8 veya daha fazla besleme)
bildirilir. Yeni doganin midesinin bilyiikliiglinii gostermek icin bebegin yumrugunun
biiyiikliigi gibi gorsel bir yardim kullanilabilir. Clinkii bebegin midesi bir seferde
biiyiik miktarlari tutmak i¢in ¢ok kiigtiktiir. Ayrica anne siitli cabuk sindirilir.

e Genellikle ilk emzirilen memede bulunan siit bosalana kadar devam
edilebilir.

e Saati izlemekten kacinilmalidir. Beslenmenin en iyi zamanlayicisi
bebektir. Emzirme saglandiktan sonra anne, bebegin her emzirmede bir
memeden memnun olduguna veya her emzirmede iki memeyi de istedigine dair
ipuglarini belirleyebilir.

e Ik 2 ila 4 hafta yapay emzikler, ek bebek mamasi, su veya glikozlu su
beslemeleri kullanmaktan ka¢inilmalidir. Bebek, memede siit aliminin yerine
besleyici olmayan emmeyi tercih edebilir.(8,18)

Rutin meme bakiminda ise hastanede gerceklestirilen vizitlerde emzirme
danismani tarafindan annelere meme uglarini nemli tutmalar1 konusunda bilgi
verilir. Emzirmeden 6nce anne siitiiyle meme ucunu islatmalari ve bebegin areolay1
tam olarak kavramasi saglanmalidir.(2) Annelerin bebegi memeye yerlestirmeden
once siitli sagmalari veya pompalamalari gerekebilir. Geleneksel meme bakiminin
aksine, erken meme bakiminda ise bakim emzirme ve angorjman gelismeden
once yapilir. Islem, dogum sonrasi 1. giinden 4. giine kadar emzirmeden &nce 10
dakikadan daha uzun bir stire boyunca giinde ii¢ kez gereklidir.(10,19,20)

6.4. Ultrason Uygulamas

Tedavi, emzirmeden veya sagimdan bir saat 6nce uygulanmaktadir. Termal
(stirekli) ultrason (USG) ile siirekli mod ayarinda uygulama yapilir. Tiim terapatik
USG tedavilerinde oldugu gibi yogunluk, rahat bir sicaklik verecek sekilde ayarlanir
ve tedavi uygulama bagligi meme iizerinden meme ucuna dogru hareket ettirilir.
Tedavi siiresi, bir meme i¢in sekiz dakika, daha biiyiik boyutlu bir meme dokusu
icin 15 dakika arasinda degigsmektedir. Kadinlar bir giinde iki kez tedavi edilebilir.
McLachlan ve ark USG ve sham USG’yi karsilastirmis ve fark bulamamistir.
Fakat USG kullanilan grup daha fazla rahatladigini ifade etmistir(21).

6.5. Siit Sagma Yontemleri

Meme dokusundaki agriyr ve angorjmani rahatlatmak icin elle sagma,
elektronik veya elle pompalama alveoller iizerindeki mekanik stresi azaltir,
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kan dolagim1 degisikliklerini onler, lenf ve vendz drenaji artirir, mastit riskini
azaltir ve siit tiretiminin bozulmasi engelleyebilir. Tikanma olmayan alveollerde
siit tiretimi normal olarak devam eder. Fakat tikanma mevcutsa ve siit akiginda
zorluk varsa gegici siire uygulanabilir. Uygulama siiresi yaklasik dogumdan
sonra ilk 10-14 giin civarindadir.(22) Annenin kendi elleri ile yapacag siit
sagma yontemi, gogilis pompalama yontemine gore birgok avantaji vardir:

e Maliyeti yoktur.

e Daha etkili bir siit cikarma refleksini ortaya ¢ikarabilir.

e Her zaman kullanilabilir.

e Anne bu beceriyi uyguladiktan sonra, ayni amagcla elektrikli cihaz
kullanan kadinlardan daha hizli daha fazla siit elde edebildigini gorebilir. Cildin
istemeden morarmasini veya asindirmasini 6nlemek i¢in parmaklart memeden
agagl kaydirmak yerine parmaklartyla gogiis duvarina dogru geri itmesi ve
ardindan parmaklarint birlikte yuvarlamasi onerilir. Anne, sisligi gidermeye
calistyorsa veya meme dokusunda ¢ok hassasiyet varsa dnce masaj yapilmasi
oOnerilebilir. Ayrica sabirli olmasi, dus almasi veya sicak kompres kullanmasi da
sOylenebilir.(Sekil 7) (8)

Sekil 7. Elle sagma ydntemi
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Stit sagmak icin kullanilan elektronik pompa, bebegin siitli disar1 atmasina
benzer sekilde hem vakum hem de sikistirma uyaranlariyla areolay1 uyarir ve
bu da siit sagma etkinligini artirir. Basing ortalama 60 atim/dakika frekansinda
onerilmektedir. Meme areolasina uygulanan basing uyaranlarmin genligi
hastanin kendisi tarafindan diizenlenmelidir. Genellikle areolar basing 35-40
kPa sinirlari i¢inde olmalidir.

Vakum ve sikistirma uyaranlarinin etki siiresi 0,5 saniye siirer;0,5 saniyelik
bir dinlenme siiresi de igermelidir.(8,9) Elektronik ya da elle pompalama
siit Uretimini etkileyebilir. Elektrikli hastane tipi pompalarin vakum giicii
manuel pompalara gore daha giicliidiir. Angorjman olustugu zaman siitiin
cikarilmasinda zorluk yasanmasi durumunda elektronik tip pompalama daha
etkili olabilmektedir. (22,23)

6.6. Angorjmani Azaltmak icin Uygulanan Klasik Masaj

Meme dokusundaki sisligi azaltmak ve bebegin kavramasini kolaylastirmak
i¢in areola i¢inde hafif parmak ucu masajiyla baslanir. Areolayr yumusatmak
icin: ters basingla yumusatma seklinde areolaya ¢ok nazik parmak ucu masaji
yapilir. Areoladan koltuk altina dogru yumusak bir meme masaji uygulanir.
Zeytinyag1 gibi bir yag istege baglidir ve siirtinmeyi azaltmaya yardimci
olabilir. Areola yumusadiginda, hafif masaj devam ederken bebek memeyi
kavrayabilir ve emebilir. Nazik el hareketleri, yuamusak titresim veya dairesel
hareketleri igerebilir. Masaj sirasinda sislik inip memeler yumusadikga, siit
akisini kolaylagtirmak ve siit stazinin ¢oziilmesini kolaylastirmak i¢in masaj
doniisiimlii olarak yapilir. Masaj, art arda sirayla yapilir ve elle bolgeye hafif
baski uygulanir.(10,16,17)

NOT: Doku hasarin1 6nlemek i¢in masaj sirasinda tikali alana dogrudan
sert bask1 yapmaktan kagimilmalidir.

NOT: Dolagimi artirmak icin yapilan derin klasik masajin agn
azaltma mekanizmas1 kapi kontrol teorisindeki post-sinaptik inhibisyon
teorisine dayanmaktadir. Masaj agrili bolgede kanlanma ve zit irritasyonun
etkisiyle agriy1 azaltir. Klasik masaj daha ¢ok subakut ve kronik dénemlerde
kullanilmaktadir.

Alternatif terapatik masaj

1. Axillar alana dogru odaklanilmis yavas ve hafif dokunma ile uygulanan
bir masaj.
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2. Alternatif teknikler igerir.

Masaj siirekli olarak hastanin konfor seviyesine gore ayarlanir. Witt ve ark.
Terapatik masajin angorjmana, mastite ve tikali kanallara etkisini arastirmis.
Annelere alternatif masaj egitimi vererek uygulama 6gretilmis. Sonucunda siit
stazi sebebiyle olusan akut meme agrisinin azaldigimi ve rutinde kullanilmasinin
yararli olacagi bildirilmistir.(15)

6.7. Areolar Masaj

Bebegin memeyi tutmasini kolaylastirmak igin areolar 6demi azaltmak
gerekebilir. Uygulama sekli:

e Meme ucunun arkasindan baglanir, parmaklar1 saat yoniinde dondiirerek
doku yumusayana kadar basing verilir ve parmaklar areola boyunca geriye dogru
hareket ettirilir. Tirnaklar kisaysa, her iki elin kivrilmis parmak uglariyla meme
ucunun kenarlarima degecek sekilde ayni anda bastirilir. Amag, meme ucunun
tabanindaki areola tizerinde kiigiik “gamzeler” veya ¢ukurlardan olusan bir halka
olusturmaktir. (Saglik hizmeti saglayicisi tarafindan yapilirsa, iki bagparmagin
veya iki parmagin diiz kism1 da kullanilabilir. Genel alan1 yumusatmak icin zit
kadranlara 60 saniye daha basing gerektirir).

e Yumusayan noktanin biraz arkasina tekrar basing uygulanir.
Parmaklarinizin altindaki alan yumusayana kadar basinca devam edilir.
Ardindan parmaklarinizi yumusayan bolgenin arkasindan sert dokuya dogru
hareket ettirilir ve tekrar baski uygulanir.

e Areola yumusak ve meme ucu esnek olana kadar 6demi meme dokusuna
kaydirarak parmak basinct uygulanir.

e Areolar masaj sirasinda, meme bagini emzirmede bebegin tutabilecegi
seviyeye gelene kadar birka¢ dakika ila 30 dakika arasinda devam edilir.

e Siirenin uzunlugu édemin siddetine bagl olacaktir.

Ters basing yumusatma olarak da adlandirilan areolar kompresyonun
etkisi dort yonliidiir: (1) fazla intersistiyal siviy1 dogal lenfatik drenaj yoniinde
iceri dogru hareket ettirir; (2) siit kanallarinin asir1 sismesini giderir ve emme
sirasinda areolay1 kavramay1 kolaylastirir; (3) bebegin siitii ¢ikarabilmesi igin
dilin siyirma hareketi sirasinda memeyi derin bir sekilde agzina ¢ekmesini
saglar; (4) meme ucunu ve areolar kompleksi besleyen sinirleri uyararak st
cikarma refleksini tetikler. Memeyi pompalamadan once areolar kompresyon
yapilmalidir.(8)
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NOT: Areola kompresyonundan dnce memeyi pompalamak, 6zellikle
maksimum ayarlar kullanildiginda, areolada daha fazla 6dem birikmesine
neden olabilir. Bir pompanin negatif basinci, fazla intersistiyal siviy1 bolgeden
uzaklastirmak yerine areola ve meme ucuna dogru ¢ekebilir ve bu da sorunu
daha da kétiilestirebilir. Odem atildiktan sonra meme basi disar1 dogru uzar

ve kavrama kolaylasir.

6.8. Lahana Kompresyon Uygulamasi

Sogutulmus lahana yapraklart kompresyonunun kullanilmasi, 6dem
tedavisi i¢in etkilidir ve orta ila siddetli angorjmanda sismeyi azaltir. Bunun,
annenin derisinden emilen ve 6demi azaltabilen ve siit akisini artirabilen
sinigrin kimyasalina bagli olabilecegi ileri siiriilmustiir. Lahana yapraklar
sinigrin ve rapine gibi enzimler igerir ve iyi bir antioksidan kaynagidir. Lahana
yapraklarindaki kiikiirt bilesiginin antiseptik, dezenfektan, anti bakteriyel ve anti
inflamatuar 6zellikleri vardir, bu da agr1 ve sisligi gidermek i¢in kullanilmasini
destekleyecektir. Bolgeye giren ve ¢ikan kan akigini iyilestirerek memede biriken
stviy1l yeniden emilmesini saglar. Sogutulmus lahana yapragi kompresi, ciltte
catlak veya meme uglarinda kabarcik varsa kullanilmamalidir. Deride hassasiyet
coksa sogutulmus lahana yapraklari tahrig olmus cildi 6rtmeden meme etrafina
konulabilir. Klinisyenler, bu miidahaleyi klinik uygulama alanina sokmak
icin soguk lahana yapragi yaklasimina karsi sicak kompreslerle angorjman
yonetimine yonelik klinik kilavuzlar olusturmaktadir.(24)

Soguk lahana yapraklar1 uygulamasi rutin bakima gére meme sertligi
ve agr siddetini azaltmada daha etkili bulunmustur. Angorjmanli annelerde
meme bakimi yontemi meme agrisin1 azaltmada tek basina etkili olamamustir.
Lahana yapragi uygulamasinin angorjmandaki agri ve sertlik diizeyine ve
emzirme siiresine etkisi degerlendirilmis. inceleme, lahana yapraklarmin tikali
gogiislerin agrisim1 ve sertligini azaltmaya ve emzirme siiresini artirmaya
yardime1 olabilecegini belirtmistir.(22) Disha ve ark. soguk lahana yapraklari
ile sicak kompresi karsilastirmis ve agr1 ve sertlik agisindan fark bulamamustir.
(4) Lim ve ark. (14) lahana yapragi ve erken meme bakimi uygulamasini, tek
basina erken meme bakimina gore (meme agrisini ve sertligini azaltmada)
daha etkili bulmustur. Eittah ve ark (24) angorjman tedavisinde meme agrisi
ve sertligi lizerinde soguk lahana kompresini 1lik bez uygulamasina gore daha
etkili bulmustur.(24) Lahana yapraklari, soguk jel paketleri, bitkisel kompresler
ve masaj gibi baz1 miidahaleler angorjman tedavisi i¢in umut verici olsa da,
kanitlarin kesinligi diistiktiir.(5,13)
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Uygulama Sekli:

e Derinin lahana duyarliligimi degerlendirmek i¢in bir lahana yapragi
onkol iizerine yapistirilir ve deride herhangi bir alevlenme olup olmadigi kontrol
edilir.

e [ahana yapraklart yikanir ve kullanilmadan 6nce 2~5°C’de 3 saatten
fazla buzdolabinda bekletilir. Yapraklar daha sonra meme basi hari¢ tiim meme
bolgesine giinde ii¢ kez 20 dakika boyunca dogum sonrasi 2. ila 4. giin arasinda
uygulanir.(14)

e Sogutulmus lahana yapraklart meme dokusuna dogrudan 15-20 dakika
siireyle uygulanir, anne sutyeninin i¢ine giyebilir. Solmus yapraklar daha sonra
cikarilip yenisiyle degistirilir.

e Uygulamalar iki giin boyunca giinde {i¢ kez yapilir. Her miidahalenin
stiresi ortalama 15-20 dakikadir.(14,24)

6.9. Manuel Lenf Drenajt

Manuel Lenf Drenaji (MLD), lenf akis1 yoniinde manuel olarak uygulanan
yumusak dokunuslari i¢eren bir tedavi seklidir. MLD, lenf damarlar1 araciligiyla
lenf akisin1 saglanmakta ve antikorlar1 aktive ederek daha hizli sekilde
enfeksiyonlar1 temizlemektedir. MLD, bu alanda egitim almig fizyoterapistler
tarafindan uygulanabilmektedir. MLD nin, birikmis sivinin yoniinii degistirerek
stvinin hareketlenmesi, 6demin azaltilmasi, immiin sistemin iyilestirilip, hiicresel
fonksiyonlarin gelistirilmesini sagladigi, yapilan calismalarda belirtilmektedir.
(25-27) Lenfatik sistem makro molekiilleri, mikroorganizmalari, atik ve yabanci
partikiilleri, intersistiyal sividan alarak absorbe eder, lenf nodlarinda filtrasyonu
saglayarak dolasim sistemine iletir. Elektrolitler, proteinler gibi yararli olanlarin
ise geri kazanilmasini saglar. Zararli atiklarin viicuttan uzaklastirilmasin
saglayarak akut ve kronik inflamasyonu hafifletebilir. MLD ile lenf nodlarindaki
temizleme ve filtre sirasinda immiin sistem aktivasyonu yani antikor olusumu
hizlanir. MLD, meme dokusuna ve siit bezlerine zarar verecek sert dokunuslar
icermez. Ayrica siit akisini da hizlandirabilir. MLD’ nin angorjman tedavisinde
kullanimin1 ilk defa Wilson-Clay ve Hoover (2002) arastirmisti. MLD
angorjmant olan ii¢ kadinda uygulanmis ve siit sagma sirasinda rahatsizligin
hafifledigini ve sonraki siit verimlerinin daha iyi oldugu bildirilmistir.(28)
Diger bir ¢caligmada ise angorjmanli kadinlar 3 gruba (MLD-+rutin bakim ve
emzirme egitimi, KT+rutin bakim ve emzirme egitimi ve sadece rutin bakim
ve emzirme egitimi) rastgele ayrilmis. MLD grubu diger gruplara gore (KT ve
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kontrol gruplari) kiyasla meme agrisin1 ve sertligini daha fazla azaltmis ve siit
hacmini daha fazla artirmigtir. Bu ¢alismada MLD’nin enfeksiyonu viicuttan
daha hizli uzaklastirabilecegi ve lenf anjiogenesisi tetikleyerek lenf sisteminin
akigini artirip, siit kanallarinin  daha kolay bosalmasimi saglayabilecegini
diistindlirmiistiir.(2).

