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Il. KISALTMALAR
AEDV : Diyastolik akim yoklugu (absent end diyastolic velocity)
C/S : Sezeryan
DMWH: Diisiik molekiiler agirlikli heparin
DV: Duktus venosus
DV RAF: Duktus venosus a dalgasinin kayb1 veya ters akim
HELLP: Hemoliz, karaciger anzimlerinde artma, diisiik trombosit sayist
HLA : Human leukocyte antigen
IUGR: Intra uterin gelisme geriligi
KCFT : Karaciger fonksiyon testleri
MCA: Middle serebral arter
NK: Naturel killer hiicre
NST: Non stress test
P. Derecesi: Preeklampsi derecesi
PI: Pulsatilite indeksi
PIGF: Plasental biiyiime faktori
REDF: Revers diyastolik akim
RDS : Respiratuar distres sendromu

RI : Rezistans indeksi



sEng : Soluble endoglin

sFIt-1: Soluble fms-like tyrozin kinaz-1

S/D: Sistol diyastol akim hizi orani

UA: Umblikal arter

UA AEDF: Umblikal arterde diyastolde akim kaybi1

UA REDF: Umblikal arterde diyastolde ters akim
USG : Ultrasonografi

UV : Umblikal ven
VEGF: Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii

YBU: Yogun bakim iinitesi

vi
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1-GIRIS VE AMAC

Gebelikte yiiksek kan basinci, idrarla protein kaybi ve 6dem olarak tanimlanan
preeklampsi, gebe insana 6zgiidiir ve en ¢ok primigravidalarda goriiliir (1). Preeklampsinin
teshisi anne ve bebek i¢in hayati 6nem tagimaktadir. Clinkii progresif niteliktedir ve ancak
dogumda plasenta ve eklerinin viicuttan ayrilmasi ile son bulur. Preeklampsi gelisen
gebeliklerde plasentanin yetersizligine bagl biiylime geriligi, erken dogum, plasenta ayrigsmasi
gibi nedenlerle fetiis hayat1 tehlike altindadir. Bunlara ek olarak yiiksek kan basinci ve kanama
pihtilasma bozukluklarinin neden oldugu Kkardiyovaskiiler, renal, pulmoner, serebral
komplikasyonlarin sonucunda anne hayati da tehlike altindadir (2).

Erken tami ile tedavisi veya buna bagli komplikasyonlarin 6nlenmesi miimkiin
olabildiginden, fizyopatolojik mekanizmasi ¢oziimlendiginde tedavi alaninda Onemli bir
gelisme kaydedilecektir.

Etyopatogenezinde uterin kan damarlarinin anormal trofoblast invazyonu, vaskiiler
endotelyal disfonksiyonu, anormal nitrik oksit ve lipid metabolizmasi, fetoplasental doku ile
maternal doku arasinda immiinolojik intolerans, gebeligin inflamatuvar ve kardiyovaskiiler
degisimlerine uyumsuzluk, genetik anomaliler, metabolik ve nutrisyonel faktorler
bildirilmektedir (2). Preeklampsinin fizyopatolojisinde vazospazm esas faktordiir. Vazospazm
muhtemelen vaskiiler hasarin da ortaya ¢ikisina Onciiliik etmektedir. Preeklampsi
fizyopatolojisinin temelinde rol oynayan endotel hasar1 ve yaygin vazospazm, azalmis organ
perfiizyonuna neden olur. Vazospazm ve bozulmus organ perfiizyonu, tiim anne organlarinm
etkilemektedir.

Preeklampsinin, klinik tablo olusmadan 6nce taninmasi, hekime 6nemli bir avantaj
saglar. Bu durumda hastaliktan korunma ve klinik tablonun baslamasini geciktirme miimkiin
olabilir. Boylece maternal ve neonatal olumsuzluklar Onlenebilir. Preeklampsinin klinik
bulgularinin ortaya ¢ikmasindan 6nce taninmasi amaciyla birgok belirte¢ arastirilmig, ancak
hicbiri genel kullanima imkan verecek 6l¢iide basarili olmamastir.

Obstetrik Doppler USG ile fetal damarlarda 6lgiilen indeksler fetal distresin tanisinda
oldukca onemli bir yere sahip olup fetoplesantal yetmezligin tanisinda kullanilan énemli bir
parametredir. Gliniimiizde preeklampsi 6ngoriilmesinde en genis kullanim alan1 bulan y6ntem

uterin arterin doppler ultrasonografi ile incelenerek erken diyastolik ¢entiklenmenin
1



gosterilmesidir. Bu yontemin en belirgin kisitlayiciligi ise uygulayiciya bagh farkliliklar ve
gelisebilecek perinatal sonuglarin preeklampsiye 6zgiin olmamasidir.

Bu c¢alismamizdaki amacimiz, preeklamptik olan ve olmayan gebelerde yapilan
doppler ultrasonografi bulgularint karsilastirmak ve perinatal sonuglar1 gbz Oniine alarak

dopplerin preeklamptik gebelerde kullanilabilirligini degerlendirmektir.



2-GENEL BILGILER

2.1. Gebelikte Olusan Hemodinamik ve Hematolojik Degisiklikler

Normal gebelik, gelisen ve biiyiiyen fetus i¢in gerekli uteroplasental sirkiilasyonu
saglamak igin ekstraselliiler volimde genisleme ve maternal hemodinamide degisiklikler
gerektirir (3). Gebelikte olusan bu fizyolojik adaptasyon komplekstir ve hala tam olarak
bilinmeyen diizenleyici organ sistemlerinin isbirligini icerir. Hemodinamik adaptasyondaki
bozukluk, intrauterin gelisme geriligi ve preeklampsi gibi gebelik komplikasyonlar1 ile
iligkilidir (4).