Angorjmanda MLD tedavi prosediirii uygulamasi: Postpartum kadinlar
dizleri biikiilii olarak sirtiistii yatirilir. MLD abdominal lenf drenaji ile baslanip,
ardindan santral lenf nodlarinin stimiilasyonuna gegcilir (3-5 kez). Ardindan
bilateral aksiller lenf nodlar1 uyarilarak sag ve sol memedeki sivi akigt aksiller
lenf nodlarma yonlendirilir. Hastalar prone pozisyonda iken bilateral aksiller lenf
nodlar1 tekrar uyarilir (3-5 kez) ve her bir MLD dorsumdan aksiller lenf noduna
dogru uygulanir. Her tedavi seansi yaklasik 45 dakika stirmektedir. MLD sonrasi
cilt gerginligini azaltmak icin nemlendirici krem uygulanir. Tedavinin ilk
giiniinden itibaren 10-14 giin boyunca her giin MLD tekrarlanmalidir.(2,25-28)

NOT: Meme angorjmaninda, manuel lenfatik drenaj immiin
sistemin aktivasyonu, inflamasyonunun ve agrinin akut olarak azaltilmasi,
lenf anjiomotorinin stimiilasyonu ve siit akisinin artirilmasi agisindan
kullanilabilecek etkili fizyoterapi yontemleri arasindadir.

NOT: Calismalar klasik masajda yer alan petrisaj ve kneeding
tekniklerinin meme dokusuna zarar verebilecegini ve sarkmalara sebep
olabilecegini bildirmistir. Bu yiizden angorjman tedavisinde kullanilan
masaj seklinin hafif ve yiizeyel olmasina dikkat edilmesi gerekmektedir.
Yapilacak sert ve derin masaj yontemleri siit bezlerine zarar vererek
apapitoza neden olabilir.

6.10. Kinezyo Bantlama

Kinezyo bantlama (KT), 1970 yilinda Kenzo Case tarafindan gelistirilmis
bir yontem olup, elastik, suya kars1 dayanikli ve hava geciren yapisi sayesinde
ayni bant deride 3 gilin boyunca kalabilmektedir. KT’ nin etki mekanizmasi
kaslar1 aktive ya da inhibe etmek, kan ve lenf akisini artirmak ve ndrolojik
kompresyona bagli olusan baskilar1 azaltmaktir.(29,30) Brown ve ark. (3)
KT’nin meme angorjman insidansina etkisini arastirmislar. Saglikli postpartum
kadinlarin bir meme dokusuna kinezyo bantlama uygulanmis ve diger meme
dokusuna ise uygulanmamistir. Meme sertliklerinde, ti¢ Ol¢limden en az
ikisinde sertlik esiginin asildig1 goriilmiistiir. Bantlanma uygulanmis meme dokusu
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ile bantlanmamig meme dokusu karsilastirildiginda, angorjman insidansinda
hicbir fark bulunamamistir.(3) Dogan ve ark (2) angorjman tedavisinde bir
gruba uyguladigi KT ile agrinin ve sertligin azaldigini bulmustur. Fakat siit
voliimii artis1 agisindan kontrol grubuyla fark bulamamistir. KT, angorjman
tedavisinde fasya ve yumusak dokuyu kaldirip gerginligi azaltabilir, kan ve
lenfatik dolagim1 artirabilir, agriy1 hafifletebilir ve siit kanallarini rahatlatabilir.
(2,3,29)

KT tedavi prosediirii. Birinci giinden onuncu giine kadar 3 giinde bir
degistirilecek sekilde (1., 4., 7. ve 10. Giinlerde) KT uygulanabilir. Fasya
dokusundaki gerginligi gidermek icin meme dokusu manuel yon testi ile
degerlendirilir ve fasyay1 hareket ettirmek istedigimiz yonde %25-50 gerim ve
salinim hareketi ile fasya diizeltmesi yapilabilir (Sekil 1). Ayrica bireylerde fasya
gerginligini azaltmanin yaninda lenfatik akis1 artirmak i¢in lenfatik diizeltme de
kullanilabilir. Ankor kismi koltuk alt1 lenf diigiimiine yakin bir alana yerlestirilir
ve seritlere %0-15 gerilimle lenfatik korreksiyon teknigi uygulanir (Sekil 8,9).
(2,29)

Sekil 8. Fasya korreksiyon Sekil 9. Lenfatik korreksiyon

NOT: MLD ve KT meme angorjmant olan kadinlarin akut donemlerinde
kullanilabilen ve inflamasyonu azaltan yontemlerdir. Her ikisi de presinaptik
inhibisyon ile agriy1 azaltabilir ve lenfatik drenaj saglayan yontemlerdir.
Ancak klasik masaj daha ¢ok subakut ve kronik donemlerde kullanilmaktadir.
Klasik masajin agr1 inhibisyonu zit irritasyon etkisi ve postsinaptik inhibisyon
ile saglanmaktadir.
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6.11. Fiziksel Aktivite ve Egzersizin Anne Siitiine, Emzirmeye ve
Angorjmana Etkisi

Postpartum kadinlarda aerobik egzersizlere maksimum kalp hizinin %
50-85’ini gegmeyecek (Orta siddetli aerobik egzersiz) siddette egzersiz ile
baslanabilir. Yiksek siddette yapilan egzersizlerde siitiin laktik asit igerigi
artabilir, tad1 degisebilir ve bebegin siitii reddetmesine sebep olabilir. Boyle
durumlarda emzirmeden 90dk dnce egzersiz yapilmasi veya egzersizden 90 dk
sonra emzirilmesi gerekir. Ayrica egzersizden Once siitlin bosaltilmasi
egzersizin daha rahat yapilmasini saglar. Yapilan bir ¢alismada emzirme
doneminde yapilan orta ve yiiksek siddetli egzersizin bebefin memeyi
reddetmesine neden olmadigi goriilmiistiir.(31,32) Optimal emzirme sonuglari
alabilmek i¢in en uygun ve giivenli fiziksel aktivite ve egzersiz uygulamalari
fizyoterapistler tarafindan diizenlenebilir. Fiziksel aktivite ve egzersizin anne
siit miktarina ve Kkalitesine etkisi konusunda c¢alismalar oldukca limitli ve
celigkilidir. Fiziksel aktivite ve egzersizin angorjmana etkisini aragtiran
caligmaya ise literatiirde rastlamadik.

7. Sonug¢

Angorjman yonetiminde en 6nemli degerlendirme kriterleri; areolar 6dem
ve cap miktari, meme ucu yaralari/kanamasi, tikali kanallar, viicut ve meme
dokusundaki 1s1 artigi, meme sertligi ve emzirme sikligi/sagilan siit miktaridir.
Angorjman tedavisinin en erken donemde yapilmasi anne siitliniin devamliligi
ve bebegin beslenmesi i¢in olduk¢a dnemlidir. Angorjmani dnlemek veya tedavi
etmek i¢in manuel tekniklerin olumlu etkileri randomize kontrollii ¢alismalarda
bildirilmistir.(33) Bunun yaninda annenin kendisinin uygulayabilecegi
kompresyon uygulamalarinin da anneye ve bebege yararli olabilecegi
gosterilmistir. Hangi teknigin daha etkili olduguna dair yiiksek diizeyde kanit
olmamasina ragmen sinirli sayida ¢alisma olumlu etkilerini bildirmistir.

Bu boliim meme angorjmani gelisen postpartum kadinlarin klinikte
nasil degerlendirildikleri, tedavi i¢in hangi teknikleri tercih edebilecekleri ve
bu tekniklerin nasil uygulanabilecegi konusunda bilgi icermektedir. Daha
kapsamli ve biiylik 6rneklem iceren plasebo kontrollii ¢alismalarla bu konu
desteklenmelidir. Sonug¢ olarak, obstetrik rehabilitasyon alaninda calisan
fizyoterapistler bireye 6zgii degerlendirmeler sonrasinda bireye 6zel tedavi
programi olustururken angorjmanda yumusak ve hafif manuel uygulamalara
mutlaka yer vermelidir.
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MEME ANGORJMAN DEGERLENDIRME FORMU

Ad-soyad: Yas:
Gebelik sayist: Egitim durumu:
Dogum sekli: Meslek:
Boy-kilo : Telefon:
Ilag kullanimu: Postpartum kaginci giin:
Laktasyon Tipi: Alkol:
Sigara:

1. Bebeginiz dogdugunda gebeliginizin kacinci haftasindaydiniz?
(hafta/ay)

2. Bebeginizin cinsiyeti nedir? Kiz Erkek

3.Bebeginizin dogum agirligi nedir? (gram)

4. Dogum sekliniz nedir? _ Vaginal  Vakum kullanimi___ Forseps
kullanimi__ sezeryan

5. Dogum esnasinda: _ epidural _ pitoksin/oxytosin __ antibiotik

aldiniz m1?

6.Bebeginiz dogdugunda ilk ne kadar siire sonra beslediniz?
(dogumdan sonra kaginci saatte/dakikada)

7. Dogumdan sonraki ilk iki saatte ten tene temasa zaman gecirme firsatiniz
oldumu?  evet  hayir, evetse bu siirede bebegini besledin mi

8. Dogum sirasinda veya bebeginizin dogum sirasindaki herhangi bir
noktada hemsire ekstra intravendz sivi verdi mi? (bebek streste, kan basincin

biraz diismesi gibi sebeplerden dolay1l) ~ evet  hayrr  bilmiyorum
Tedavi Oncesi Tedavi Tedavi
Sonrasi 4. Sonrasi
giin 10. giin
Sag Sol Sag | Sol Sag | Sol
Is1 artis1 (var/yok)

Meme ucu catlag (var/yok)

Gaogiis bolgesine hic¢ radyoterapi
aldimz mi?

Daha 6nce memede Kkistik yap1
izlendi mi?

Hi¢c meme ameliyati oldunuz mu?
(Evet ise sebebi?)
*Meme dokusundaki viicut 1s1s:TO: / TS 4. GUN: / TS 10. GUN:/
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*Palpasyonla meme dokusunun 1sisin degerlendirilmesi: (1s1 artis1 var/yok):TO: /
TS4.GUN: / TS 10.GUN: /

*Tikali Kanalin Degerlendirilmesi:

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi

Sag meme Sol meme | Sag meme | Sol meme

0 (yok)

1 (3 cm’den az)

2 (3-5 cm arasinda)

3 (<5 cm ve esit)

4 (¢oklu kanal tikaniklig1)
*Areolar ¢cap dlciimii (cm): TO: sag/sol TS 4. GUN: sag/sol TS 10. GUN:
sag/sol

*Areolar Odem Degerlendirilmesi:TO: sag/sol TS 4. GUN: sag/sol

TS 10. GUN: sag/sol

Derecelendirme | Ozellikleri

1+ Parmaginizi deriye bastirip ¢ektiginizde iz kalmiyor

2+ Parmak deriye bastirildiginda hafif girinti kaliyor. Eski haline 15
saniyede geri doner.

3+ Parmaginizi deriye bastirdiginizda daha derin girinti birakir
Eski haaline gelmesi 30 saniye siirer

4+ Parmak deriye bastirildiginda olusan derin girinti, eski haline

gelmesi 30 sn’dan fazla siirer.
*Meme gerginligi 6z degerlendirme 6lcegi: 6 boliimliik bir skala ile degerlendirildi
(six point engorgement scale) Anlami: grade 1 meme yumusak ve siit akist bagimsizca

akiyor. Grade 6 meme ¢ok sert ve agrili ve siit akist yok. Angorjman igin 4 ve lizeri
tan1 kriteridir.
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Tedavi Oncesi | Tedavi sonras1 | Tedavi sonrasi 10.
4. glin glin
Sag Sol Sag Sol Sag Sol

Yumusak, hi¢bir degisiklik
yok:1

Hafif degisiklik var:2

Sert, gerginlik yok:3

Sert, gerginlik baslamig:4

Sert, gergin: 5

Cok gergin ve ¢ok agrili: 6

Figure 4. A 6-Point Self Rated Engorgement Scale

Breast engorgement
Each day pleaze rate any breast fimness in each breast separately using this 1-6 scale:
Engorgement seale
| | | | | |
I I I I I I
1 2 3 4 b 6
Soft, Slight  Firm, Firm, Firm,  Very Firm,
Nochange change  npontender beginming  Tender  Very Tender
tendemess

*Agr1 degerlendirmesi subjektif: VAS’ a gore degerlendirildi ve cm olarak
kaydedilecektir.
TO TS
1.gilin:
TS 4. giin:
TS 10. giin:

Bourbonnais Pain Scale

Universal Pain Assessment Tool

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Numeric No Mild Moderate Savere Very Worst
Scale Pain Pain Pain Pain Savera Possible
Pain Pain

ey e @ @ @ & @

*Agr1 esigi ve toleransi:

TO 1.giin:

TS 4.giin:

TS 10.giin:
*Pompalama-anne siitii-takviye mama
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Giin/zaman | Pompalama(makine/elle) | Takviye besin/ anne siitii
1.glin Pompalamaiile........ Takviye............. giinde/kez
ginde/kez Ortalama miktar1
Elle sagarak....... ginde/ ml L cc
kez
Anne siitii Mama
4.glin Pompalama ile........ Takviye............. giinde/kez
ginde/kez Ortalama miktar1
Elle sagarak....... ginde/ ml cc
kez
Anne siitii Mama
10.glin Pompalama ile........ Takviye............. giinde/kez
ginde/kez Ortalama miktari
Elle sagarak....... ginde/ ml cc
kez
Anne siitii Mama
*Meme Dokusundaki Termal Is1 Degisimi (derece agisindan)
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Sag Meme Sol Meme Sag Meme Sol Meme
I. nokta
2. nokta
3. nokta
4. nokta
5. nokta
6. nokta
7. nokta
8. nokta
9. nokta
10. nokta
11. nokta
12. nokta
*Bebegi emzirme sikhig1 (giinde ortalama kag kez-kac¢ dakika):
TO: TS 4. giin: TS 10.
gln:
*Tedavi memnuniyeti: 10 cm’lik VAS skalasi ile degerlendirildi.
TO: TS 10. GUN:

0
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1. Giris

ktopik gebelik, blastokistin uterus i¢ duvarini olusturan endometriyal
Etabaka disinda herhangi bir yere implante olmasidir. Yillar igerisinde

geligen tibbi tan1 yontemleri sayesinde maternal morbidite ve mortaliteye
sebep olabilen bu klinik duruma daha erken tan1 konulabilmektedir. Hayati risk
olusturacak kadar kanamaya sebep olabilir. Ancak hastalarin cerrahi miidahaleye
gerek olmayan durumlarda medikal yontemlerle tedavi edilmeleri fertilite
koruyucu yaklasim agisindan 6nem tagimaktadir.

Sekil-1: Uterus, tuba ve over goriintiisii

109
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Tuba 4 bolimden olusmaktadir. Bunlar uterusa yakin kisimdan
baglayarak; instersitisya, istmus, ampulla ve fimbrial uctur. Fertilizasyon
tubanin ampullar bolgesinde gergeklestirmektedir. Tubanin boliimleri Sekil 1°de
gosterilmistir.

Ektopik gebeligin tarihgesine baktigimizda, 11. ylizyilda tanimlanmaya
baslandigin1 gérmekteyiz. 1693 senesinde, bir kadina yapilan otopside non-
riiptiire ektopik gebelik oldugu goriilmiistiir. O donemlerde tibbi bilgi ve
tecriibe yetersizliklerinden dolay1r ektopik gebelik riiptiiriine bagli kadin
Olimlerinin fazla oldugu ve bu durumun mortal bir komplikasyon oldugu
disiiniilmekteydi. 17. yiizyilda ilk cerrahi prosediirlerin yapildigina dair
vaka sunumlart olmakla birlikte ilk cerrahi uygulama 1714 senesinde
Fransa’da yapilmistir. Bu yillarda riiptiire ektopik gebeliklerin tanis1 ancak
otopsi sonuglari ile ortaya konulabilmekteydi. Hastalarin tanisinda gecikme
yasanmaktaydi. Laparatomi ve arter ligasyonu ile ilk basarili laparatomi 1884
yilinda yapilmistir. (1)

Yillar igerisinde kan transfiizyonunun hizlandirilmasi, erken tani
metodlart ve ultrason kullaniminin yayginlasmasi, hastalarin hipovolemik
sok ve sepsis durumlarina erken miidahale edilmesi hastaligin mortalitesini
azaltmistir.

Ektopik gebelik insidansi %1,5-2 arasinda degismektedir. Ektopik gebelik
ilk trimesterde maternal mortalite agisindan 6nemli bir risk olusturur ve
ortalama %#4-10 arasinda mortal seyreder. Yapilan bir calismada ektopik gebelik
insidans1 19,7/1000 olarak bildirilmistir. (2) Hastalarin ger¢cek insidansini ve
prevelansini net olarak saptamak zordur. Siyah irkta ve diisiik sosyoekonomik
seviyeye sahip toplumlarda insidans1 daha fazladir. Bu hastalarin tanis1 ve takibi
birgok merkezde ayaktan yapildigi igin gercek verilere ulagmak zorlagmaktadir.
Uremeye yardimci ydntemlerin artisina baglh ektopik gebelik orani bir miktar
artis gostermistir. Buna ragmen gelisen tibbi tan1 yontemleri ve hasta takiplerinin
diizenli yapilmas1 erken tan1 ve tedavi sans1 vermektedir.