2. 1. 1. Ekstraselliiler voliimde artis

Normal bir gebelikte termde, kan hacmi gebe olunmayan donemlere gore % 40-45
artmaktadir. Kan hacmindeki degisiklik, hem eritrosit hem de plazmada meydana gelen
artistan kaynaklanmaktadir. Eritroid serinin oranca % 33, hacimce yaklagik 450 ml arttig1
bildirilmektedir. Plazma ise % 45 oraninda arttign i¢in gebelerde fizyolojik anemi
gelisebilmektedir. Bu artiglar kisilere gore farkliliklar gosterebilmektedir. Bazi gebelerde artis
% 100 olabilirken, baz1 gebelerde artis gok az olabilmektedir (5).

Gebelige bagli hipervoleminin ¢ok dnemli fonksiyonlar1 bulunmaktadir;
1. Biiylimiis Uterusa ve onun hipertrofiye olmus damarlarina yeterli kan akimini saglamak,
2. Anne ve fetiisii, ayakta ve yatar pozisyonda iken bozuk vendz doniisiin zararl etkilerinden

korumak,

3. Anneyi dogumdaki kan kayiplarinin yan etkilerinden korumak.

Gebelikte plazma akim1 % 75, glomeriiler filtrasyon hiz1 % 50 oraninda artmaktadir.
Kan iire azotu (BUN), kreatin (cre) ve iirik asit degerleri ikinci trimesterde belirgin olarak
azalmakta iken kreatin klirensi % 50 oraninda artmakta ve terme kadar yiiksek kalmaktadir
(6). Gebelikte renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi belirgin olarak aktive olmakta, plazma
renin aktivitesi, anjiyotensin II ve aldosteron diizeyi artmakta ve terme kadar yiiksek
kalmaktadir. Gebelik sirasinda anjiyotensin II’nin yliksek olmasina ragmen kan basincinda
meydana gelen diisme, gebelerin anjiyotensin II'nin pressor etkisine karst direngli olduklarini

gostermektedir. Bazi arastirmacilar bu direncin diismesini, periferik vaskiiler direngte
3



azalmaya neden olan vazodilatator mediyatorlere baglamaktadirlar. Bu maddelerin
prostasiklin (PGI,), prostaglandin E, (PGE;) ve nitrik oksid (NO) oldugu bilinmektedir.
Gebelikte annenin kan hacmi ve kalp atim hacmi artmakta; bu duruma renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemi ve fetoplasental tinitedeki artmis dstrojen neden olmaktadir (7).

2. 1. 2. Hemodinamik degisiklikler

Kalp hizindaki artis, gebeligin 5. haftasi gibi erken donemlerde saptanabilir
diizeydedir. Gebelik dncesine gore %16 - %35’ lik artis gézlenebilir. Gebelik boyunca {igiincii
trimestere kadar artis gozlenebilecegi gibi ikinci trimesterden sonra stabil kalabilir (8,9). Kalp
hizindaki artista, damarlardaki genislemeye sekonder olusan relatif hipovolemiyi kompanse
etmek i¢in gerekli kardiak output artisin1 saglamak amagtir (10).

Atim hacmi, her atimda kalpten atilan kan miktaridir. Birinci trimester boyunca artar,
ikinci trimesterde plato yapar ve gebeligin sonuna dogru azalir. ikinci trimesterde gebelik
Oncesine gore en yiiksek diizeyde (%11-%13) artis gézlenebilir (10). Atim voliimiindeki artis,
gebelikte artan kan volimii nedeniyle kalbe vendz doniisiin artist ile iligkilidir. Artmis
preloadun yanisira damarlardaki genislemeye sekonder azalmig afterload, atim volum artiginin
diger nedenidir (10,11).

Kardiak output, dakikada kalpten atilan kan miktaridir. Gebelikte kalp hizi ve atim
volimiindeki degisiklikler kardiak output artisina neden olur. Kardiak outputta anlamli artis
gebeligin 8-12’inci haftalarinda olur. Toplam artisin %60-90°1 ilk trimesterde gozlenir (10).
Ilk trimesterde kardiak output artisin1 gdsteren calismalarin yanisira gebeligin ikinci yarisinda
bu artisin gozlendigini belirten ¢alismalar da vardir. Bazi arastirmacilar gebeligin 18-26’1nci
haftalarinda gebelik 6ncesine gore %40 artisla plato olusumundan sonra tgiincii trimestere
dogru kardiak outputun azaldigini belirtmislerdir (10). Baz1 ¢alismalara gore ise terme kadar
yavas Yavas artis gozlenebilir (8), ya da stabil kalabilir (12). Kardiak outputun gebelik
Oncesine gore %32-%52 artis gosterebildigini ifade eden arastirmalar da vardir (8,9,10,12).

Sistemik vaskiiler direng 16-26’1nc1 haftalar arasinda en diisiik seviyelerde olur (8,10).
Bir¢ok c¢alismada sistemik vaskiiler direngte toplam azalma miktarinin %85’ inden fazlasi
gebeligin ilk yarisinda meydana gelir (8). Ugiincii trimesterde sistemik vaskiiler direng stabil
kalabilir (8) veya artabilir (10).



Sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve ortalama arterial basing ikinci
trimesterde azalirken, terme dogru tekrar artis gosterir. Gebeligin sonunda kan basinci, erken
gebelik ya da gebelik oncesi degerlerine ulasir. Atim basinci, gebelik boyunca stabil kalir
(9,13,14).

2. 1. 3. Kalpte olusan fonksiyonel ve yapisal degisiklikler

Annenin kalbi, gebelikte artan fizyolojik voliim yiikiine uyum saglamak icin
degisiklikler gosterir. Bu baglamda sol ventrikiil posterior duvar kalinligi ve sol ventrikiil
hacmi artar. Sol ventrikiil hipertrofisi ikinci trimesterde goriilir diizeye gelir ve gebeligin
sonunda en st diizeye ulasir. Gebelikteki maksimum sol ventrikiil hacim artisi, gebelik
oncesinin %12-30’u kadardir (8,10,12,15).