1.1. Risk Faktorleri

Ektopik gebelik geciren kadinlara bakildiginda, birden fazla risk faktorii
olabilecegi gibi yarisina yakininda higbir risk faktdrii bulunmamaktadir. Risk
faktorleri Tablo 1’ de gosterilmistir.
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Tablo 1. Ektopik Gebelik Risk Faktorleri

EKTOPIiK GEBELIK RiSK FAKTORLERI
Onceden ektopik gebelik gegirmek

Cinsel yolla bulasan enfeksiyonlar (Klamidya, Gonore vb.)

In utero DES mazuriyeti

In vitro fertilizasyon tedavisi

Tubal cerrahi gegirmis olmak

Sigara kullanmak

Erken yasta cinsel iligskiye baglamis olmak

Onceden ektopik gebelik gecirmis olmak riski yaklasik 10 kat artirmaktadir.
Onceden olusan tubal hasar ya da travma ilk ektopik gelisimine sebep olmaktadir
ve bu durumun tekrarlamasi ektopik gebelik riskini artirmaktadir. Medikal tedavi
(metotraksat vb.) alan kadinlarda rekiirrens riski %8, salpenjektomi olanlarda
%10, salpingostomi olanlarda ise %15 civarinda artmis risk bulunmaktadir. (3)

Tekrarlayan ektopik gebeliklerde ise risk %15-20’lere kadar ¢ikmaktadir.
Bunun nedeni tubal hasarlanma ve tubal motilitenin bozulmus olmasidir. Tek bir
ektopik gebelikten sonra kadinlar %60 saglikl bir intaruterin gebelik gecirirler.

Gonore, klamidya gibi tubal hasara sebep olabilen enfeksiyonlar riski 3
kata kadar artirabilmektedir. Salpanjetis nedeniyle tubal mukozal katlantilar
olusabilmektedir ve mukozal tikaglar goriilebilmektedir ve buna bagh
embriyonun transportu bozularak ektopik implantasyon olusabilmektedir. Tubal
enfeksiyonu takiben risk %10 civarinda artarken her bir enfeksiyon atagindan
sonra risk daha fazla artmaktadir.

In utero dietistilbesterol maruz kalanlarda da risk 2 kat kadar artmaktadir.
Intrauterin dénemde DES maruziyeti sonucunda tubada kisalma, kalinlasma ve
fimbriyal kontraksiyon goriilebilmektedir ama bu durumun ektopik gebelikle
iligkisi net olarak gosterilememistir.

Kontraseptif yonlemlere genel olarak bakildiginda, ektopik gebelik riskini
azaltmakla birlikte rahim i¢i arag¢ varken gebe kalindiginda ektopik gebelik riski
%50’lerde olmaktadir. Levonergostral igeren RIA ile gebe kalan 64 kadmin
yarisinda ektopik gebelik gelismistir. (4)

Yardimci tireme teknigi ile gebe kalanlarda risk yaklasik olarak 2 kata
kadar artabilmektedir. (5) Yardimc tireme teknigi ile gebe kalanlarda ektopik
gebelik riskinin artig sebepleri net olarak ortaya konulamamis olsa bile bunun
sebebinin tubal faktore bagl motilite bozuklugu ya da embriyonun direkt olarak
tubaya transfer edilmesi olabilir.
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Sigara kullanan kadinlarda risk 2 kat daha fazladir. Bunun sebebi olarak,
hayvan g¢aligmalarinda gosterilen sigarada bulunan kimyasallarin silier hareket
frekansini etkilemesinin sorumlu mekanizma olabilecegi ortaya konulmustur.
(6)

Erken yasta iliskiye baslama da gorece olarak riski artirmaktadir, bunun
sebebi ise seksiiel yolla gegen enfeksiyon riskinin artmig olmasi ve buna
sekonder riskin artmasidir. Herhangi bir kontraseptif yontem kullanan kadinda
ektopik gebelik riski genel popiilasyona gore daha disiiktir. Kontraseptif
yonlemlerden tubal ligasyon sonrasi ektopik gebelik riski 60 kat, rahim i¢i arag
kullaniminda ise 200 kat artig gosterir. Oral kontraseptif kullanimi sirasinda
ve bariyer yontemler kullanirken gebe kalanlarda ektopik gebelik riski genel
popiilasyon riski ile benzerdir. (7)

1.2. Patogenez

Ektopik gebeliklerin yaklagik %98’1 tubada gergeklesmektedir. Tuba
dort parcadan olusmaktadir. Bunlar fimbriyal ug, ampullar bolge, istmus
ve instersitisyal boliimlerdir.  Fetilizasyon tubanin ampullar bolgesinde
gerceklesmekte ve embriyo siliyer hareketlerde endometriyal kaviteye
implante olmaktadir. Ektopik gebelikte, implantasyon en fazla tubal ampullada
gerceklesmektedir en az ise intersitisyal (kornual) alanda olusmaktadir. Ektopik
gebelikler daha nadir olarak da servikal, ovaryan ve sezaryen skar bolgesinde
olugmaktadir.

Ektopik gebelik, herhangi bir tubal hasara bagli, motilite bozukluguna
bagli ya da inflamatuvar sebep kaynakli olusabilmektedir. Histopatolojik
olarak bakildiginda, tubanin yerlesim yerine gore ektopik gebelik riiptiire
olabilecegi gibi riiptiire olmadan da kendiliginden regresyon ya da tubal
abort ile kendiliginden rezorbe olabilir. (8) Tubaya yerlesen ektopik odak
prolifere olur ve trofoblastlar duvara penetre olarak muskiiler tabaka ile
seroza arasinda ilerler. Burada olusan koagiilasyona bagli gerilim ve riiptiir
meydana gelebilir.

1.3. Tam

Tanida temel olarak {i¢ bulgu karsimiza c¢ikmaktadir bunlar, adet
gecikmesi, vajinal kanama ve alt batin agrisidir. Bu tirat riiptiire olmus ya
da olmamis ektopik gebeliklerde goriilebilir. Yapilan bir ¢alismada hastalari
%99’unda karm agrisi, %74’iinde adet gecikmesi, %56’sinda vajinal kanama
gorlilmustir. (9)
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Spesifik bir bulgusu olmayan bu hastalikta hastalarda riiptiire bagli, sok
durumu ya da periton irritasyonuna bagli olarak omuz agrisi goriilebilmektedir.
Ancak riiptiire olmamis ektopik gebeliklerde hastalarin sikayetleri daha
hafif seyredebilir hatta bulgu vermeyebilir. Tanida esas dnemli olan hastaya
risk faktorlerinin sorulmasi ve riskli olan hastalarda ektopik gebelikten
stiphelenmektir.

Hastalarda abortus, diisiik tehdidi ya da ektopik gebelik ayrici tanisinda
esas kullanilan temel test, insan koryonik gonodotropin (hCG)’dir. Hastalarin
klinik bulgulari, seri beta hCG degerleri ve seri transvajinal ultrasonografi
degerlendirmesi ile ektopik gebelik tanis1 ve ya diglanmasi saglanabilir. Serum
progesteron seviyesi de ektopik gebelik tanisinda kullanilabilen bir tetkiktir.
Tanida kullanilabilecek diger bir yontem ise laparoskopidir ancak her hastada
ilk tercih olarak kullanilmamaktadir.

1.4. Serum Beta hCG Degeri

Sinsityotrafoblastik hiicrelerden salinan beta hCG konsepsiyonu
ovillasyondan 8-10 giin sonra serumda saptanir seviyelere ¢ikmaktadir.
Kadinlarin adet baslangi¢c zamanlarinda serumda saptanabilir seviyede olan beta
hCG degeri gebelik takibinde ve tanida kullanilmaktadir. Saglikli ilerleyen bir
intrauterin erken gebelikte beta hCG degeri diizenli olarak her 1.4-2.1 giinde
yaklasik olarak iki katna cikar, gebeligin 8-10. Haftalarinda pik seviyesine
ulagir. (10)

Ektopik gebelikte betahCG seviyeleri genellikle lineer seyir gdstermektedir.
Daha sonra yapilan caligmalarda normal intrauterin gebeliklerde beta hCG
degerinin yiikselisinin daha yavas seyredebilecegi 2 giinde %53 oraninda artis
gosterebilecegi bildirilmistir. (11)

Genel olarak viable gebeliklerden ziyade non viable gebeliklerde ve
ektopik gebeliklerde beta hCG degerinin daha yavas ylikseldigi bilinmektedir.
Yavas ylikselis gosteren beta hCG durumunda hastalarda ektopik gebelikten
siiphelenilmeli ve buna gore takibi yapilmalidir.

IVF gebeliklerde ¢ogul gebelik riski normal gebelere gore daha yiiksek
olacagi icin bu hastalarda beta HCG degerine gore yorum yapmak, tekil
gebeliklerde kullanilan beta hCG degerleri ile ortiismeyebilir. Bu hastalarda
daha dikkatli yorumlanmalidir.

Sonu¢ olarak hastalar degerlendirilirken laboratuvarlar arasindaki
varyasyon oranini ekarte etmek i¢in ayni laboratuvarda bakilan beta hCG
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sonuclarina gdre yorum yapmak daha saglikli olacaktir. Siiphede kalinan
durumlarda hastalar transvajinal ultrasonografi ile degerlendirilmelidir.

1.5. Transvaginal Ultrasonografi

Normal bir gebeligin ilk tanisi ultrasonografi ile gestasyonel kesenin kalin
bir desidua ile ¢evreli bir sekilde endometriyal kavitede santral yerlesimli olarak
izlenmesi ile konulmaktadir. Iyi bir rezolusyona sahip ultrasonografi ile 5,5 hafta
ve lizerinde canli gebelikler %100’ e yakin tespit edilmektedir. Ultrasonda uterus
disinda gestasyonel kesenin, embriyonun ya da kardiyak aktivite saptanmasi
kesin ektopik gebelik tanis1 koydurur ve miidahale gerektirir. Ultrasonografide,
adneksiyel alanlarda komplike kistik yap1 yada kitle goriilmesi, cul-de-sac’da ve
batin igerisinde yaygin sivi goriilmesi tani i¢in degerlidir. Endometriyal kalinlik
Ol¢iimiinde ince bir endometriyum goriilmesi abortus, intrauterin gebelik
ve ektopik gebelik acisindan degerlidir ancak ayrici tani agisindan zayif bir
belirtegtir. 576 hasta ile yapilan bir arastirmada ortalama endometrial kalinlik
Ol¢iimii ektopik gebelikte 9,56+/- 4,87 mm, spontan abortusta 10,19+/-6,1 mm,
intrauterin gebelikte 12,12+/-6 mm olarak saptanmustir. (12)

Beta hCG degeri pozitif fakat intrauterin ve ekstrauterin herhangi bir yerde
gestasyonel kese saptanmaz ise bu gebeliklere yeri bilinmeyen gebelikler denilir
ve ayricl tanida erken intaruterin gebelik, inkomplet ya da komplet abortus,
ektopik gebelik diisliniiliir. Bu gebeliklerin %7-20" si ektopik gebelik tanisi alir.
(13)

Transvajinal ultarasonografi ile ektopik gebelik tanisinin konulmasi
icin beta hCG degerinin belirli esik degerin {lizerinde olmas1 gerekmektedir.
Kullanilan cihazin kalitesine gore gestasyonel kesenin goriilebilecegi beta
hCG seviyesi degiskenlik gosterebilmektedir. Kaliteli bir cihaz ile beta hCG
degeri 1500-3000 IU/L arasinda iken endometriyal kavitede gestasyonel kese
goriilebilirken kalitesi daha diigiik ultrasonlarda daha ytiksek beta hCG diizeyinde
goriilebilir. Klinisyenler kendi ¢alistiklar1 kuruma ve cihazin kalitesine gore bu
esik degeri belirlemelidir. Ortalama beta hCG esik degeri 2000 IU/L alindiginda
tanida gecikmeler ve intrauterin gebeligin belirlenmesi azalmaktadir. Siiphede
kalindiginda, durumu stabil olan hastalarda 1-2 giin araliginda seri beta hCG
degerleri ile hastanin takibinin yapilmasi ve karar verilmesi daha uygun olur.
Hastanin klinik bulgular1 (agri, vajinal kanama vb.), ultrason bulgulari

(gestasyonel kesenin goriiliip goriilmemesi, adeneksiyel patoloji varligi,
cul-de-sakta s1v1 olup olmamasi vb.), beta hCG 6l¢tim degerleri klinik yonetime
yol gosterici olmaktadir. Beta hCG degeri esik degeri astiginda gestasyonel
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kesenin goriilmesi beklenir. Siddetli diisen beta hCG degerleri abortusu
diistindiiriir ve takip gerekir. Yeri bilinmeyen gebeliklerde bekleme yaklagimi
olusacak intrauterin gebeliklere uygun olmayan girisimlerin yapilmamasini
saglar. Genel durumu stabil olan hastalarda tani kesinlesmeden miidahale
yapilmamalidir.

1.6-Serum Progesteron Seviyesi

Ektopik gebelikte serum progesteron seviyesi viable intaruterin gebeliklere
gore daha diisiik seviyede seyretmektedir. Bunun sebebi, ektopik gebelikte
trofoblastik hiicre sayisinin daha az olmasi ve beta HCG degerinin daha diisiik
seviyede olmasi ve buna bagli corpus luteum desteginin olmamasi progesteron
seviyesinin diisiik olmasina sebep olmaktadir. Viable intarauterin gebeliklerde
progesteron seviyesi 20 ng/ml iizerinde seyrederken, ektopik gebelikte
progesteron seviyesi 5 ng/dI’nin altinda seyretmektedir. (14) Serum progesteron
seviyesi ayrict tani agisinda yol gosterici olsa da katkisi zayiftir.

EKTOPIK GEBELIK SUPHESI
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Sekil 1. Ektopik Gebelik Siihesi Varliginda Algoritma
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1.6. Tedavi

Tedavi segenekleri arasinda gozlemsel yaklasim, medikal tedavi ve cerrahi
tedavi bulunmaktadir. Hangi tedavinin yapilacagia hastanin klinik durumuna,
laboratuvar ve radyolojik bulgularina gore karar verilir. Gézlemsel yaklagim
ve medikal tedavi ile sonug alinamaz ise ya da batin i¢i kanamaya bagli genel
durum bozuklugu mevcut ise cerrahi karari verilmelidir (Resim 1).

1.6.1. Gozlemsel Yaklasim

Gozlemsel yaklagimda, klinik durumun stabil olmasi, siipheli ya da tani
konulmus ektopik gebelikte seri beta hcg Olciimleri ile disiisiin goriilmesi
gerekmektedir. Asemptomatik, diisiilk beta hcg diizeyi ya da diigmekte olan
beta hcg degeri olan hastalar gozlemsel yolla takip edilebilir. Tubal ektopik
gebelik oldugu diisiiniiliiyorsa ektopik gebelik ¢capinin 3,5 cm’den kii¢iik olmasi
gerekmektedir. Tubal riiptiir ya da ciddi risk durumu olan hastalarda medikal ya
da cerrahi girisim diistintilmelidir.