Gebelikte sol ventrikiil hacmindeki artig, ventrikiiler genisleyebilme 6zelligini azaltir
ve kalbin diyastolik fonksiyonlarini kisitlar (16). Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunda
isovoliimetrik relaksasyon zamani (aort kapagi kapanmasi ile mitral kapak agilmas: arasindaki
zaman) artmaktadir. Ventrikiiler diyastolde, mitral kapakta bifazik diyastolik akim dalga sekli
goriilir. Bu dalga seklinde diyastolik hizin erken bir yiikselme (E) dalgasi ve atrial
kontraksiyon sirasinda ikinci bir yiikselme (A) dalgas1 yaptigi gozlenir. Diyastolik bozuklukta
diisiik E/A orani saptanir (17). Baz1 galismalarda E/A oraninin ilerleyen gestasyonel yasla
birlikte azaldig: ifade edilmistir (18).

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiiler
fraksiyonel kisalma oSl¢limleri ile saptanir. Bu olgtimler; kalp hizi, preload ve afterloaddan
etkilenir (11). Bir¢ok ¢alismada ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel siirede gebelikte anlaml
degisiklik saptanmamakla birlikte (8,12,18), ii¢iincii trimesterde bu iki parametrede anlaml

azalma gortldigi belirtilmistir (15).

2.2. Gebelik ve Hipertansiyon

Gebelikte hipertansiyon, kan basincinin hafif yiiksekliginden, multible organ
yetmezligine kadar uzanan bir yelpazededir. Gebelikte goriilen hipertansif hastaliklar en sik
tibbi komplikasyonlar olup %35-10 arasinda bir insidansla karsimiza g¢ikmaktadir (19).

Bolgelere ve iilkelere gore insidans degismekle beraber diinyada, maternal ve perinatal
5



mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir. Hipertansiyona neden olabilen sistemik bir
hastalik olabilir veya gebelikle birlikte ve gebeligin seyrinde ortaya ¢ikabilir. Hatta bazen
sadece intrapartum veya postpartum donemde belirgin hale gelebilir.

Gebelikte hipertansiyon National High Blood Pressure Education Program Working
Group 2000 (Working Grup) tarafindan 5 gruba ayrilmistir (19):
1.Gestasyonel Hipertansiyon
2.Kronik Hipertansiyon
3.Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi
4. Preeklampsi

5.Eklampsi

2.2.1.Gestasyonel Hipertansiyon ( PIH=Pregnancy induced hypertansion, gebeligin
uyardig: hipertansiyon, gecici hipertansiyon)

Daha 6nceden hipertansiyon Oykiisii olmayan, ilk defa gebelikte kan basinci 140/90
mmHg yada daha fazla degere ulasan, proteiniirinin eslik etmedigi ve postpartum 12. haftaya
kadar kan basinci degeri normal degerine ulastifi gebeler gestasyonal hipertansiyon tanisi
alirlar (tablo 1). Bu yiizden gestasyonel hipertansiyon tanisi ancak dogumdan sonra kesinlik
kazanir. Gebeligin gecici hipertansiyonu olarak da adlandirilan hastalik genellikle postpartum

ilk on giin igerisinde normale donerken bazen de ilk 12 haftaya kadar uzayabilir (19).

Tablo I : Saglikli gebe kadinda gestasyonel hipertansiyon kriterleri

o Sistolik kan basinci >140 mmHg ve diyastolik kan basincit >90 mmHg
e Proteiniiri <300 mg/24 saatlik idrarda

e Trombosit sayisi >100,000/mm3

e Normal karaciger enzimleri

o Maternal klinik belirtilerin yoklugu

e Ultrasonografide IUGR ve oligohidramnios yoklugu




Primigravidalarda %6-17, multiparlarda %2-4 oraninda gorilmektedir (20).
Preeklampsinin basagrisi, trombositopeni, epigastrik hassasiyet gibi bulgular1 gestasyonel
hipertansiyona eslik edebilir. Bu bulgular eslik ederse hastada preeklampsi gelisme riski daha
yiiksektir (21).

Genellikle preeklampsiye ilerleme olasiligi, tan1 esnasindaki gebelik haftasina baglidir.
Eger hipertansiyon 35. gebelik haftasindan 6nce gelisirse preeklampsi riski daha yiiksektir
(Sekil 1) (22).

Sekil 1: Gebelik haftasi ve preeklampsi gelisme %’si (22).
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2.2.2.Kronik Hipertansiyon

Gebelikten 6nce de kan basincinin 140/90 mmHg {izerinde olmas1 veya 20. gebelik
haftasindan 6nce kan basincinin 140/90 mmHg iizerinde dlgiilmesi (gestasyonel trofoblastik
hastalik yoklugunda) postpartum 6. hafta sonrasinda da kan basimncinin 140/90 mmHg
tizerinde devam etmesi ile tan1 konmaktadir (21).

Multigravid, obez, 30 yas iistii, diger organ patolojileri (diabet, renal hastalik, SLE,
v.b.) olan hastalarda siktir. Etyolojisi multifaktdriyel olmasina karsin biiyiik bir kisminda
hipertansiyon sebebi bilinememektedir (esansiyel hipertansiyon). Gii¢lii bir aile hikayesi
mevcuttur. Gebelikte kronik hipertansiyonu olan kadinlarda siiperempoze preeklampsi,

dekolman plasenta, fetal gelisme geriligi ve prematiirite riski artmistir (23).



Eger hasta 20. gebelik haftasina kadar goriilmemisse kronik hipertansiyon tanisi
koymak zorlagir. Kan basinci gebelikte Ozellikle 2.trimester ve 3.trimester baslarinda
diismekte ve daha sonra tekrar yiikselmektedir. Bu yiizden preeklampsi ve kronik
hipertansiyon ayirimi yapilamaz. Ancak postpartum hipertansiyonun devam etmesi ile ayirici

tan1 yapilabilir.

2.2.3.Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

Kronik hipertansif gebeler maternal ve perinatal morbidite ve mortaliteyi artiran
stiperempoze preeklampsi gelistirebilirler. 20. gebelik haftasindan 6nce proteiniirinin olmadigi
hipertansif gebede 24 saatlik idrarda 0,5 gr. ve {stii yeni baslangigli proteiniiri veya 20.
gebelik haftasindan 6nce proteiniirinin oldugu hipertansif gebede hipertansiyonun alevlenmesi
yaninda anormal karaciger enzimleri ve trombositopeninin gelismesi kronik hipertansiyon

zemininde gelisen preeklampsi tanisi koydurur (tablo I1) (24).

Tablo II. Altta Yatan Medikal Sorunlar1 Olan Kadinlarda Preeklampsi Tanis1 I¢in Onerilen Kriterler

DURUM GEREKLI KRITER
Sadece hipertansiyon Proteiniiri > 500 mg/24 saat veya trombositopeni
Sadece proteiniiri Yeni baglangi¢li hipertansiyon + klinik belirtiler veya trombositopeni veya

artmis karaciger enzimleri(KCFT)
Hipertansiyon-+proteiniiri Koétiilesen hipertansiyon + yeni belirtiler, trombositopeni, veya KCFT

artist

Kronik hipertansiyonu olan gebeler tipik olarak 24. gebelik haftasindan sonra daha da

kotiilesir ve kronik hipertansiyon olmadan preeklampsi gelisen gebelere gore daha agir




seyreder . Ayrica kronik hipertansiyon zemininde preeklampsi gelisen hastalarda fetal gelisme

geriligi insidans1 daha fazladir (21).

2.2.4.Preeklampsi

Preeklampsi, gebelige 6zgli hipertansiyona, proteiniiri ve 6demin eslik ettigi bir
durumdur. Fakat 6demin normal gebeliklerde de olmasi nedeni ile ddem tani kriteri olmaktan
cikmistir. Yine de preeklampsiye eslik eden 6dem patolojiktir ve elleri, yiizii, tim viicudu
icerir. Ozellikle sabahlar1 ortaya ¢ikip, yiiziiklerin dar gelmesi ile kendini hissettirir. Bununla
birlikte eklamptik kadinlarin ii¢te birinde 6dem goriilmemektedir (25).

ACOG’a gore 20. gebelik haftasindan sonra; daha once normal kan basinct dlgiileri
olan kadinda sistolik kan basincinin 140 mmHg ve {izeri ve/veya diyastolik kan basincinin 90
mmHg ve tizerinde 6lgiilmesi ile dipstick ile > 1+ proteiniiri veya 24 saatlik idrarda 300 mg ve
tizerinde protein atilimi olmasi preeklampsi tanist koydurur (26).

Kan basincindaki giinliik degisimler ve ikinci trimesterde kan basincinin diisiip
sonradan yiikselmesi, kronik hipertansif gebelerin yanliglikla preeklamptik olarak
degerlendirilmesine yol acgabilir. Preeklampsi, zaman zaman renal damarlardaki spazm ile
karakterize bir durum oldugu i¢in farkli idrar orneklerinde degisen miktarlarda protein
bulunur. Idrardaki protein miktari, kan, bakteri, vaginal sekresyon ve amnion sivi
kontaminasyonuyla degisebilir. Dansitenin 1010 altinda ya da 1030 iistiinde olmasi, pH’nin 8
tizerinde olmasi, egzersiz ve postiir de proteiniiri miktarini degistirebilir (21).

Daha onceleri sistolik kan basincinin 30 mmHg, diyastolik kan basincinin 15 mmHg
ve lizerinde artis1 preeklampsi tanisinda kullanilan bir kriterdi. Ancak D’Anna ve ark.(2004)
bu degerlerin sonuglar tizerinde etkili bir prognostik faktor olmadigimi géstermislerdir (27).
Bunun tizerine Working Grup bu degerleri preeklampsi tani kriterlerinden ¢ikarmis, ancak bu
kadinlarin daha yakin takibini 6nermistir (19).

Gebelerde preeklampsi goriilme sikligi ¢ok farkli insidanslar verilmesine, cografi
bolgelere gore farklilik gostermesine ragmen primigravidlerde % 10-14, multigravidlerde ise
% 5.7-7.3 arasinda bildirilmistir. Avrupa’da ise bu oran nulliparlar i¢cin % 2-7 arasinda
degisebilmektedir (20). Gegirilmis preeklampsi Oykiisii olanlarda insidans %18’dir ve 15 yas
altindaki gebelerde preeklampsi riski 30-40’11 yaslara oranla 2.8 kat artig gosterir (28).



Preeklampsi klinik ve laboratuar bulgularina gore agir ve hafif olarak ikiye
ayrilmaktadir. Bu ayrimin dogru ve kesin olarak yapilmasi tedavi yonetimi agisindan
onemlidir (26).

HELLP (hemoliz, karaciger enzimlerinin yiikselmesi,trombositopeni) sendromu,
siddetli preeklampsilerin % 4-12’sinde goriiliir (29). HELLP’li olgularin yalnizca %50’ sinde

siddetli hipertansiyon vardir. %15’inde ise hipertansiyon ve proteiniiri goriilmez (30).

2.2.5.Eklampsi

Preeklamptik hastalarda gebelikte veya postpartum doénemde herhangi baska bir
nedene bagli olmadan, yiiz kaslarinda kasilma ile baslayip ve 15-20 saniye siiren tonik faz ve
de takiben yaklasik bir dakika siiren apne ile kendini gosteren jeneralize klonik faz ile devam
eden konviilsiyon gelismesidir. Konviilsiyonlarin %50’si dogum o&ncesi, %30’u dogum
esnasinda, %20’si ise dogum sonrasinda olusur. Postpartum konviilsiyonlarin %50’si dogum
sonrasi ilk 48 saatte, en ge¢ postpartum 6. haftaya kadar gelisebilmektedir (31). Insidansi
gelismis tilkelerde 10,000 canli dogumda 4-6, gelismekte olan iilkelerde ise daha fazla olmakla
beraber 10,000 canli dogumda 6-100 arasindadir (32).