1.6.2. Medikal Tedavi

Hemodinamisi stabil olan, riiptiir siiphesi olmayan hastalara medikal tedavi
diisiiniilebilir. Medikal tedavide en etkili ilag, trofoblastik hiicreler {izerinde
etkili olan folik asit antogonisti metotreksattir. (15) Hastanin genel durumuna
ve aciliyetine gore bekleme, medikal tedavi ya da cerrahi tedavi gibi genis bir
yelpazede tedavi segenekleri diisiiniilebilir. (16)

Metotreksat tedavisinde bagari sansini yiikselten durumlar; alti haftanin
altindaki gebelikler, ektopik gebelik materyal ¢apinin 3,5 cm’den kiiciik olmasi,
fetal kalp atiminin olmamasi ve beta hCG degerinin 5000 mIU/mL altinda
olmasidir. Beta hCG degerinde bir esik olmasa da hastalarda beta hCG degeri
1500 mlU/ml’nin {izerinde oldugunda medikal tedavi basari sansinin diistiigii
gosterilmistir. (17)

Tek doz metotreksat tedavisinin basart orani yaklasik olarak %52-94
civarindadir. (18) Bakilan beta hCG degeri 4. Gline gore 7. Glinde en az %15
oraninda diisiis gosterir ise medikal tedaviye cevap alindig: diisiiniiliir. Tedavi
cevabina gore tekli ya da coklu metotreksat tedavisi verilebilir. Ug ve daha fazla
metotreksat tedavisi verilmesine ragmen sonug¢ almamiyorsa cerrahi tedavi
diislintilmelidir. Medikal tedavinin etkinligini beta hCG o6l¢iimleri ile takip
edilir. Birinci hafta sonrasinda beta hCG degeri yeterli seviyede diismez ise
tekrar metotreksat yapilir ve ayni sekilde takip edilir.
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1.6.3. Cerrahi Tedavi

Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda, riiptiire ektopik gebelik
sliphesinde hayatirisk olusabilecegi i¢in acil cerrahi karar1 verilmelidir. Cerrahide
laparoskopi ile laparotomi sonrasinda kadinlarin reprodiiktif sonuclarinin benzer
oldugu goriilmiistiir. (19)

Tubal ektopik gebeliklerde tedavi yontemi, parsiyel ya da total
salpenjektomidir. Salpingostomi ya da salpingostopi secili hastalarda belirli
kriterlerde yapilir. Bunlar; hastanin fertilite isteginin devam etmesi, tubada
cikarilabilir bir yerde ektopik odak bulunmasi, hemodinamik olarak stabil
olmasi, tiipiin hasarli olmamasi1 ve riiptiire olmamis olmasi gerekmektedir.
Yapilan bir calismada ektopik gebelikte en sik uygulanan cerrahi yontemin
laparoskopik salpingostomi oldugu sdylenmistir. (20)

Ancak salpingostomi sonrasinda ektopik gebelik odaginda az sayida da
olsa trofoblastik doku kalmasi hastada persiste ektopik gebelik olma ihtimalini
artirmaktadir. Bu tedavi yontemi tercih edilen hastalarda beta hCG degerinin
diisiisiiniin takibinin yapilmasi gerekmektedir. Laparoskopik konservatif tedavi
ve metotereksat tedavisi arasinda da tubal dokularin korunmasi agisindan fark
goriilmemistir. (21) Hastanin aciliyet durumuna gore ve klinisyenin tecriibesi
dogrultusunda cerrahi yonteminin belirlenmesi gerekmektedir.
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1. Giris

normal uterine kanama jinekolojik basvurularin %20sini olusturan
oldukea sik goriilen klinik bir antitedir. (1) Kanama noktasinda normal
ve anormal ayrimini yapabilmek olduk¢a onemlidir. Bilim insanlar1

kanamay1 frekansi, hacmi, siiresi gibi Ozelliklerine gore kategorize ederek
gruplandirmaktadir. (2)

1.1. Siklikta anormallikler

Sik kanama periyotlart <24 giinden kisa araliklarla ya da frekansi
uzamis kanama >38 giinden uzun araliklarla mens gérme durumu olarak
tanimlanmaktadir. Menstrual periyotlar i¢in normal siklik aralig1 24-38 giindiir.
Amenore olarak tanimlanan adet gormeme hali de patolojik bir bulgu olup 2 ana
gruba ayrilmaktadir: primer amenore( menarsin 15 yas itibariyle baslamamast)
ve sekonder amenore( daha oOncesinde diizenli mens goren kimsenin 6 ay
stiresince mens gormeme hali). (2)

1.2. Kanamada diizensizlikler

Diizensizlik kisinin yasina gore degismektedir. Diizenli kanama; menstrual
kanama periyotlarinin siklik ongoriilebilir sekilde olmasidir: bu durumda
ovulasyonda Ongdriilebilir bir zamanda ger¢eklesmektedir( beklenen mens
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tarihinden 14 giin 6ncesinde ovulasyon gozlenmektedir). Diizenli menstrual
kanama, kanama araliklar1 arasindaki farkin en fazla 7-9 giin olarak gézlenmesi
halidir. Eger kadin 18-25 veya 42-45 yag aralifinda ise siklus uzunlugu
arasindaki degisimin >9 giin olmasi irregiiler olarak degerlendirilirken; kadin
26-41 yas araligindaysa siklus uzunlugu arasindaki degisimin >7 gilin olmasi
durumu diizensiz olarak degerlendirilmektedir. (2)

Uzamis menstrual kanama: Hacimden bagimsiz olarak menstrual
kanamanin 8§ giinden uzun stirmesi durumudur. Uzamig menstrual kanama agir/
yogun kanama ile iliskili gozlemlenebilir.

1.3. Hacim anormallikleri

Kanama hacmi agir veya hafif olmak {izere 2 gruba ayrilabilir. Kanama
hacminin direkt 6l¢iilmesi durumunda siklus bagina kan kaybi miktarinin 80 mL
nin listlinde olmasi durumu agir/yogun adet kanamasi olarak degerlendirilebilir.
Hafif menstrual kanama ise oldukg¢a nadir gézlemlenmekte olup servikal stenoz
ya da sinesi gibi patolojik bir durum varliginda gézlemlenebilmektedir. (2)

1.4. Ara kanama

Siklik mensler arasinda go6zlemlenen kanama periyotlart olarak
tanimlanabilmektedir. Ara kanama siklik ya da asiklik/diizensiz sekilde
gozlemlenebilmektedir. Eger gozlemlenen ara kanama siklik bir kanama ise;
altta yatan sebep viicut estradiol seviyelerinde oviilasyondan hemen sonra
midsiklik donemde goriilen diisme olabilmektedir ve kadmlarin %9’unda bu
durum gozlemlenmektedir. Ara kanama durumu siklik bir patern sergilememekte
ise durum genellikle malign olmayan lezyonlardan dolay1 kaynaklanmakta olup
altta yatan sebep servisit/endometriozis, polipler, myomlar veya postkoital
kanama olabilmektedir. Siklik olmayan diizenli pattern gostermeyen ara kanama
sebebi nadiren servikal ya da endometrial kanser de olabilmektedir. (2)

Menoraji, metroraji, polimenore, hipermenore, oligomenore ve
disfonksiyonel uterine kanama gibi terimler yeterli tanimlayamama ya da
tanimlama hatalarina sebep olduklarindan mevcut halde kanama tanimlama
adma kullanilmamaktadir.

2. Etiyoloji

PALM-COEIN siiflama sistemi FIGO Sistem 2 olarak tanimlanan basit
bir siniflandirma sistemidir. (2)
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Yapisal anomaliler:

P olipler

A denomyozis

L eiomyomlar

M alignite ve hiperplazi

Yapisal anomalilerle iligkili olmayan

C oagulopathy (Koagiilopati)

O vulatory dysfunction (Ovulatuar disfonksiyon)

E ndometrial dysfunction (Endometrial disfonksiyon)
I atrogenic causes (Iyatrojenik sebepler)

N ot otherwise classified (Diger tiirlii siniflandirilamayan)

2.1. Yapisal anomaliler

Uterus dis1 bolgelerden kaynaklanan kanamalarin pek ¢cok sebebi mevcuttur
ve kanamanin sebebinin uterus ya da uterus disi olup olmadigi ayrici tanisina
gidilmelidir. Uterus dis1 kaynakli kanamalara dikkatli bir muayene ile tam
konulabilmektedir. Bu sebeple anormal kanama diyatezleri ya da hastaliklarinin
aymrict tanisinda detayli pelvik muayene Onemlidir. Gastrointestinal sistem
kaynakli veya triner sistem kaynakli kanamalardan da siiphelenilmelidir.
Bu durumda hematiiri agisindan idrar analizi veya gaitada gizli kan testleri
yapilabilir.

Uterus dis1 kaynakli kanamalarin anatomik lokasyonlart:

Serviks: Neoplazi(polipler veya karsinom), servisit, ektropiyon ve
eversiyon, endometriozis, kondiloma, iilserasyon.

Vajen: Neoplazi(karsinoma veya sarkom), kondilom, vajinit vb.
enfeksiyonlar, adenozis, travma, yabanci cisim mevcudiyeti, atrofik vajinit.

Vulva: Travma, Enfeksiyon, varis, distrofi, neoplazi, kondiloma

Uriner Sistem: Karinkiil, divertikulum, hematiiri

Gastrointestinal Sistem: Hemoroid, kolorektal lezyonlar, fissiir

Eger kanama servisit, polip veya eversiyon gibi servikal lezyon kaynakli
bir kanama ise lekelenme ya da intermenstriiel sekilde az miktarda kanama
olarak gozlemlenebilir. Genel olarak bu kanamalarda siklik bir pattern yoktur.

2.1.1. Polipler(AUK-P)

Poliplerin ¢ogu benign yapilar olup prevalansi yagla artmaktadir. En
sik intermenstrual kanama semptomu ile gozlemlenmektedir. Ozellikler agir
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kaldirma sonrasi kanama artabilmektedir. Uzamis kanama, postkoital kanama
ve postmenapozal kanama da polip kaynakli semptomlar olabilmektedir. (2)

2.1.2. Adenomiyozis(AUK-A)

Adenomiyozis endometrial glandlar ve stroma kaynakli bir hastaliktir,
Genel olarak yaygin sekilde biiylimiis uterus kaynaklidir. Anormal uterine
kanama-Adenomiyozis i¢in histopatolojik dogrulama gerekli degildir ve
transvajinal ultrasonografi ile tan1 konulabilmektedir. Adenomiyozis kaynakl
kanama genellikle siklik, agir ve uzamistir.

2.1.3. Leiomyomlar(AUK-L)

Leiomyomlar en sik goriilen pelvik timdrlerdir. Kanama kesinlikle
olmamakla birlikte genellikle endometrial kaviteye basi yapan endometrial
kavitenin dahil oldugu myomlarda goriilmektedir. Fibroidlerin lokasyonu
ve boyutunu daha net elde edebilmek amaciyla yiiksek rezolusyonlu
ultrasonografi, manyetik rezonans gorlintiileme, histrogram veya histeroskopi
kullanilabilinir. (3)

2.1.4. Malignite ve hiperplazi(AUK-M)

Progestin ile karsilanmamis endojen ya da ekzojen Ostrojen maruziyeti
endometrial malignite gelisme riskini arttirmaktadir ve risk yasla birlikte
artmaktadir. Endometrial hiperplazi persistan karsilanmamis dstrojen uyarimina
bagli olarak gelismektedir. Siklik olarak salinmayan Ostrojen seviyeleri
diisiik ise, kanama az olabilir. Eger Ostrojen seviyeleri yiiksek seyrederse
kanama daha agir olabilir. Ostrojen seviyelerindeki artigin sebebi obezite,
anoviilasyon, sadece Ostrojen igeren ilaglarin menapozal semptomlar sebebiyle
kullanimi, tamoksifen kullanimi olabilir. Uterine sarkomlar veya gestasyonel
trofoblastik neoplaziler daha nadir gozlemlenen kanama semptomuyla seyreden
malignitelerdir. Daha nadir olarak jinekolojik olmayan malignitelerin metastazi
da gozlemlenebilmektedir. (2,4,5)

2.2. Yapisal anomalilerle iliskili olmayan sebepler

2.2.1. Koagiilopati(AUK-C)

Tan1 laboratuar testleri ile Kkesinlestirilmelidir. Adoélesan grupta
Ozellikle kanam diyatezleri daha ¢ok gozlemlenmektedir. Konjenital
kanama diyatezleri(von Williebrand hastaligi, faktor eksiklikleri, trombosit
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anormallikleri gibi) disinda diger kanama kusurlar1 bobrek yetmezligi, karaciger
hastaliklar1, hematolojik maligniteler, antikoagiilan kullanim1 ve kemoterapatik
ajanlarm kullanimidir. (6)

2.2.2. Oviilatuar disfonksiyon(AUK-0)

AUK-O oligo oviilasyon ya da anoviilasyona bagli olarak olugsmaktadir.
Reprodiiktif ¢agin smirlarinda (postmenars ya da menapoz gegisi donemleri)
anoviilasyon sikca gozlemlenmektedir. Polikistik over sendromu(PKOS)
kargilanmamis  Ostrojenin  endometriumu  stimulasyonu ve  diizensiz
endometrium dokiilmesi ile iliskili anoviilasyon sebebi bir hastaliktir. Oviilasyon
disfonksiyonuna sebep olan daha az gdzlemlenen endokrin hastaliklar ise tiroid
hastaliklar1, hiperprolaktinemi ve cushing sendromu gibi hastaliklardir.

2.2.3. Endometrial disfonsiyon(AUK-E)

AUK-E kan hacmini diizenlemede gorevli molekiiler ve hiicresel
mekanizmalarin  bouzlmasma bagli olarak goézlemlenen anormal uterin
kanamadir.

2.2.4. Iyatrojenik sebepler(AUK-I)

Kontrasensiyon, menapozal hormonal tedaviler, ve antikoagiilanlar
iyatrojenik sebeplerdir. (1)

2.2.5. Diger tiirlii simiflandirilamaan(AUK-N)

Sezaryan skar kusurlari, arteriovendz malformasyonlar, artmig myometrial
vaskiilarite. (1)

3. Anormal Uterine Kanamalarin Degerlendirilmesi

Postmenapozal donemde tek seferli kanama gozlemlenmesi durumunda
degerlendirme yapilmasi gerekse de, reprodiiktif cagda tek seferli anormal
kanama durumunda ise gozlemleme ve menstrual ajanda takibi Oncelikle
onerilmektedir.

Anormal uterine kanamanin degerlendirilmesinde hastanin hikayesini
detaylandirmak olduk¢a dnemli bir basamaktir. Kanamanin sikligi(daha 6nceki
birkag menstrual periyotun izlenmesi), kanamanin uzunlugu, intermenstruel
kanama, dismenore/disparoni gibi eslik eden semptomlar, kanamanin hacmi,
iirinasyon ya da defekasyonun eslik etmesi gibi durumlar hastadan alinan hikaye
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sirasinda sorgulanmalidir. Cinsel hayat hakkinda anamnez de degerlendirmenin
oldukga 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Cinsel anamnezde cinsel yolla
bulasan hastaliklarla(servisite bagli gozlemlenebilen servikal kanama gibi)
ilgili risk degerlendirilmesi yapilabilir. Hasta jinekolojik ve obstetrik cerrahi
hikayeleri de alinarak degerlendirilmelidir. Anamnez de sezaryen operasyon
mevcudiyetinde, anormal uterine kanama sebebi olabilecek sezaryan skar
hattinda-istmosel olusumu degerlendirilmelidir. Servikal operasyon ge¢cmisi
mevcutsa(LEEP ya da kolposkopi gibi), anormal kanama rekiirren servikal
neoplazinin belirtisi olabilir ya da yapilan servikal operasyon yakin bir
zamanda ger¢eklestiyse mevcut anormal kanama operasyona bagli servisit
dolayistyla gergeklesiyor olabilir. Dogum kontrol metodu da yine oldukca
onemlidir; dogum kontrol haplariyla hastalar anormal aralikli menstrual
sikluslar ya da ara kanamalar gorebilmektedir. Dogum kontrol yontemlerinden
bakirlt rahim i¢i arag(RIA) da menstruel kanama miktarini artirabilmektedir;
levonorgesterelli RIA kullaniminda ise amenore veya azalmis menstruel
kanama gozlemlenebilmektedir. Kanama diyatezi hastaliklari, endokrin
hastaliklar ve baz1 medikal ilaglar anormal uterin kanamanin degerlendirilmesi
ve etiyolojisinin arastirilmasinda oldukc¢a énemlidir.

Fiziksel muayene esnasinda tim pelvik degerlendirme ve muayene
gergeklestirilmelidir. Tlk basvuru esnasinda vajinal kanama mevcudiyetinde
kan tetkikleriyle gebelik durumu ekarte edilmelidir. Herhangi bir dogum
kontrol yontemi kullanimi mevcut dahi olsa veya hastanin herhangi bir cinsel
iligki beyani olmasa dahi kanda gebelik testi uygulanmalidir. Tam kan sayimi
ve Papanicolaou smear testleri ilk etapta yapilacak testlerdir. (7) Agir kanama
gbzlemlenen addlesanlarda koagiilasyon paneli testleri de degerlendirilmelidir.

Anamnez almmasi ve fiziksel degerlendirmenin ardindan klinisyen
ultrason ile de degerlendirme gerceklestirmelidir. Herhangi bir yapilmasina
aksi durum yoksa daha iyi degerlendirme imkani sunan transvajinal ultrason
yapilmalidir. Uterine fibroidler, adenomiyozis, endometrial polipler ve uterine
arteriovendz malformasyonlarin degerlendirilmesinde goriintiileme teknikleri
kullanilmaktadir. Yapilan ultrasonografik degerlendirme esnasinda intrakaviter
patoloji mevcut ise, saline inflizyon sonografi(SIS) veya histeroskopi ile
degerlendirme gerceklestirilebilir. Anormal uterine kanamada ayirici tanida SIS
skar hatt1 kusurlar tanisinda kullanilabilmektedir.(8) Histeroskopi endometrial
kavitenin direkt olarak degerlendirilebilmesini saglamaktadir. Islem zamaninda
es zamanli olarak hedefe yonelik biyopsi alma ve kitle eksizyonu da
gercgeklestirilebilmektedir. (9,10)
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Submukozal myom ve polip tanisinda hem histeroskopi hem de SIS
kullanilabilmektedir; SIS in histeroskopiye kiyasla istiinliigli myom sinirlari
hakkinda bilgi verebimesidir. Bazi fibroid yapilar intramural komponentleri
de oldugu halde histeroskopik degerlendirme esnasinda submukozal olarak
degerlendirilebilirler. (11,12) SIS ayn1 zamanda neoplazi belirtisi sayilan
endometrial kavitede fokal kalinlagmalarin ayirt edilebilmesi imkani da
sunmaktadir. (13) Aneminin degerlendirilmesi, kanama hastaliklarinin ayirict
tanisinin yapilabilmesi veya endokrin hastaliklarin tanisinda(tiroid hastaligi,
polikistik over sendromu gibi) kan testleri tan1 aract olarak 6nemlidir. Tiroid
hastaligin1 bulunmasi anoviilasyona sebebiyet verebilmektedir ve daha ¢ok
ara kanama semptomu ile gozlemlenmektedir. Kanda prolaktin seviyesi
degerlendirmesi hiperprolaktineminin sebep oldugu anovulatuar kanama,
amenore, veya galaktore nedeniyle 6nemlidir. Polikistik over sendromu hirgutizm,
amenore ve anovulatuar kanamanin en sik goriilen sebebidir. Hirsutizm durumunda
ilk akla gelen sebep her ne kadar polikistik over sendromu olsa da konjenital
adrenal hiperplazi de hirsutizmin 6nemli bir sebebidir; bu nedenle hastalar adrenal
bezlerden ya da yumurtaliklardan kaynaklanan androjen salan timérler agisindan
detayli sekilde degerlendirilmelidirler. Adneksiyel kitle mevcudiyetinde 6strojen
saliimi yapan overyan timorlerde akilda tutulmalidir. Risk faktorlerine sahip
hastalarda endometrial 6rnekleme de muhakkak gergeklestirilmelidir.