Eklamptik nobetler hafif preeklampsilerin %0.5’ inde, agir preeeklampsilerin ise % 2-3
kadarinda goriilmektedir (33).

Eklamptik konviilziyonlar hipertansiyon diizeyleriyle korelasyon gostermez.
Patogenezinde 2 hipotez 6n plandadir. Birincisi sistemik yiiksek kan basincina cevap olarak
beyin kan akiminin tekrar diizenlenmesi; serebral arterlerdeki vazospazma bagli olarak olusan
beyinin perflizyonunun azalmasi, lokalize iskemi/infarkt, ve sitotoksik intraseliiler 6dem ve
beynin otoregiilasyonunun bozulmasi olarak disiiniilirken, ikinci olarak beynin
otoregiilasyonunun bozulmasi sonucunda hiperperfiizyon, endotelyal hasar ve vazojenik
(extraseliiler) 6dem oldugu diistiniilmektedir (34).

Kardiyorespiratuar kollaps ve mide igeriginin aspirasyonu, eklampsinin ciddi
komplikasyonlarindandir. Bu durumda hava yolu agik tutulmali, hipoksemi ve aspirasyon gibi
komplikasyonlar Onlenmelidir. Hemen MgSO4 yiiklemesinin ardindan, infiizyonuna

baslanmali dogumdan sonra en az 24 saat devam edilmelidir.
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2.3.Preeklampsi

2.3.1.Etyopatogenez

Preeklampsinin etyolojisi ve patogenezi halen tam olarak bilinmemektedir. 1903
yilinda J.Whitridge Williams, hastaligin kanda dolasan zehirli bir maddeye bagli oldugunu ve
bu maddenin gesitli organlarin kiigiik damarlarinda tromboza yol acarak, organlarda
dejeneratif nekrozla sonuglanan bir patolojiye yol agtigini ileri stirmiistiir (21). Preeklampsinin
sadece insanlarda olmasi, hayvanlarda preeklampsinin spontan olarak gelismemesi, yapilan
hayvan modellerinin hastalig1 tam olarak karsilamamasi nedeniyle halen bir teoriler hastalig
(tablo 1I1) olarak kalmistir. Spiral arterlerdeki endovaskiiler sitotrofoblast invazyonu ve
endotelyal hiicre disfonksiyonu ile  plasental perfiizyonunun bozulmast sonucunda
antianjiojenik faktorlerin maternal sirkiilasyona gecerek, maternal sistemik endotelyal
disfonksiyon ile hipertansiyona neden olmasi preeklampsideki iki anahtar mekanizma olarak

goriinmektedirler (35).

Tablo 1. Preeklampsi Etyopatogenezi ile iliskili Teoriler

1. Anormal Plasental Geligim

2. Immunolojik Faktorler

3. Genetik Faktorler

4. Metabolik ve Nutrisyonel faktorler
5. Sistemik Endotelyal Disfonksiyon

6. Inflamasyon

2.3.1.1. Anormal Plasental Gelisim

Plasenta preeklampsinin gelisiminde aktif rol almaktadir. Bunu plasentanin dogumu ile
preeklampsinin tedavi olmasi ve molar gebeliklerde daha agir hastaligin gegirilmesi ile

anlamaktayiz (36).
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Spiral arterlerdeki anormal yapilanma:

Spiral arterlerin uteroplasental arterlere doniisimi, fizyolojik degisiklik olarak
adlandirilmaktadir. Bu degisim iki asamada meydana gelir. Birinci trofoblastik dalga
invazyonu; 1.trimesterde spiral arterlerin desidual segmentlerini, ikinci trofoblastik dalga
invazyonu ise 2 .trimesterde spiral arterlerin myometrial segmentlerini degistirmektedir.
Bunun sonucunda spiral arterlerin ¢ap1 15-20 mikrondan 300-500 mikrona ¢ikmakta,
intervilloz mesafede akim direnci azaltilarak yiiksek akimli hale gelmekte ve fetomaternal
ahigveris arttirilmaktadir. Genellikle bu olaylar 20. haftada tamamlanmaktadir. Sonugta radial
arterlerin mukoblastik 6zelligi kaybolur ve vazoaktif (vazopressor) ajanlara karst duyarsizlik
gelisir. Fakat preeeklamptiklerde bu degisim kusurundan dolay1 vazopressorlere cevap artar.
Yapilan ¢alismalarda normal gebeliklerde mikroskopik olarak plasental yatak biyopsilerinde
spiral arterlerin sitotrofoblastik hiicrelerce istila edildigi ve bu arterlerde liimenin dilate olarak
miskiiler dokunun tamamen kayboldugu, endotelyal tabakada mural trombiis ve fibrinoid
depolanmanin olmadig1 gosterilmistir. Preeklampside ise meydana gelen bu fizyolojik olaylar
sadece arterin desiduada seyreden kisminda olusur. Myometrium igindeki damarlarin
invazyonu ve dilatasyonu olusamaz. Bu yiizden gebeligin ilerleyen doénemlerinde
preeklamptik gebelerde fetoplasental kan akiminda artis olmaz ve fetal gelisme geriligi olusur
(37-38). Baz1 gebelerde neden bu sekilde diizgiin bir plasental yapilanma olusmadigi tam
bilinmemekte ve vaskiiler, ¢evresel, immiinolojik ve genetik faktorlerin de rol aldig

diistiniilmektedir (39).

Kusurlu trofoblastik farklilasma:

Trofoblastlarin kusurlu farklilasmasi da spiral arterlerdeki problemli invazyona neden
olan olaylardandir (40). Endotelyal invazyon esnasindaki farklilagmadaki problemler
sonucunda sitokinleri iceren adezyon ve ekstraseliiler matrix molekiilleri, metaloproteinazlar,
HLA-G (Human Leukocyte Antigen 1b smifi ) diizeyinde sorunlara neden olmaktadir (41).

Boylece hiicreler arasi iletisim bozulmaktadir.
Hipoperfiizyon, hipoksi ve iskemi:

Hipoperfiizyon anormal plasental gelisimin hem nedeni hem de sonucu gibi

durmaktadir. Hayvan modellerindeki uteroplasental kan akiminin azalmasini (42), vaskiiler
12



yetmezlige bagl hastaliklardaki (diabetes mellitus, bobrek hastaliklari, kronik hipertansiyon,
sistemik lupus eritematosus gibi) artmis precklampsi riskini beraberinde getirmesi (20),
plasental kitle artisiyla plasental kan akiminin iligskisiz olmasini destekler (43).

Anormal plasental gelisim sonucunda gebeligin seyrinde gelisen komplikasyonlar da
sonugsal iliskiyi gostermektedir. Iskemi ile tutarli ge¢ plasental degisiklikler (arteriollerin
duvarinda yag yiiklii hiicrelerin olmasi, fibrinoid nekrozlar, tromboz ve plasental infartlar)
iskeminin de roliinii gostermektedir (44). Bu lezyonlar her gebede aymi degilken,
preeklampsinin siddeti ile artmaktadir (45).

Gebelik oksidatif stres durumudur. Oksidatif stres patlamasiyla ilk trimesterde
intervilloz sahaya kan akimi saglanmaktadir. Preecklampside ge¢ gebelik déneminde etkin
antioksidan defansin yetersizligi goriilmiis ve bunun trofoblast apopitozisi ve plasental
vaskiiler reaktivitede degisiklige yol actigi diisiiniilmiistiir. Preeklampsi ve fetal gelisme
geriligi gibi durumlarda reaktif oksijen radikallerinin daha fazla tretildigi de gosterilmistir
(46).

Hipoperflizyon, hipoksi ve iskemi preeklampsi patogenezinde onemlidir, ciinkii
bunlarin sonucunda plasentada olusan degisiklikler maternal endotelyal fonksiyonlart

etkilemektedir (47,48).

2.3.1.2. immunolojik Faktorler

Normal gebelerde polimorf niiveli 1okositlerin kemotaksisi ve yapisma
fonksiyonlarinin 2. trimesterden baslayarak giderek azaldig: bilinmektedir. Gebe kadinlardaki
bu immiinolojik baskilanma bazi kadinlarda otoimmun hastaliklardaki diizelmeyi ve
enfeksiyonlara daha kolay yakalanmay: kismen agiklayabilir. Preeklampside ise blokan
antikorlar azalmakta, sitokinler ve noétrofiller aktive olmaktadir. Bardequez ve ark.

preeklamptik kadinlarda yardimci T hiicre sayisinin daha diisiik oldugunu gostermistir (49).

Trofoblast hiicrelerinin yogun 16kosit infiltrasyonuyla desiduaya invazyonu ve ard1 sira
gerceklesecek arteryal degisim igin allogenik hiicrelerle yakin doku temas: kurmasi

gerekmektedir. Sinsityotrofoblastlar membranlarinda klasik HLA mRNA veya HLA proteini
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tiretmezler ve bu sayede immiinolojik ret reaksiyonu gerceklestirmezler. Klasik klas-1 HLA
antijenleri bulunmamasina ragmen sitotrofoblastlar non-klasik HLA-G ve HLA-E antijenlerini
eksprese ederler. Non-polimorfik HLA-G, trofoblastlarin, NK (naturel Kkiller) hiicreleri
tarafindan olusturulan sitotoksik etkilerinden korunmasinda 6nemli bir role sahiptir. Bunun
yaninda HLA-G tarafindan aktive edilen NK hiicreleri, 6nemli vaskiiler degisikliklerde gok
etkilidir (50,51).

NK hiicrelerinin en énemli tirtinlerinden biri IFN-gama olup, yapilan deneylerde uterin
NK hiicrelerinden elde edilen IFN-gama’nin gebelige bagli spiral arter modifikasyonunda
gerekli oldugu gozlemlenmistir. IFN-gama salinimi alfa 2-makroglobulin salinimini stimiile
eden genleri harekete gecirir. Alfa 2-makroglobulin ise proteazlari, sitokinleri ve vaskiiler
dilatasyonda etkili olan diger mediyatorleri diizenler (50). T hiicreleri immun cevaba
adaptasyondaki en etkili hiicreler olarak bilinmektedir. Preeklampside énemli 6lglide T hiicre

etkilesimi yoklugu, immun maladaptasyona yol agmaktadir (51).

Preeklampsinin ilk gebeliklerde sonraki gebeliklere oranla 10 kat daha sik goriilmesi,
farkli eslerle olan gebeliklerde farkli sonuglar olugmasi, preeklamptiklerin daha once bariyer
kontraseptif yonteminlerini kullanmalari, oosit bagisindan sonraki gebeliklerde insidansin

artmasi gibi durumlar immunolojik bir temeli destekleyen faktorlerdir (21,52).

Son yillarda yapilan bir ¢alismada preeklamptik hastalarin plasental biopsilerinde
dentritik hiicre infiltrasyonunun artmis oldugu gosterilmistir. Dentritik hiicreler T hiicrelerinin
antijenik cevabii artirmada aktif rol almaktadirlar. Bu artis muhtemelen fetal antijenlere

maternal cevabi artirmaktadirlar (53).

Immunolojideki umut verici bir bulgu da preeklamptiklerde anjiotensin AT-1
reseptorlerine karst artmig olan antikorlardir. Bu antikor hiicre i¢i kalsiyumu
serbestlestirmekte ve bu sayede plazminojen aktivator 1 iiretimini artirip preeklampsideki
trofoblast invazyonunu azaltmaktadir. Fakat bu antikorlarla ilgili daha c¢ok ¢alisma

gerekmektedir ki preeklampsideki trofoblast invazyonu diizeltilebilsin (54).
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2.3.1.3. Genetik Faktorler

Genetik predizpozisyon preeklampsi patogenezinde onemli yer tutmaktadir. Anne ve
kizkardeste preeklampsi varliginda primigravid bir gebede, ailesinde 6ykii olmayana gore, 2
ile 5 kat kadar preeklampsi goriilme riskinin artmasi da preeklampsinin kalitsal olabilecegini
desteklemektedir (55). Klinik uygulamaya aile hikayesinin sorgulanmasi mutlaka dahil
edilmelidir.