Bahsi gegen risk faktorleri: artan yas, karsilanmamis Ostrojen tedavisi,
erken menars, tamoksifen tedavisi, ge¢ menapoz(dzellikle 55 yasindan sonra
gbzlemlenen), nulliparite, polikistik over sendromu, obezite, diyabet, Ostrojen
salmimmi yapan tiimor mevcudiyeti, Lynch sendromu(herediter nonpolipozis
kolorektal kanser), Cowden sendromu, ve ailede endometrial, over, meme ya da
kolonkanseridykiisiitmevcudiyetidir. (14) Yastanbagimsizolarak 6zellikle obezite
bir risk faktorii olarak ele alinmalidir. Obez hastalar androstenedionun estrone
doniismesi ve periferik yag dokusunda androjenlerin estradiole aromatizasyonu
nedeniyle yiiksek seviyede endojen Ostrojen seviyelerine maruz kalmaktadirlar.
Bu karsilanmamig Ostrojen kaynaklari da anormal uterine kanamaya sebep
olmaktadir. Wise ve ark. 42-44 yaglar1 arasinda 900 premenapozal kadinda
yaptiklari retrospektif calismada viicut kitle indeksi 330 kg/m? olan kadinlarin
atipili ya da atipisiz endometrial hiperplazi ya da endometrial karsinom olma
riskleri 4 kat artmis olarak degerlendirmislerdir(15). Postmenapozal donemde
gbzlemlenen kanama biiyiik cogunlukla malignite gostergesi olmakla birlikte
reprodiiktif cagdaki anormal uterine kanamalar endometrial hiperplazi, uterine
karsinom ya da sarkom dolayisiyla olabilmektedir.
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Disfonksiyonel uterine kanamalarin degerlendirilmesinde kullanilan
laboratuvar testleri tam kan sayimi, koagiilasyon profili, kantitatif b-hCG, demir
konsentrasyonu, demir baglanma kapasitesi, oviilasyon zamani belirleyen
testler( bazal viicut sicakligi, serum progesterone diizeyi), tiroid fonksiyon
testleri (TSH dahil), serum androjen diizeyleri, serum gonadotropin ve prolaktin,
hepatik fonksiyon testleri, endometrial biyopsi, histerogram veya histeroskopi,
pelvik ultrason veya manyetik resonans goriintiilemedir. (7)

Kanama durdurucu tedavi uygulanmasina ragmen kanamanin durmamasi
durumunda es zamanli hastalik mevcudiyeti de degerlendirilmelidir. Bu
durumda hasta tekrar bastan degerlendirilmeli ve etiyoloji bulmaya ydnelik
gerekli muayene ve testler gerceklestirilmelidir.

4. Yonetim

Anormal uterine kanamanin altta yatan sebebi biliniyorsa tedavi primer
etiyolojiye yonelik olmalidir.

Sebep submukozal myom(medikal ya da cerrahi tedavi), endometrial
polip(histeroskopi), adenomiyozis(histerektomi, medikal veya cerrahi tedavi),
sezaryan skar kusurlari (histeroskopi ile cerrahi rezeksiyon, vajinal cerrahi
veya laparotomi/laparoskopi), arteriyovendéz malformasyonlar( Arteriovendz
malformasyon durumunda; eger kanama yogun ise hemodinamik stabilizasyon
ilk yapilmasi gereken adimdir. Hemodinamik stabilizasyon balon ya da herhangi
bir basi yapabilecek materyal ile intrauterine tamponat yapilarak saglanabilir;
ikincil yapilabilcek miidahale uterine arter embolizasyonudur. Uterine arter
embolizasyonu fertilitenin etkilenmesine sebep olabilmektedir; gebelik
stiresince gergeklestirilmesi ise gebelik tizerine negatif etkiler yapabilmektedir)
olabilmektedir.(16,17) Anormal uterine kanamanin Kkesin ¢Ooziimii ise
histerektomidir.

Anormal uterine kanamanin bir diger sebebi ise enfeksiyondur. Kronik
endometrit antibiyotik ile tedavi edilebilmektedir. Endokrin hastaliklar bir
diger anormal uterine kanama sebebidir. Hipotiroidizm ve hiperprolaktinemi
anovulatuar kanamaya sebep olabilir ve bu sebeple bu hormonal bozukluklar
tedavi edilmelidir. Eger etyoloji de kanama diyatezi varsa anormal uterin
kanamanin semptomatik tedavisi 6ncesinde kanama diyatezi tedavi edilmelidir.
Bazi hastalarda primer etiyoloji bilinemez; bu durumda ilk basamak tedavisinde
kombine oral kontraseptifier ya da 52 mg levenorgesterel salinimli rahim igi
arag progestin agirlikli tedaviler, yiiksek doz sadece progestin igeren oral ya
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da enjektabl medikasyonlar, nonhormonal tedaviler, minimal invaziv cerrahiler
veya histerektomi uygulanabilir.

Tercihenilk tedavi basamagi kombine oral kontraseptif veya levonorgesterel
salinimi yapan rahim i¢i araglardir. Bu iki tedavi arasinda secim bireysel
faktorlere dayali olarak gerceklestirilir. Eger hasta 335 yasin iizerindeyse ve
sigara kullanimi giinde 315 sigara seklindeyse, arterial kardiyovaskiiler hastalik
riski yliksekse, hipertansiyonu mevcutsa, vendz tromboemboli varsa, bilinen
trombojenik mutasyonu mevcutsa, bilinen iskemik kalp hastaligi varsa, gegirilmis
fel¢ Oykiisii varsa, gecirilmis komplike kalp kapak hastaligi mevcutsa, sistemik
lupus eritramatozis varsa, herhangi bir yasta aurali migren atagi gegmisi varsa;
bu hastalarda 6strojen kullanimi kontreendikasyonu mevcuttur ve Ostrojen-
progestin kontraseptiflerin kullanimi uygun degildir. Ortalama riske sahip bir
hastada, levonorgesterel-RIA kullanimi ile artmig vendz tromboembolizm riski
mevcut degildir. (18) Sistemik derleme ve meta analizler sonucunda diger tibbi
tedaviler ile kiyaslandiginda levonorgestrel RIA kullaniminin menstrual kan
akimini azalttig1 saptanmustir. (19-23)

Eger anormal uterin kanamasi olan hastanin gebe kalma istemi varsa tedavi
mesakatli olabilmektedir; uzmanlar tarafindan bu durumda oral siklik progestin
tedavisinin kullanim1 6nerilmektedir(adetin 5-26 giinleri arasinda norethindrone
veya medroksiprogesteron kullanimi gibi). (24,25)

4.1. Medikal Tedavi:
4.1.1. Ostrojen-progestin kontraseptifier

Anormal uterin kanama tedavisinde ilk basamaktir. Bu tedavi rejimiyle
birlikte; kanamalar diizenli ve az miktarda olabilmektedir ve ayni zamanda
dismenore sikayeti azalmaktadir. Kan kaybindaki azalma %35-69 oraninda
olmaktadi. (20) Hormonsuz dénem araligi 28 giinliik tedavide 7 giin olan rejim
ile kiyaslandiginda hormonsuz dénem araligi daha az olan oral kontraseptifierle
yapilan tedavilerde cekilme kanamasi daha az goriilmektedir. (26) Tedavi
uygulama yolu hastanin tercihine gore sekillendirilebilmektedir(transdermal,
intravajinal veya oral). Tromboz i¢in artmis risk mevcutsa bu tedavi rejimi
kontraendikedir.

4.1.2. Levonorgesterelli Rahim I¢i Arag

Cogu hastada levonorgesterelli RIA kullanimiyla birlikte amenore veya
lekelenme seklinde kanama gerceklesebilmektedir. Lekelenme uyuglama
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sonrasinda ilk 3 ayda yogunlukla gozlemlenmektedir. RIA kayma olasiligi
mevcuttur ve tekrar yerlestirmenin diisiiniilen araliktan daha sik gergeklestirilmesi
levonorgesterel saliniminin zamanla azalmasi dolayisiyla gerekebilmektedir.
Kanamanin tekrar yogunlagsmasiyla birlikte RIA yenileme disiiniilebilinir.

4.1.3. Sadece porgestin icerikli tedaviler

Gebelik isteyen hastalarda Ozellikle tercih edilen tedavi rejimidir.
Parsiyel olarak ethinylestradiole metabolize olabilmekte ve bu durum venoz
tromboemboli riskini arttirabilmektedir. (27) Doz araligi viicut kitle indeksine
gore degisim gosterebilmektedir. Genellikle norethindrone asetat 5 mg 1 tablet
oral yolla tedaviye baglanmakta ve tedrici maksimum giinliik 15 mg doza kadar
dozaj arttirilabilmektedir. Tedavi medroksiprogesterone asetat ile planlandiysa
giinliik 5 mg oral dozla tedaviye baslanarak tedrici glinliik maksimum 30 mg/
giin doza ¢ikarilabilmektedir. Kanamanin durmasi halinde tedavi dozu tedrici
olarak yavasga azaltilmaktadir. Kontinii progestin tedavileri siklik progestin
tedavileri ile kiyaslandiginda kanama kesme acisinda daha etkilidirler. Depot
medroksiprogesterone asetat(DMPA) bir baska tedavi segcenegi olmakla birlikte
artmig tromboz riskiyle iliskilidir. (28,29) 1-2 yil siire igerisinde gebelik
planlayan kadinlarda DMPA kullanilmamalidir.

Sadece progestin igerikli kontraseptif ilaglar, etonorgesterelli implantlar ve
megestrol agir menstrual kanamalarin tedavisinde etkili degillerdir.

4.1.4. Nonkontraseptif dstrojen-progestin icerikli formiilasyonlar

Bu formiilasyonlarda konstrasepsiyon amagli kullanilan formiilasyonlara
kiyasla(20-35 mcg ethinylestradiol) oldukea diisiik oranda dstrojen mevcuttur(
5 mcg ethinylestradiol ve 1 mg norethindrone asetate kombinasyonlar1).

4.1.5. Hormonal olmayan tedaviler

Traneksamik asit ve NSAIDler agir kanamalarda kullanilan hormonal
icerikli olmayan tedavilerdir. Plasminojenin plasmine ¢evrilmesini engelleyen
antifibrinolitik ajan olan traneksamik asitler anormal uterin kanama tedavisinde
kullanilmaktadir. Tedavi rejimi bobrek fonksiyonlari normal olan bir hastada
mens siiresince gilinlik 3 kez 1300 mg doz olarak diizenlenmektedir. (30)
Vaka- kontrol c¢alismalari aksini savunsa da uzun donemli traneksamik asit
kullaniminin tromboz ile iliskili oldugu diigiiniilmektedir. (31,32) Nonsteroidal
antienflamatuar ilaglar da agir menstrual kanamanin engellemesinde, anormal
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uterin kanama tedavisinde kullanilan ajanlardir. Kanamayir endometriumda
bulunan prostaglandin (PGE ve PGF2 alfa) sentezini azaltarak ve dolayisiyla
vazokonstriksiyon saglama mekanizmasimi tetikleyerek azaltmaktadir.
NSAIDIler tromboz riskini arttirmamaktadir, yan etki agisindan az riske sahiptir,
dismenore semptomunu azaltmaktadir ve siirekli kullanimi1 gerekliligi yoktur.
Sadece mens siiresince tedavinin uygulanmasi yeterlidir. Ibuprofen giinde 2-4
kez 600 mg, naproksen giinde 2 kez 250-500 mg, ve mefenamik asit giinde 3
kez 500 mg seklinde dozajlarla uygulanabilmektedir.

Tedavi hususunda bir diger 6nemli nokta antikoagiilan tedavi altinda
olan hastalarda tedavi protokoliinii diizenlemektir. Bu hastalarda, anormal agir
kanamalarin etiyolojik sebebi genellikle kullanilan antikoagiilan tedaviyle
iligikli degildir ancak antikoagiilan tedavi kullanimi1 kanamay1 agresiflestiren bir
faktordiir. Herhangi bir yapisal anomalinin eslik etmedigi antikoagiilan tedavi
alan hastalara yaklagim &strojen kontraendikasyonu olan hastalara yaklagimla
benzerdir. Ozellikle sadece progestin igerikli tedaviler ve levonorgesterel RIA
53 mg tedavi amagl kullanilmaktadirlar.

4.2. Cerrahi Tedaviler

Endometrial ablasyon tedavisi veyahisterektomi diger tedavi segenekleridir.

4.2.1. Endometrial Ablasyon

Kanamay1 azaltmada hem endometrial ablasyon hem de levonorgestrel RIA
etkilidir. (22) Endometrial ablasyon tedavisi sonrasinda gebelik kontraendikedir;
ablasyon sonrasinda hastalar kontrasepsiyon yontemleri kullanmalidirlar.
Histereskopik ablasyon cerrahisinden 4-6 hafta kadar 6nce danazol veya GnRH
agonistleri ile uygulanan preoperatif tedavi endometrial atrofiyi indiiklemek ve
ablasyon cerrahi basarini arttirmak adina 6nerilmektedir.

4.2.2. Histerektomi

Kesin tedavi yontemidir; gelecekte olusabilecek rahim ve serviks kanseri
riskini de ortadan kaldirmaktadir. 2013 yilinda gerceklestirilen 236 hastanin
dahil edildigi bir randomize c¢aligmada levonorgesterelli RIA ve histerektomi
tedavileri degerlendirilmistir. RIA yerlestirilen hastalarin %46’sinda gelecekte
histerektomi ihtiyact dogmaktadir. (30) Her iki grupta da saglikla iligkili
yasamsal kalite ve psikososyal iyi hal durumu benzerdir. 10 yillik tedavi durumu
takibinde RIA tedavisi altinda hastalarda daha diisiik oranlarda stres tiriner
inkontinans gézlemlenmistir(34 vs 48). (34)
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Tedavi hastanin mevcut saglik durumuna gore de bireysellestirilmelidir.
Akut ve uzamis yogun kanamalarda agresif tedavi rejimleri kanamay1 bir an
once durdurabilmek adina uygulanmaktadir. Sonrasinda uzun donemli tedavi
stratejileri kronik ve tekrarlayan anovulatuar kanamalar1 azaltmak adina
kullanilmaktadir.

Akut yogun kanama varliginda, hasta stabilize edilmelidir, vital bulgular
monitorize edilerek hastada yeterli hidrasyonun bir an 6nce saglanabilmesi
adina intravendz kateterizasyon uygulanmalidir. Ultrason ve kan tetkikleri
yardimiyla gebelik ve malignite diglanmalidir. Kanamay1 durdurmak ya da en
azindan azaltabilmek adina dilatasyon ve kiiretaj (D&C) etkin bir yontemdir.
Organik patolojik bir sebep mevcut degilse dilatasyon ve kiiretaj kanamay1
en etkin ve en hizli sekilde durdurabilecek yontemdir. D&C uygulanmasi
ardindan, uzun donem tedavi yonetimi adina siklik Ostrojen-progestin terapisi
uygulanabilmektedir. Akut kanama yasamsal bulgularda bozulma yaratmadiysa
ve yasamui tehdit edecek miktarda degilse D&C uygulamak yerine medikal
tedavi ilk basamak tedavisi olarak uygulanabilmektedir. Cogu vaka anovulatuar
disfonksiyonel uterin kanama ile iligkilidir ve bu sebeple hormonal tedavi
uygulamak kanamayr 24 saat icinde durdurmaktadir. Ostrojenlerin akut
endometrial kanamayir hangi mekanizma ile durdurdugu bilinmemektedir.
Progesteronun intramuskiiler uygulanmasi da organik patolojilerin etiyoloji de
yer almadig1 vakalarda kanamay1 durdurabilmektedir. (4)

Eger kanama kronik tekrarlayan anovulatuar kanamaysa tedavi hastanin
sikayetlerine, yasina ve fertilite istegine gore bireysellestirilmelidir. Reprodiiktif
yastaki kadmlarda menstrual periyotlarin diizenlenmesinde kullanilabilir en
iyl tedavi yontemi oral kontrasepsiyonlardir. Kombine oral kontraseptifler
aynt zamanda dolasimda artmig androjen seviyelerini diisirmede de
kullanilabilmektedir. Anormal kanamali tiim hastalarda von Willebrand hastaligi
da akilda bulundurulmalidir; bu hastalarda desmopressin asetat tedavi amagli
kullanilabilmektedir. (4)
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1. Giris

eligmis iilkelerde kalp hastaliklarindan 6liimler ilk sirada yer almaktadir.
Kanserler ise 6liim nedenleri arasinda kalp hastaliklarindan sonra ikinci
sirada yer almaktadir. (1) Kadin genital sistem kanserleri ise meme

kanserinden sonra kadinlardaki morbiditenin ve hatta mortalitenin énemli bir

kismini olusturmaktadir. Ulkeler arasinda farkliliklar olmasina ragmen gelismis
iilkelerde endometriyum, over ve serviks kanserleri en sik goriilen jinekolojik
kanserler iken daha nadir olarak vulva, fallop tlipleri ve vajen kanserleri
goriilmektedir.