Genetik uyusmazlik teorisine gore fetal genler, fetiise besin gecisini artiracak yonde;
maternal genler ise maternal optimumu koruyacak sekilde hareket ederler. Uyusmazlik
hipotezi, plasental faktdrlerin (fetal genlerin) maternal kan basincini artirict yonde; maternal
faktorlerin kan basincint diisiiriici  yonde etki ettigini O6ne siirer. Endotelyal hiicre
disfonksiyonu bu teoriye gore, uteroplasental kan akimi yetersizken plasenta dis1 direnci
arttirarak fetiisiin kendi kendini kurtarma stratejisi olarak degerlendirilebilinir (56).

Preeklampsi patogenezinde obezite ile ilgili genlerin diger faktorlere oranla daha fazla
preeklampsi riski olusturdugu da tesbit edilmistir (57).

Yeni genom c¢alismalari, preeklampsiden sorumlu en az dort gen lokusu oldugunu
saptamislardir: 2p12, 2p25, 9p13 ve 10q22. Bu lokuslar her vakada farklilik gdsterir. Onemli
bir bagka nokta da sudur: bu lokuslar biitiin preeklampsi vakalarinin sadece kiigiik bir kismini
aciklamaktadir (58).

2.3.1.4. Metabolik Ve Nutrisyonel Faktorler

Protein ve tuz kisitlamasinin, ¢inko, magnezyum, balikyagi takviyesinin,
heparin,ditiretik ve diger antihipertansif ila¢g kullanimi ¢alismalarda degerlendirilmis, fakat
vaka sayist kisitli ¢alismalar olmasi nedeni ile sonuglar minimal etkili veya etkisiz olarak

bulunmustur (59,60).

Diyette kalsiyum alimi ile hipertansiyon arasindaki iligki tespiti i¢in ¢aligmalar fazla
sayidadir. Kalsiyum kan basinci disiirlicii etkisini gebelikte anjiotensine karsi damar
duyarliligin1 azaltarak gostermektedir (61). Fakat farkli calismalardan farkli sonuglar
alinmaktadir. 2003’te olan bir Cochrane derlemesinde yiiksek riskli gruplarda diisiik doz

kalsiyum aliminin azalmis preeeklampsi ile birlikteligi savunulmustur (62). Neonatal
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sonuglara ek yarar saglamamistir. Bagka bir genis serili ¢alismada ise; gelismekte olan
iilkelerden 4.589 kadinda preeklampsi insidansi, preeklampsi siddeti ve baslama zamani

acisindan, kalsiyum aliminin riskte azalma yapmadigi gosterilmistir (63).

2.3.1.5. Sistemik Endotelyal Disfonksiyon

Preeklampsinin ~ klinik  bulgularinin = nedeni  endotelyal  disfonksiyondan
kaynaklanmaktadir. Endotelyal vaskiiler tonus kaybi sonucunda hipertansiyon, endotelin
vaskiiler gegirgenliginin artmast sonucunda proteiniiri ve &dem, anormal endotelyal
prokoagiilanlarin salinimi sonrasinda ise koagiilopati gelisir (64). Ayni sekilde beyin,
karaciger, bobrek ve plasenta gibi hedef organdaki endotel disfonksiyonu sonucunda bas
agrisi, goérme problemleri, epigastrik agri, IUGR gelismektedir. Preeklamptik hastalarin
hayatlarinin ilerleyen donemlerinde hipotroidizm, renal yetmezlik ve kardiyovaskiiler hastalik

gecirme ihtimalleri muhtemel daha 6nceden varolan endotelyal disfonksiyona baglidir (65).

2.3.1.6. inflamasyon

Preeklampsi ile iliskili endotelyal hiicre disfonksiyonu teorisi “preeklampsinin,
normalin jeneralize diizensizlik durumu, gebeligin jeneralize maternal intravaskiiler
maladaptasyonu’”  hipotezini 6ne siirmektedir (26). Bu hipotezde preeklampsi, maternal
dolagimdaki aktif 10kositlerin asirt uyarilma durumuna bagli bir hastalik olarak
degerlendirilmektedir. Desiduada aktive oldugunda zararli maddeler salgilayabilecek bol
miktarda hiicre mevcuttur. Bunlar daha sonra endotelyal hiicre yaralanmasini kigkirtan
mediyatorler olarak islev goriirler. Ozetle, tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-o) ve interlokinleri
iceren sitokinler preeklampsi ile iliskili oksidatif strese katkida bulunabilirler. Serbest oksijen
radikalleri kendiliginden cogalan lipid peroksitlerin olusumuna yol agarlar ki, bu durum
sirastyla endotel hasarina sebep olan oldukga toksik radikallerin iiretimine zemin hazirlar. Bu
tip bir hasar nitrik oksitin endotel hiicrelerce liretimini azaltir ve prostaglandin dengesini bozar
(66). Oksidatif stresin preeklampsi tizerindeki etkisini gosteren bu tip gozlemler, gebelige
bagl hipertansif bozukluklarin &nlenmesinde, antioksidan tedavinin potansiyel yararlarina
yonelik ilgiyi artirmistir. Antioksidan ornekleri arasinda E vitamini (a-tokoferol), C vitamini

(askorbik asit) ve 3 -karoten sayilabilir (67).
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2.3.2.Risk Faktorleri