Jinekolojik kanserlerin tedavisinde temel yaklasim cerrahidir. Kanser
tiirlerine gore cerrahi yaklagimlar farkli olsa da amag tiimdriin International
Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) evreleme sistemine gore
evresini belirleyip ve hastaligin gidisat1 lizerine ek bilgiler verecek ya da ek
tedavi gerekliligini ortaya koyabilecek prognostik faktorleri saptamaktir.

137
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Kanser hastalarinin ¢gogunda hastaligin yayiliminin ve buna bagli olarak
da evresinin belirlenebilmesi amaciyla evreleme cerrahisi yapilmaktadir.
Jinekolojik kanserlerin biiylik ¢ogunlugunda kanser yayilimi lenfatik yol
ile olmaktadir. Yayilima ek olarak &zellikle endometriyum, serviks ve over
kanserlerinde lenf nodu tutulumunun prognostik etkisi de oldugu bilinmektedir.
Bu nedenle evreleme cerrahisi bu konuda deneyimli, retroperitoneal sahaya ve
lenfatik nodlarin dagilimina hakim, vaskiiler cerrahi konusunda gerektiginde
ilk midahaleyi yapabilecek deneyimli jinekolog onkologlar tarafindan
uygulanmalidir. Yapilan c¢aligmalar jinekolog onkologlar tarafindan uygun
cerrahi evreleme yapilan hastalarda sagkalimin, cerrahisi egitim hastanesi
haricinde (yeterli tecriibeye sahip olmayan) yapilan hastalara oranla daha yiiksek
oldugunu gostermektedir. (2)

Evreleme cerrahisi planlanan jinekolojik kanser olgularinda 6zellikle de
ileri evre over kanserlerinde tiimoriin biyolojik davranisi ve ¢evre dokulara
invazyonu nedeniyle karmn icerisinde ciddi yapisikliklar ve buna bagh
olarak anatomide ¢ok karmasik bir yapi olugsmaktadir. Uterus ve overlerin
mesane, rektum, sigmoid kolon ve iireter ile lenf nodlarinin pelvik damarlar
ile yakin komsulugu ve bu bolgedeki yapisikliklar evreleme cerrahisini ciddi
komplikasyonlar ile karsilasilabilecek bir cerrahi haline getirmektedir. Bunlara
ek olarak serviks kanseri cerrahisinde yapilmasi gereken Tip 3 histerektomi
(radikal histerektomi), iireterlerin, ana pelvik damarlarin ve mesanenin bu
bolgeye olan yakinligi nedeniyle ciddi deneyim ve 6zen gerektirmektedir.

Evreleme cerrahisinde yapilan cerrahi iglemlere bagli olarak intraoperatif
cok sayida komplikasyon ile karsilagilabilmektedir. Deneyim gerektiren bu
cerrahide sik karsilagilan komplikasyonlardan en onemlileri iireter, mesane,
barsak ve biiyiik damar yaralanmalaridir. (Tablo 1.)

Tablo 1. Intraoperatif Komplikasyonlar

Mesane yaralanmasi

Ureter yaralanmasi

Barsak yaralanmast

Abdominal aorta ve iliak damar yaralanmalar

Vena Cava Inferior ve vendz yaralanmalar

Diyafram yaralanmasi

Obturator sinirde yaralanma

Evreleme cerrahisi sirasinda olusan bu komplikasyonlarin en diisiik
seviyelere indirilebilmesi i¢in bir¢ok cerrahi alternatif gelistirilmistir. Ancak bu



JINEKOLOJIK KANSERLERDE CERRAHI KOMPLIKASYONLARIN YONETIMI ¢ ¢ 139

komplikasyonlarin tamaminin ortadan kaldirilabilmesi tibben miimkiin degildir.
Bu baglamda dnemli olan, olusan komplikasyonlarin operasyon esnasinda fark
edilmesi, kii¢lik ¢capli defektlerin erken saptanarak daha karmasik hale gelmesine
engel olunmasi ve bunlara gerekli miidahalenin hemen saptanir saptanmaz
yapilmasidir. Bu boliimde jinekolojik kanserlerde uygulanan evreleme cerrahisi
sirasinda sik karsilastigimiz intraoperatif komplikasyonlarda yonetim konusu
incelenecektir.

2. Ureter Yaralanmalari

Ureter yaralanmalari jinekolojik cerrahilerin ve 6zellikle de evreleme
cerrahisinin 6énemli bir komplikasyonudur. Postmenopozal dénemde en sik
benign nedenler ile histerktomi operasyonu yapilmaktadir. Benign nedenler
ile yapilan vajinal histerektomilerde iireter yaralanmasi orani 1000 de 0.2
iken (0.2/1000) abdominal histerektomide bu oran 1000 cerrahi islemde 1.3
civarindadir. (3)

Benign nedenler ile yapilan operasyonlardaki iireter yaralanmalarindaki
bu diisiik oranlara ragmen serviks kanseri i¢in uygulanan Tip 3 histerektomi ve
ozellikle de pelvik radyoterapiyi takiben yapilan radikal pelvik cerrahilerde bu
oranlar belirgin olarak artis gostermektedir.

Eriskin bir insanda iireterler renal pelvisten mesane trigonuna kadar
yaklasik olarak 27-30 cm uzunlugundadir. Sol {ireter aortanin lateralinde,
inferior mezenterik arter ve ovaryan arterin arkasindan ilerleyerek pelvise sol
common iliak arterin bifiirkasyosunu ¢aprazlayarak girer. Sag iireter ise en sik
vena cava inferior lateralinde, nadiren de bu damarin iizerinde ilerleyip pelvise
sag common iliak arteri caprazlayarak girer. Pelviste ¢ok az anatomik farklilik
ile seyreden tireterler uterin arterin altindan ilerleyip servikse yaklasik 1-1.5 cm
mesafeden paraservikal doku (parametriyum) icerisine girer. Bu dokuda mediale
ve One dogru ilerleyerek mesanenin trigonuna girer.

Ureter yaralanmalarinda ciddi morbidite olusmaktadir. Bu morbiditeyi en
az diizeye indirmek i¢in cerrahi dncesi lireterlere stent uygulamasi basta olmak
iizere bir¢ok cerrahi alternatif denenmistir. Ancak yapilan ¢alismalarda cerrahi
oncesi lreteral stent uygulananlar ile uygulanmayanlar arasinda intraoperatif
iireter yaralanmasi bakimindan anlamli farklilik olmadigi goriilmiistiir. (4)

Ancak 1s1klandirilmis tireteral stentler ile yapilan laparoskopik cerrahide
iireteral komplikasyonlarda énemli azalmalar olmustur. (5) Mevcut bulgular ve
deneyimler 1s18inda evreleme cerrahisi dncesi lireteral stent uygulamasi su an
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i¢in rutin bir uygulama degildir ve her hastaya uygulanmasi artmis bir maliyet
ile hasta morbiditesi anlamina gelmektedir.

Ureterler en sik, uterosakral ligaman ve uterin arterin ¢aprazladigi kardinal
ligaman {izerinde, pelvik girimde infundibulopelvik ligaman arkasinda ve
paraservikal (parametriyal) doku igerisinde yaralanmaktadir. En sik goriilen
iireter yaralanmasi iireterlerin baglanmasina bagli obstriiksiyon tipi yaralanma
iken; ezilme, transeksiyon (iireter uzun eksenine yapilan kesi seklinde
yaralanma) ve rezeksiyon tipi yaralanmalar da olugsmaktadir. Operasyon
esnasinda saptanamayan lreter yaralanmalarinda operasyon sonrasi semptom
ve bulgularin ¢ok giiriiltiilii olmamaktadir. Bu nedenle tanida giigliikler olusup
gec tani alan hasta sayisi artmaktadir. Tiim bu veriler géze alindiginda iireter
komplikasyonlarinin intraoperatif saptanmasi ve erken miidahale edilmesi
morbiditenin azaltilmasi bakimindan olduk¢a dnemlidir.

2.1. Ureter Ligasyonu

Ureter ligasyonu iiretere konan bir siitiir ile komplet olabildigi gibi
daha yaygin olarak paraiireteral doku igerisine konan siitiir ile tireterin kismi
olarak agilanmasi ve akimin olmamasi (kink yapmasi) ile gerceklesir. Ureter
ligasyonunun saptanabilmesi i¢in mutlaka ireterler mesane girisine kadar
gOriiniir hale getirilmelidir. Cerrahi olarak bu iglemin miimkiin olmamasi halinde
ligasyonu saptamak i¢in pratik yontemlerde bulunmaktadir. Bunlardan ilki
iireterlerin bagparmak ve isaret parmagi arasinda sikistirilarak siitiire uzakliginin
belirlenmesidir. Ancak bu yontem siibjektif oldugu i¢in her zaman dogru sonug
vermeyebilir. Tecriibeli ellerde uygulandiginda katkis1 fazladir. Daha objektif
bir yontem ise, iireter ligasyonundan siiphelenildiginde iireterleri pelvis girimi
diizeyinde bulmaktir. Enjektdr yardimi ile 5-10 ml metilen mavisi ile boyanmis
serum fizyolojik proksimal iireter limenine verilir. Bu iglem sonrasi iireterlerde
genisleme ve foley kateterde renk degisimi olmayisi ligasyon tanisini yiiksek
olasilikla netlestirir.

Ureter ligasyonu tanist konuldugunda intraoperatif olarak liimenin
devamini saglayacak sekilde ligasyonun agmak ve stent yerlestirmek
gerekmektedir. Intraoperatif olarak stent yerlestirmek igin ii¢ ayri ydntem
bulunmaktadir. Bu yontemler {ireterostomi, sistoskopi ve sistostomidir.
Ureterostomi iglemi sonrast iireterden kagak ve stenoz riski yiiksek oldugundan
bu yontem sik kullanilmamaktadir. Sistoskopi ile stent yerlestirmek i¢in hastaya
yeniden pozisyon verilmesi (litotomi), histeroskopik aletlerin hazirlanmasi ve
ek zaman gerekmektedir. Bu nedenle intraoperatif olarak stent yerlestirilmesi
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icin sik sistostomi kullanilir. Mesanenin kubbesi ekstraperitoneal olarak acilir,
double-j stent ligasyon oldugu diisiiniilen iiretere yerlestirilir ve mesane kubbesi
emilebilir siitiir ile tekrar kapatilir. Douglasa bir adet dren yerlestirilerek mesane
kagagi takip edilir. Mesane katateri 7-14 giin arasinda tutulup sistografi ile kagak
olmadigindan emin olundugunda cekilir. Mesane katateri cekildikten sonra
drenden gelen miktarinda artis olmaz ise batina yerlestirilen dren de ¢ekilir ve
hasta taburcu edilir.

2.2. Parsiyel Ureteral Kesi (Transeksiyon)

Parsiyel yaralanmalarda ¢ok kiiciik defektler emilebilen ince siitiirler ile
primer kapatilabilir. Eger defekt stent yerlestirilmesini gerektirecek biiytikliikte
ise Once stent yerlestirilir ardindan stent {izerinden emilebilen siitiir ile
onarim yapilir. Yine onarim alanina drenaj katateri uygulanarak kagak izlemi
yapilmalidir.

2.3. Distal Ureter Yaralanmalart

Evreleme cerrahisi sirasinda olugan iireter yaralanmalarmin biyiik kismi
distal iireterde olugmaktadir. Bu tiir yaralanmalarda en sik onarim yontemi
iireteroneosistostomi’dir. Once kesilen mesaneye yakin distal {ireter kismi kalici
stitiirler ile baglanmali ardindan mesaneye implante edilecek proksimal iireter
segmenti canli temiz doku goriilene kadar diseke edilmelidir. Kalan iireter
segmentinin mesaneye basitce anastomozunu engelleyecek, anastomozu gergin
kilacak mesafe problemi olmasi halinde gerginligin azaltilmasi amaciyla ilk kez
1960 yilinda Zimmerman ve ark tarafindan tanimlanan mesane serbestlestirme
islemi olan psoas hitch yontemi uygulanabilir. (6) Bu islemde mesane 6n yiiziiniin
retropubik bolgeye baglantis1 kesilir bdylece mesane hem proksimal iiretere
yaklasir hem de posterior beslenmesi bozulmaz. Psoas kasina yaklastirilan
mesane absorbe olmayan siitiirler ile genitofemoral sinir korunarak longitudinal
olarak sabitlenir. Proksimal stent uygulanmig {ireter mesaneye submukozal 2-3
cm’ lik tlinel sonrast 6nden ya da arkadan reanastomoz edilir. Anastomoz amagli
mesane lateral duvari kullanilmamalidir. Bu duvar kullanildiginda {ireterlerde
kink olusabilmektedir. Anastomoz hattina konulan dren kagak olmadigindan emin
olununca ¢ekilir. Mesane sondas1 10 giin, lireteral stent ise 6 hafta tutulmalidir.

2.4. Orta Ve Ust Ureter Yaralanmalart

Genelde bu tiir yaralanmalar evreleme cerrahisinin 6nemli bir pargasi olan
pelvik ve paraaortik lenf nodu diseksiyonu ile debulking amagh uygulanan kolon
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cerrahisi sirasinda olusur. Bu tiir yaralanmalarda yaralanan alan 3 cm’den kisa
ise stent yerlestirilir ve stent iizerinden u¢ uguca treteroiiretorostomi anastomozu
yapilmalidir. Bu islem sirasinda 6nemli olan en az gerginligi saglamak ve canli {ireter
uclarmi bularak anastomozu canli dokular arasinda yapmaktir. Yine islem sonrasi
kagak varliginin belirlenebilmesi i¢in batin dreni uygulanmalidir (Sekil 1.). (7)

Sekil 1.Ureteroiireterostomi

Yaralanan iireter segmenti uguca anastomoza imkan vermeyecek sekilde
biiylik boyutlarda ise Boari flebi alternatif bir yontem olabilir. Mesane 6n
yliziinden acgilarak tam kat fleb kaldirilir ve bu fleb tiibiilarize hale getirilerek
proksimal iireter segmenti ile anastomoz yapilir (Sekil 2.). (7)

Sekil 2.Boari flebi
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Yine uguca anastomoz yapilamayacak durumlarda alternatif bir yontem
iiretoileal interpozisyondur. Stent yerlestirilmis Ureter segmenti vaskiiler
kaynaklar1 korunmus ve rezeke edilmis ileum segmentine anastomoz yapilir.
Rezeke edilmis ileum segmentinin distal ucu mesane ile anastomozlastirilir,
Bu yontemde anastomoz hattina dren konulur ve iireteral stent 6 hafta
tutulur. Kagaklarin tesbiti i¢in sistoiireterogram uygulanarak kacak olmadigi
saptanir ise kataterler ¢ekilebilir. Ayrica gilinlimiizde nadir olarak kullanilan
transiireteroiireterostomi de genis defektli {lireter yaralanmalarinda alternatif
olabilir. Ancak bu yontemde her iki lireter yaralanma riski tasidigindan ¢ok fazla
onerilmez. (Sekil 3.)

2.5. Laparoskopik Ureter Yaralanmasi Ve Onarimi

Giliniimiizde evreleme cerrahisinde laparoskopi ve robotik cerrahinin
yaygin kullanilmasi iireteral komplikasyonlarada bu yontemler ile miidahaleyi
gerektirmektedir. Ureteral ligasyonda ilk ve etkili laparoskopik yaklasim
sistostomi ve retrograd stent uygulanmasidir. Ayrica laparoskopik ve robotik
olarak iireteroiireterostomi, lreteroneosistostomi ve Boari fleb teknikleri de
uygulanabilir. (8)

Ureteral Parsiyel Total
ligasyon transeksiyon transeksiyon

Ust orta 1/3 :
i P Alt 1/3 lret
*Ligasyonu ¢ Ureteral stent Ureter {3
*Viabiliteyi P
kontral et )
ik primer onarim
*Stent yerlestir
*Boari fleb 5 fondi 8 o
*Uretoileal Defekt || >tent uzerincen Stent Uzerinden
interpozisyon bilyiik ureteraurgterus Uireteroneosistosto
tomi mi (Psoas hitch
yontemi ile)

Sekil 3. Cerrahi sirasinda saptanan iireter yaralanmalarina sematik yaklagim

3. Mesanenin Operatif Yaralanmalarn

Jinekolojik operasyonlarda en sik yaralanan organ mesanedir. Abdominal
basit histerektomiler sonrast % 0.3-3.7 oraminda goriilen mesane yaralanmalari
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gecirilmis cerrahi 6ykiisii olan, cerrahi dncesi pelvik radyoterapi alan ve evreleme
cerrahisi yapilan hastalarda daha yiiksek oranlarda goriiliir. Rutin mesane
kateterizasyonu ile mesanenin bosaltilmasinin mesane yaralanmalarinda 6nleyici
etkisi bulunan en basit yontemdir ve hastalara rutinde uygulanmalidir. Operasyon
esnasinda direk defektin goriilmesi, mesane kataterinde kan izlenmesi, cerrahi
sahada berrak sivi varligi ve mesane kataterine ait balonun goriilmesi mesane
yaralanmasini destekleyen bulgulardir. Eger goz ile goriilemeyecek defektlerden
siiphe ediliyor ise mesane kateteri vasitasiyla mesanenin metilen mavisi ile
boyanmig serum fizyolojik ile doldurulmasi gerekmektedir. Ne kadar sivi ile
doldurulacagi cerrahi sirasinda cerrahin mesanedeki gerilimi saptamasina gore
belirlenmektedir. Yeterli gerginlikte kacak olmuyor ise igslem sonlandirilmalidir.
Mesane yaralanmasi saptandiginda ilk ve en etkili yaklasim mesanenin iki kat dogal
2.0 ve ya 3.0 emilebilen siitiirler ile kapatilmasidir. Kapatma islemine defektin
bir miktar gerisinden baslamak gerekmektedir. Mesane kateteri 7-14 giin arasinda
tutulur ve bu siire sonunda kagak varligini saptamak icin sistografi gekilir. (9)

4. Abdominal Ve Pelvik Damar Yaralanmalan

Cerrahi sirasinda iyatrojenik damar yaralanmalar1 nadir ancak yiiksek
morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Son yilarda radikal tiimér cerrahisinin
artmasi ile birlikte damar yaralanma oranlar1 da artmistir. Retroperitoneal
alandan tiimor rezeksiyonu ve pelvik — paraaortik lenf nodu diseksiyonu
damar yaralanmasiin en sik gerceklestigi operasyonlardir. Ven duvariin arter
duvarina oranla daha ince olmasi lenf nodu diseksiyonu sirasinda daha ¢ok
vendz yaralanma olugsmasinda primer etken olarak gosterilmektedir. Vena cava
inferior yaralanmalarinda yiiksek mortalite oranlarina ragmen pelvik damar
yaralanmalarinda erken cerrahi miidahale iyi prognoz ile seyretmektedir. (10)

Evreleme cerrahisinde olusan damar yaralanmalarinda kanamanin
kontrolii ve yaralanma alaninin belirlenmesi olduk¢a Onemlidir. Venoz
yaralanmalarda hasarli alan1 saptadiktan sonra olusan defektin boyutuna gore
onarim yapilmalidir. Bu amagla primer venorafi ile damar tamiri, sentetik greft
interpozisyonu ve ligasyon islemleri uygulanabilir. (Tablo 2.)

Tablo 2.Ven6z yarlanmalarda damar tamir yontemleri

Primer venorafi

Otojen ven grefti ile tamir

Sentetik greft interpozisyonu
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Hasarl1 damardaki defekt primer onarildiginda damar g¢eperi %50 den
fazla daralmayacaksa 5.0 propilen siitiir ile primer venorafi uygulanabilir. (11)
Bu islemin tromboz ve embolik komplikasyon riski diistiktiir. (12) Primer
onarim Yyapilacak hastalarda vaskiiler kontrolii saglamak adina ven ¢evresine
gliclii klempler uygulanmasi ek damar hasarina neden olmaktadir. Bu nedenle
primer siitlir uygulanirken parmak ucu ile basi uygulayarak kanama kontrolii
ve cerrahi alanin eksplorasyonu daha uygun bir yaklagim gibi gériinmektedir.
Damarin akimina gore defekt oncesine cerrahi alet kullanmadan parmak basisi
debiyi azaltacak ve kanamaya miidahaleyi kolaylagtiracaktir.

Operasyon sonrasi donemde enfeksiyon ve tromboz riskinin yiiksek olusu
sentetik greft kullanimini sinirlasa da masif kanamasi olan hastalarda hizli
tedavi imkan1 saglamaktadir. (13)

Sentetik greft ile interpozisyon islemi yapilacaksa da mutlaka postoperatif
donemde hasta antikoagulan ve antibiyotik tedavisi almalidir.

Otojen ven grefti genellikle safen ven kullanilarak uygulanan, 6zellikle
vena cava inferior i¢in uygulandiginda greft ile ana damar arasinda cap
farkliliklart olusan ve bu nedenle olusan staza bagli ciddi greft okliizyonu riski
tastyan bir islemdir. (14)

Vena cava inferiorun renal ven diizeyinin altindan ligasyonu o6zellikle
kontrol altina alinamayan, hasta hemodinamisini bozan kanamalarda kullanilir,
operasyon zamani bakimindan katki saglar ve hasta tarafindan zamanla
tolere edilebilen bir yontemdir. (15) Bu hastalarda olusabilecek 6nemli bir
komplikasyon antikoagulasyon ve basingli ¢oraplar ile tedavisi miimkiin olan
derin ven trombozudur.

Arter yaralanmalar1 evreleme cerrahisi sirasinda nadir olarak olusur.
Kanama kontrolii saglandiktan sonra defektin boyutuna ve sekline bagl olarak
primer onarim ya ad uguca anastomoz yontemi ile tamir edilebilir. Bu iglemden
sonra mutlaka antikoagulan kullanimi saglanmali ve takibi iyi yapilmalidir.

5. Barsak Yaralanmalar:

Evreleme cerrahisi planlanan tim hastalarin preoperatif hazirliginda
barsak temizligi mutlaka bulunmalidir. Operasyondan bir giin dnce giiglii bir
laksatif ve lavman ile barsaklar bosaltilmali, barsak yaralanmasi ihtimaline
kars1 gram negatif aerobik ve aneorobik fekal organizmalara etkin antibiyotik
proflaksisi yapilmalidir.

Cerrahi sirasinda barsak yaralanmalarinin biiytik bir kismi1 batin igerisindeki
yapigikliklara bagli kiint veya keskin diseksiyon asamasinda gergeklesir.
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Ayrica koter yaralanmalar ile laporoskopik cerrahilerde veres ignesi ile trokar
yaralanmalari da goriilmektedir.

Ince barsak serozal yaralanmalar1 absorbe olabilen ya da olmayan 3.0-
4.0 sitiirler kullanilarak primer onarilabilir. Cok kiiciik yiizeyel abrazyon
seklinde serozal yaralanmalarda miidahale etmeden takip etmekte alternatif bir
yontemdir. (16) Tam kat yaralanmalarda tek kat yada ¢ift kat absorbe olabilen
siitlir ile barsak limenini daraltmadan transvers yonde kapama uygulanabilir.
Defekt onarilamayacak kadar biiyiik ya da multiple ise rezeksiyon anastomoz
secilmelidir.

Barsak temizligi yapilmis kalin barsak yaralanmalarinda ince barsak
yaralanmalaria yaklasim ile benzer bir yol izlenebilir. Kiiciik defetktlerde
tek tek siitiirler ile primer onarim yapilabilirken, genis defektlerde rezeksiyon
anastomoz secilecek yontemdir. Bu onarim sirasinda transvers yonde kapama
uygulanmasi liimenin genis kalmasina katki saglayacaktir. Yine kiiglik tam kat
defektlerde i¢ kat absorbe olabilen siitiir ile dis kat ise absorbe olmayan siit2iir
ile kapatilmalidir. Postoperatif donemde aerob ve ancorob etkili antibiyotik
tedavisi planlanmalidir. Gayta ile kirlenmis biiyiik kalin barsak yaralanmalarinda
ise genel yaklasimlarda biri proksimal kolostomi distal onarim iken diger bir
yaklasim end kolostomi ve Hartmann prosediiriidiir. Cerrahi sahaya mutlaka
dren konulmalidir. (Sekil 4.)

Barsak temizligi
yapilmis kalin
barsak
yaralanmalari

Sy o

) 3.0-4.0 siithir ile
Takip 2

primer onarim Kiiglk defekt

Primer onarim

ince barsak
serozal
yaralanmalan

Buylik defekt
Rezeksiyon
anastomoz

Barsak temizligi
olmayan kirlenmis
kahn barsak
yaralanmalan

Proksimal End kolostomi
kolostomi m Hartmann

Distal onarim prosediiri

Sekil 4. Barsak yaralanmalaria sematik yaklagim
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1. Giris
( X J

riner inkontinans, tim istemsiz idrar kacirmalar olarak

tamimlanmaktadir. (1) Uriner inkontinans prevalansi yaklasik %60

olarak bildirilmistir. (2) Uriner inkontinansin iki ana alt tipi stres ve
sikigma tipi inkontinanstir. Bu iki tip iiriner inkontinans tek bagina bulunabilecegi
gibi birlikte mikst tip {iriner inkontinans olarakta goriilebilirler. Stres iiriner
inkontinans oksiirme, hapsirma, agir kaldirma veya gililme gibi intraabdominal
basing artisina neden olan olaylarla idrar kagirma olarak tanimlanir. Sikigma tipi
iiriner inkontinans ¢ok giiclii idrar yapma istegi ile iliskili idrar kagirma olarak
tanimlanir. Miks tip iiriner inkontinans, stres ve sikisma tipi iiriner inkontinans
semptomlarimin birlikte gériilmesidir. Uriner inkontinansi olan kadnlar siirekli
iriner inkontinans, koital inkontinans, pozisyonel inkontinans, tagma tipi
inkontinans, nokturnal entirezis, farkinda olmadan idrar kagirma semptomlari
ile de bagvurmaktadir. Uriner inkontinans prevalansi miks tip iiriner inkontinans
ve sikisma tipi Uriner inkontinans da 4.dekada kadar daha az goriiliirken, 4.
dekattan sonra giderek artar. Stres iiriner inkontinans ise yasamin 5.dekadina
kadar en sik goriilen {iriner inkontinans alt tipidir ve 5. dekatta pik yapar ve
ilerleyen yaslarda daha az goriiliir.

149
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1.1. Alt Uriner Sistem Anatomisi

Kadin tiriner sistemi, bobreklerden sag ve sol {ireter yoluyla atilan idrarin
geldigi ve depolandigi mesaneden olusur. Mesane, dolum kapasitesine geldiginde
veya uygun sartlar saglandiginda iiretra yardimiyla idrarin atilmasini saglar.
Mesane ve iiretra depolama ve idrar yapma fonksiyonlarmi gercgeklestirirken,
otonom ve somatik sinir siteminin inerve ettigi pelvik taban kaslari, fasya
ve bag dokularmin birlikte hareket etmesi sayesinde saglanir. Mesane, supin
pozisyonda dnde pubik kemik ve fasya transversalis ile arkada endopelvik fasya,
vajina ve uterus arasinda yer alir. Mesanenin lateral sinirlar1 obturator fasya ile
kas ve bag dokunun birlestigi arkus tendinous fasya pelvise (ATFP) dayanir.
Mesane mukoza, detrusor ve seroza olmak iizere 3 tabakadan olusur. Trigon
yani mesane tabani ismini, 2 iireterin orifisi ve proksimal {iretranin 3 kdsesinin
olusturdugu {icgen alandan alir. Uretra 4 cm uzunlugunda etrafi ¢izgili kaslardan
olusan tiibiiler bir yapidir ve vajinanin 6n duvarinda seyrederek simfizis pubisin
altindan tirogenital diyaframdan ¢ikarak introitusun iist kismina agilir.

Sekil 1. Kadin Urogenital Sistem Anatomisi

1.2. Stres Uriner Inkontinans

Stres iiriner inkontinans Oksiirme, hapsirma, agir kaldirma veya giilme
gibi intraabdominal basing artisina neden olan olaylarla idrar kacirma olarak
tanimlanir. Stres iriner inkontinans patogenezinde {iretranin kendinden
kaynaklanan yapilarinda (hipermobil) veya pelvik destek yapilarinda biitiinliigiin
bozulmasi ile olusur.
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1.3. Stkisma Tipi Uriner Inkontinans

Sikisma tipi tiriner inkontinans ¢ok giiglii idrar yapma istegi ile iliskili idrar
kagirma olarak tanimlanir. Sikigma tipi iiriner inkontinans patogenezi etyolojisi
idiyopatik olmasi nedeniyle tam olarak belirlenememistir. Iseme merkezi ve
mesane arasindaki yolakta herhangi bir sorun sikigma tipi {iriner inkontinansa
sebep olabilir. (3)

1.4. Mikst Tip Uriner Inkontinans

Miks tip iiriner inkontinans, stres ve sikisma tipi Uriner inkontinans
semptomlarinin birlikte goriilmesidir. Mikst {iriner inkontinans tam olarak
anlagilamamus farkl patofizyolojik alt tiplerden olustugu distiniilmektedir. (4)

1.5. Uriner Inkontinans Risk Faktirleri

Uriner inkontinans icin yas, parite, ik, diyabet, kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH), pelvik cerrahi gegirme, ilaglar (benzodiazepinler,
antihistaminikler, antidepresanlar, antipsikotikler, opiatlar vs.) bilinen risk
faktorleri i¢inde en yaygin olanlarindandir. Beyaz kadinlarda, siyah kadinlara
gore daha sik {riner inkontinans gorilmektedir. Beyaz kadinlarda stres
iiriner inkontinans riski daha yiiksekken, siyah kadinlarda sikisma tipi tiriner
inkontinans gelisme riski daha yiiksektir. (5, 6) Stres iiriner inkontinans riski
5. dekadda pik yaparken sonra diisiise geger. 50 yasin lizerinde, yas stres liriner
inkontinans i¢in risk faktorii degildir. (7) Parite dzellikle stres {iriner inkontinans
i¢in bir risk faktoriidiir ancak sikigma tipi iiriner inkontinans i¢in bir risk faktorii
olmadig1 gorilmistiir. (8) Obezite pelvik taban iizerindeki artan yiike neden
oldugu i¢in pudental sinir hasarina ve buna bagl pelvik taban kaslarinda hasara
ve sonucunda pelvik tabanin iiretral destek yapilarinin gevsemesine neden olur.
(9) Diyabet ozellikle sikisma tipi iiriner inkontinans igin risk faktoriidiir ve bu
etkisini otonom noropati ve diiiretik etkisi ile neden oldugu diistintilmektedir.

2. Tam

Uriner inkontinans tanis1 ilk olarak detayli bir anamnez, kapsamli bir
fizik muayene, laboratuvar ve mesane testlerinide i¢eren bir dizi prosediirleri
uygulayarak konulabilir.

2.1. Anamnez

Urinerinkontinansi olan kadinin anamnezi alinirken idrar kagirmanin siiresi,
inkontinansa neden olan semptomlar ve bunlarin siddeti hakkinda bilgi almaya
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caligtlmalidir. Oksiirme, hapsirma veya giilme ile iiriner inkontinans gelismesi
stres {liriner inkontinansi, sikisma atagi sonrasi veya sikisma semptomlari ile
birlite iiriner inkontinans geligsmesi sikisma tipi liriner inkontinansi diigiind{iriir.
Mikst tip lriner inkontinansta hem stres iiriner inkontinansa hem de sikisma
tipi iiriner inkontinansa neden olan semptomlar bir arada bulunur. Hastadan
anamnez alinirken f{iriner inkontinans i¢in medikal ve cerrahi tedavi alip
almadigi, kullanidig: ilaglari, gegirilen veya mevcut hastaliklari, {iriner sistem
enfeksiyonu semptomlarinin varligi (diziiri, hematiiri, suprapubik hassasiyet
vs.) sorgulanmalidir.

2.2. Fizik Muayene

Uriner inkontinans1 olan kadinin fizik muayenesinde inkontinansa neden
olabilecek tiim sistemlere yonelik genel bir fizik muayene yapilmalidir. Bu
muayeneler hastanin bilissel ve zihinsel islevi, norolojik islevi, kardiyovaskiiler
sistem fonksiyonlari, pulmoner sistem fonksiyonlari, kas iskelet sistemi
fonksiyonlari hakkinda sorgulamalar1 i¢ermelidir. Pelvik muayene hastanin
iiriner inkontinansina neden olan altta yatan nedenleri arastirmak ve pelvik
destek kusurlarini tespit etmek amaciyla yapilir. Pelvik muayene sirasinda
vulva, vajen, liretra, anal refleks, anokutan rekleks, bulbokaverndz refleksler
dahil alt ekstremite ve perineal duyu ve sakral sinir refleksleri degerlendirilir.
Vajinaya iki parmak yerlestirerek dijital palpasyon ile hastanin eksternal iiretral
sfinkter veya eksternal anal sfinkteri kasmasi idrar tut veya gaz ¢ikarmaktan
kacin seklinde emirler vererek bu ¢izgili kaslarin kasilma kabiliyeti, kasilma
giicli ve kasilma siiresi olgiiliir.

Uriner inkontinansi olan kadmlarda fizik muayene sirasinda veya
sonrasinda Q-tip testi, 0ksiiriik stres testi, postmiksiyonel rezidiiel idrar voliimii
Ol¢iimii, mesane giinliigii, idrar tahlili, ped testi, lirodinami (basit, kompleks)
gibi taniy1 desteklemek ve saglamlastirmak i¢in testler yapilabilir.

2.3. Q-Tip Testi

Q-tip testi, liretraya pamuk uglu bir ¢ubuk yerlestirilir ve hastadan Valsalva
manevrasi yapmasi istenir. Hastanin Valsalva manevrasi sonrasi gubugun iiretra
taban ¢izgisinden 30 dereceden fazla sapma olmasi tiretranin hipermobil oldugu
anlamina gelir. Q-tip testin pozitif olmas1 stres {iriner inkontinans semptomlari
bulunan hastada taniy1 dogrulamaya yardimci olur.
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2.4. Oksiiriik Stres Testi

Oksiiriik stres testi, pelvik muayene sirasinda mesanesi dolu bir hastadan
Oksiirmesi istenerek yapilir. Stres iiriner inkontinansi olan hastada Oksiirme
sirasinda tiiretradan idrar kacaginin gozlenmesi taniyr dogrulamaya yardimeci
olur.

2.5. Postmiksiyonel Rezidiiel Idrar Voliimii

Postmiksiyonel rezidiiel idrar voliimi (PVR) miksiyondan sonraki
10 dakika i¢inde mesanede kalan idrar voliimiidiirPVR mesaneye kateter
yerlestirilerek veya ultrason ile 6l¢iilebilir.PVR ic¢in normal degerler genellikle
PVR <50 ml ise normal, PVR >150 ml ise yiiksek olarak kabul edilmektedir.
(10, 11)

2.6. Mesane Giinliigii

Iseme giinliigii olarakta bilinen mesane giinliigii, 24 saatlik bir siire icinde
toplam sivi alim miktar1 ve g¢ikardigr idrar miktarini gosterir. Ayrica tiriner
inkontinansin meydana geldigi zamani, inkontinansin bir stres aktivitesiyle
meydana gelip gelmedigi veya sikigsma hissiyle olup olmadigini, tuvalete gitme
siklig1, nokturi varligi, asir1 sivi alimi ve kafein tiikketimi hakkinda bilgilerde
verir. Mesane giinliigii 7 glinliik yapilabilecegi gibi 2-3 giinliik tutulan mesane
giinliigliniin de esit derecede glivenilir oldugunu gosteren kanitlar vardir. (12)

2.7. Idrar Tahlili

Idrar tahlili stkisma hissi, nokturi, diziiri, suprapubik hassasiyet gibi alt
iiriner sistem enfeksiyon semptomlari olan hastalarda idrar yolu enfeksiyonunun
diglanmasma yardimci olur. Idrar tahlili basit dipstick testi tek basina
yapilabilecegi gibi dogrulama amaciyla idrar kiiltiirii ile birlikte de yapilabilir.

2.8. Urodinami

Bu test anamnez, fizik muayene, Q-tip testi, Oksliriik stres testi,
postmiksiyonel rezidiiel idrar voliimii (PVR), mesane giinliigii, idrar tahlili ve ped
testine yardimei olarak kullanilir. Urodinami stres, sikisma tipi ve miks tip iiriner
inkontinans1 birbirinden ayirarak mesane depolama kosullarini tanimlamaya ve
iseme bozuklugu tanisi koymaya yardimci olur. Basit ve kompleks tirodinami
olarak iki sekilde yapilabilir. Basit iirodinami iiroflowmetri, PVR ve basit
mesane dolum sistometrisinden olusur. Kompleks iirodinami iiroflowmetriye
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ek olarak kompleks dolum sistometrisi, iiretral basing profili ve basing akim
caligsmalar igerir.

Uroflowmetri, miksiyon fonksiyonunu degerlendirilen bir testtir. Bu
test sirasinda hastadan dolu bir mesane ile gelmesi istenir ve 6zel bir klozete
yardimiyla idrar yapmasi istenerek idrar akim hizi ve miksiyon hacmi dl¢iiliir. Bu
test ile maksimum idrar akimi hizi, ortalama idrar akimi hizi, toplam bosaltilan
idrar hacmi, akis siiresi, toplam idrar yapma zamani ve tepe akima kadar gegcen
siireyi ortaya koyan veri elde edilir.
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Sekil 2. Normal iiroflowmetri egrisi ve idrar akim hizlart

Dolum sistometrisi, basit dolum sistometrisi ve kompleks dolum
sistometrisi olarak 2 farkli sekilde yapilabilir. Basit dolum sistometrisi hasta
litotomi pozisyonuna alinir ve mesane bir kateter yerlestirilerek postmiksiyonel
rezidiiel idrar hacmi (PVR) 6l¢iiliir normalde 50 ml’ den az olmasi beklenir ve
mesane tam olarak bosaltilir daha sonra mesaneye yerlestirilen kateterden 60 ml’
lik artiglarla mesane hizla steril siv1 ile tekrardan doldurulur. Mesane kapasitesine
ulasildiginda isleme son verilir ve kateter ¢ikarilir. Hastadan Oksiirmesi veya
Valsalva manevrasi yapmasi istenir. Uriner inkontinans gelismesi durumunda
stres tiriner inkontinans olarak degerlendirilir.

Kompleks dolum sistometrisi, kompleks {irodinamide yapilan bir
testtir. Kompleks dolum sistometrisinde mesaneye yerlestirilen kateterin iki
transdiiktorii vardir ve biri intravezikal basinci digeri transiiretral basinci 6lger.
Ayrica karin i¢i basinci yaklagik olarak 6lgmek i¢in vajina veya rektum igine
basing transdiiktdrii yerlestirilir. Intravezikal basing detrusor basmcinin ve
karm i¢i basincin toplamidir. Bu nedenle gergek detrusor basinci intravezikal
basingtan intraabdominal basing ¢ikarilarak ortaya konulabilmektedir (P, :
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P . -P_ ). Kompleks dolum sistometrisinin avantaji detrusor basincinin dolum
asamasinda daha objektif olarak degerlendirilmesidir.

Uretral basing profilometrisi kompleks iirodinamide yapilan bir testtir.
Bu test ile tiretranin fonksiyonunun 6l¢iisti degerlendirilir. Sistometri sirasinda
mesane kapasitesine ulasildiginda dolum durur ve intravezikal basing (P ) ile
tiretra i¢indeki basing (P ) kayit altina alinir. Saghikli bireylerde mesane dolumu
ves® Pure, den
daha yiiksek olmaktadir. Uretral sfinkter proksimal iiretrada bulundugundan

dolayr maksimum {iretral kapanma basmcimin (MUCP) belirlenmesi 6nem

sirasinda P, P’ den daha yiiksektir fakat miksiyon sirasindan P

tasimaktadir. MUCP, {iretral basing ve mesane basinci arasindaki farkin en
yliksek oldugu degerdir. MUCP degeri 20 cm H,O’ nun altinda intrinsik sfinkter
yetmezligini gosterir.

2.9. Sistoskopi

Mesanenin endoskopik olarak degerlendirilmesini saglayan fakat basit
iiriner inkontinansin ilk degerlendirilmesinde sinirli rolii olan bir girigimdir.
Sistoskopi konservatif veya medikal tedaviye direngli asir1 aktif mesanede,
vezikovajinal fistiil ile birlite idrar kagirmada, vajinal mes veya aski
ameliyatlarindan kaynaklanan komplikasyonlarda, intraoperatif mesane ve
iireterdeki yaralanmalarda yardimer olmaktadir.

2.10. Pelvik USG ve MRG

Pelvik ultrason, jinekolojinin bir ¢ok alaninda altin standart bir tani araci
olmasi ragmen iriner inkontinans tanisinda arastima ve deneysel amagclarla
kullanilmistir.  Uretranin - morfolojisindeki  degisiklikleri, mesane boynu
hareketliligini, istirahatte veya intraabdominal basing artislarinda pelvik destek
yapilarini degerlendirmede, PVR hacmi 6l¢mede yardimci olmaktadir.

Manyetik rezonans goriintilleme pelvisin ve batin i¢i dzellikle pelvisi
dolduran organlarin anatomisini daha iyi anlamak igin kullanilmistir. Ozellikle
iretranin anatomik desteklerini incelemek ve tretral divertikiil tanisi igin
kullanilmaktadir.

3. Uriner Inkontinans Tedavisi
3.1. Uriner Inkonstinansta Farmakolojik Olmayan Konservatif Tedavi

Tiim hastalara birinci basamak tedavi olarak konservatif tedavi secenekleri
onerilmelidir. Farmakolojik olmayan konservatif tedavilere drnek yasam tarzi
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degisiklikleri, danismanlik ve hasta egitimi, mesane egitimi, pelvik taban kas
egitimi, gevseme ve sikigsma hissini bastirma, tiriner inkontinans i¢in mekanik
aletler, eletrik stimiilasyonu (E-stim) bulunmaktadir. (13)

Yasam tarzi degisikliklerine obez veya fazla kilolu hastalarda kilo kaybu,
sigara ve alkol tiiketiminden kaginma, giinliik sivi alim miktarinda ve tiiriinde
degisiklikler onerilir. Hastalara mesane egitimi, ¢ift bosaltma ve zamanlanmis
tuvalete gitmeyi igerir. Hastalara sabit zaman araliklariyla idrar yapmasi istenir,
zaman araligiin bitiminden Once idrar yapma istegi gelirse diirtiiyii bastirmasi
istenir. Kadinlardan ¢ift bosaltma yapmasi, yani normal idrar yaptiktan sonra
ek olarak istemli olarak ikinmas1 ve idrar yapmasi istenir. Mesane egitimine 6
hafta devam edilir ve her hafta zamanlanmis tuvalete gitme siiresi 15 dakika
artirilir.

3.2. Uriner Inkontinansta Medikal Tedavi

Stres iriner inkontinans tedavisinde {iretral sfinkterde bulunan
alfa-adrenerjik repestorler iizerine uyarict etkiye sahip olan epinefrin,
norepinefrin, efedrin, psddoefedrin ve fenilpropanolamin kullanilabilir;
fakat bu ilaglar tiretradaki alfa-adrenerjik reseptorlere 6zgiin olmadigi igin
kalp, beyin ve kan basinci gibi sistemik etkileri nedeniyle FDA tarafindan
onaylanmamustir.

Sikigma tipi liriner inkontinans ve agiri aktif mesanenin medikal tedavisinde
biiylik ¢ogunlukla antikolinerjik ilaglar kullanilir. Bu ilaglar parasempatik
sinirler tarafindan sinyal iletiminde kullanilan muskarinik reseptorleri bloke
ederek mesanede bulunan detrusor kasinin uyarilmasi inhibe ederler; ancak bu
ilaglar mesanedeki muskarinik reseptorler 6zgii olmadigindan dolayi1 diger doku
veya organlardaki muskarinik reseptorleride inhibe ederek yan etkilere neden
olmaktadir. Baslica yan etkileri arasinda agizda kuruluk, kabizlik, bulanti,
bulanik gérme, basagrisi, sersemlik, tagikardi, hafiza bozuklugu, yorgunluk ve
ortostatik hipotansiyon goriilmektedir.

[1k FDA onayl1 hizli salinimli ancak kisa yar1 émiirlii antikolinerjik ilag
oksibutindir. Oksibutin optimal etki géstermesi i¢in giinde ii¢ kez alinmasi
gerekmektedir. Antikolinerjik ilaglar (Solifenasin siiksinat, darifenasin
vs.) diisiik dozda baslanir ve 4 ila 6 hafta kullanimdan sonra eger anlamli
diizelme olmazsa ila¢g dozu artirilmalidir. Sikisma tipi liriner inkontinans
tedavisinde antikolinerjiklerin aksine agiz kurulugu, kabizlik, bulanik
gormeye neden olmayan beta agonistler kullanilabilir. Bu sinifta tek FDA
onayli spesifik beta-3-reseptor agonisti olan mirabegron bulunmaktadir.
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Ancak beta agonistler kontrolsiiz hipertansiyonu, karaciger ve bdobrek
yetmezligi olan hastalarda dikkatli kullanilmasi gerekmektedir. Noktiiri
geceleri bir veya daha fazla kez tuvalete gitmek i¢in uyanmak anlamina
gelmektedir. Asirt sivi alimina bagli, asirt aktif mesane gibi mesane
depolama kosullarindan veya kalp yetmezligi gibi mesaneyle iliskli olmayan
nedenlerden kaynaklanabilir. Desmopressin merkezi sinir sitemini inhibe
ederek cogunlukla idrar iiretimini azaltarak etki eden nokturi tedavisinde
kullanilan bir ilagtir. Kullanim1 sirasinda serum sodyum seviyeleri agisindan
dikkatli olunmas1 gerekmektedir.

ILACLAR KANIT DUZEYi ONERI DERECESI
Duloksetin 1 B
Mitodrin 2 C
Klenbuterol 3 C
Ostrojen 2 D
Metoksantin 2 D
imipramin 3 D
Adrenalin 3 D
Noradrenalin 3 D

Tablo 1. Uriner Inkontinansta Kullanilan laglar

3.3. Uriner Inkontinansta Cerrahi Tedavi
3.1. Pubovajinal Sling Operasyonlari

Avrupa’ da stres {iriner inkontinans tedavisinde ilk yapilan ameliyatlardan
biri mesane boynuna organik bir aski yerlestirmekti. (14) Bu operasyonlar
bir kesi tiretra etrafindan askiy1 ge¢irmek vajinadan diger kesi Retzius’ un
cevresine ulasmak icin karin iginde olmak iizere iki kesi ile gerceklestirilir.
Aski malzemesinin iki serbest ucu vajinadan gegcirilir ve daha sonra mesane
boynu ve proksimal iiretranin ¢evresinde sabit bir halka olusturmak icin
genellikle rektus kasinin fasyasina tutturulur. Aski materyalleri segilirken
otolog (fasya lata, rektus kasi vs.), allogreftler, heterologlar veya sentetik
materyaller secilebilir.
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Sekil 3. Pubovajinal Sling Operasyonu

3.2. Retropubik Kolposiispansiyon Operasyonlari

Mesane boynu ve proksimal {iiretra etrafindaki endopelvik fasyanin
on pelvis etrafindaki yapilara asildigi operasyonlara retropubik {iiretropeksi
(kolpostiispansiyon) denilir. En sik Burch ve Marshall-Marchetti-Krantz (MMK)
retropubik iiretropeksi operasyonlari yapilmaktadir. Marshall-Marchetti-
Krantz (MMK) operasyonu endopelvik fasyanin simfizis pubisin periostuna
tutturuldugu, Burch retropubik {iiretropeksisi ise peritiretral dokunun Cooper
ligamentine tutturuldugu bir operasyondur (15,16).

llio-pectineal
ligament

Hio-pectineal
ligament
\ Vagina  Urethra
|

Sekil 4. Burch Retropubik Uretropeksi
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3.3. Midiiretral Aski Operasyonlart

Midiiretal aski operasyonlari, Petros ve arkadaslarinin gelistirdigi integral
teorinin dogrudan bir sonucu olarak gelistirilmistir (17). Midiiretral aski
operasyonlarindan olan tension-free vajinal tape (TVT) operasyonu ilk kez
1996 yilinda Ulmsten tarafindan yapilmistir (18). TVT genellikle 1-2 cm’lik
orta iretral vajinal insizyondan asagidan yukarrya dogru iki serbest uc¢ bir
trokar yardimiyla Retzius boslugundan ve iki suprapubik insizyondan gecerek
pubik kemigin yukarisina ve arkasinda gecerek orta liretranin altina gerilimsiz
olacak sekilde sentetik bir aski yerlestirilmesi operasyonudur. Bu operasyon
esnasinda mesane yaralanmasi ve eksternal iliak arter yaralanmasi agisindan
dikkatli olunmasi gerekmektedir. TVT operasyonundan sonra rutin sistoskopi
yapilmalidir.

Ik kez 2001 yilinda Emmanuel Delorme tarafindan transobturator tape
(TOT) yontemi gelistirilmistir ve aski pozisyonunun midiiretral oldugunu
belirtmis olsada genel yoni iskiorektal fossadandir ve bilateral serbest uglari
obturator kanal yoluyla genitofemoral kivrimlardan gegerek ¢ikar (19). TOT
askis1 disardan igeri veya i¢erden disariya dogru yerlestirilebilir.

Sekil 5. TVT-TOT Operasyonu

3.4. Bulking Ajanlar

Proksimal {tiretranin ¢evresine submukozal yolla poliakrilamid hidrojel
sislik saglamak i¢in enjekte edilir. Bu islem sirasinda transiiretral veya periiiretral
olarak bir operatif sistoskop kullanilir. Bulking ajan sonrasi tekrar enjeksiyon
ihtiyac1 veya operasyon gerekliligi sik goriiliir.



160 ¢ ¢ KADIN HASTALIKLARI VE DOGUMDA GUNCEL KONULAR

Tablo 2. Stres Uriner Inkontinansta Cerrahi Tedavi Algoritmasi

Kadinlarda stres idrar kagirma
cerrahi tedavisi

2

Bagarisiz konservatif yaklasim veya ilac tedavisi

Saf stres idrar kagirma Kansik tipte idrar kacirma
OUS oner Stres baskin
Gegici ¢oziim icin hastaya

periiiretral enjeksiyon
onerilebilir

Adiizeyi 6neri

OUS operasyonu uygun degilse;
fasyal sling veya
kolposiispansiyon onerilebilir.

Adiizeyi oneri
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