Preeklampsi riskini artiran bir¢ok faktor tanimlanmistir (68):

e Nulliparite, ¢ok geng veya ileri anne yas1 (>40 yas veya <18 yas) (35)
e Cogul gebelikler (35,68)

e Onceki gebeliklerde preeklampsi dykiisii (69)

e Kronik hipertansiyon veya renal hastalik varligi (70)

e Romatolojik hastalik varligi (70)

e Obesite ve insiilin resistansi (71)

e Pregestasyonel diabetes mellitus (70)

e Maternal enfeksiyonlar (72)

e Onceden varolan trombofili (68)

e Ailede preeklampsi oykiisii varligi (70)

e Plasentanin hidropik dejenerasyonu (68)
e Polihidramnios (73)

e Molar gebelik (36)

e Kisith sperm maruziyeti (74)

e Dondr inseminasyonu, oosit donorii sonucu elde edilen gebelikler (75)

Preeklampsi genellikle nullipar hastaligi olarak bilinir. Konsepsiyonun gelistigi ayni
partnerle kisith sperm maruziyeti, hastalik olusma riskini artirir (74). Konsepsiyondan once
ayn1 partnerle uzun siiren sperm maruziyetinin preeklampsiden koruma etkisi, 20 yas altinda
goriilen yliksek preeklampsi orani ile agiklanabilir. Ayni partnerle bir saglikli gebelik veya
diisiik yagsanmis olmasi riski azaltir, fakat ayn1 koruyuculuk partner degisiminde gozlenmez
(76).

Paternal faktorle ilgili yapilan bazi ¢alismalarda paternal faktoriin 6nemine deginilmis ve
eslerinde preeklampsi gelisen babalar “tehlikeli baba” olarak adlandirilmislardir. Daha once
baska bir esten saglikli gebeligi bulunan bir kadin, dnceki esinde preeklampsi goriilmiis bir
adamla evlenirse; ikinci gebeliginde normal kadinlara gore preeklampsi agisindan iki kat fazla
risk altindadir. Bu da nullipar bir kadinla esdegerdir (77).
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Infertilite (6zellikle PCOS kaynakli infertilite) ve tekrarlayan diisiikler de preeklampsi
acisindan risk faktorii olarak gosterilmistir (78). Yardimci tireme tekniklerindeki gelismeler
maternal immun sistemle ilgili birgok yeni risk faktoriinii ortaya ¢ikarmistir. Bunlar: PCOS ile
birlikte obesite, primer infertilite, 40 yas tstiinde yardimei iireme teknikleri kullanilmasi ve
dondr gametlerle olusan gebelikler olarak oOzetlenebilir. Dondr gametlerin kullanilmasi
maternal-fetal immun etkilesimi uyarir. Ayrica yardimci iireme teknikleriyle olusan
gebeliklerin bir¢ogu ¢ogul gebeliktir (68,75).

Obesite kesin bir risk faktoriidiir. Viicut-kitle indeksi arttik¢a risk de artar. Obesitenin
insiilin resistansiyla dogrudan bir baglantist mevcuttur (68,71).

Son yillarda yapilan bazi ¢alismalarda iiriner sistem, periodontal hastaliklar, chlamidya ve
sitomegalovirus enfeksiyonlarmin preeklampsi ile baglantili olduguna dikkat cekilmistir
(72,79). Trombofililere gelince ise ilk derlemelerde (80,81) kontrol olgularina gore

preeklampsi riski yiiksek bulunurken, bazi ¢alismalar bunu desteklememektedir (82).

2.3.3.Smiflandirilmasi

Preeklampsi agir ve hafif olarak iki gruba ayrilir. Klinik agidan siniflandirmak
onemlidir. ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologists), kan basincinin
160/110 mmHg veya ortalama arterial basing degerinin >126 olusu, proteiniiri 5gr/24saat
veya dipstick testte 3+/4+’lik olmasi, oligiiri (< 400m1/24 saat), gérme bozuklugu, serebral
bozukluk, konviilsiyon, bas agnsi, epigastrik agri, bulanti, kusma, serum kreatininde yiikselme
(>1.2 mg/dl), trombositopeni (<100.000/ mm3), karaciger fonksiyonlarinda veya periferik
yaymada bozulma, pulmoner édem ve siyanoz, anormal umblikal arter doppler bulgulariyla
beraber IUGR (intrauterin gelisme geriligi) veya  oligohidramniosis varligi, siddetli
preeklampsinin bir sekli olan HELLP (Hemoliz, karaciger anzimlerinde artma, diisiik
trombosit sayis1) sendromu gibi kriterlerden bir veya birden fazlasinin bulunmasi durumunu
siddetli preeklampsi olarak tanimlamistir (26) (Tablo 1V). Bu bulgularin disinda kalan hastalar
hafif preeklamptik olarak degerlendirilirler.

Trombositopeni endotel aktivasyonu sonrast olusan vazospazm ve sonucunda

trombosit aktivasyonu ve agregasyonu ile seyreden mikroanjiopatik hemoliz nedeniyledir.
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Mikroanjiopatik hemoliz nedeniyle hemoglobinemi ,hemoglobiniiri ve hiperbilirubinemi
olusmasi hastaligin siddetini gosterir. Gorme bozuklugu preeklampside izlenebilir. Ancak
korliik sik izlenen bir bulgu degildir ve gegicidir. Retinal arter vazospazmi ve retina dekolmani

korliik etyolojisinde sorumlu tutulan iki faktordiir (21).

Tablo IV.Siddetli Preeklampsi icin Kriterler

1. Sistolik kan basincinin >160mmHg veya diyastolik >110 mmHg, en az iki seferde,6 saat
ara ile hasta yatakta iken alman degerler

2. 24 saatlik idrarda =5 gr proteiniiri
3. Oligiiri(<400 ml 24 saatte)

4. Serebral gorsel degisiklikler

5. Epigastrik agr1, bulant1 ve kusma

6. Pulmoner 6dem

7. Trombositopeni

8. Nedeni belli olmayan KCFT bozuklugu

Karaciger enzim artis1 ve epigastrik agri ise hepatoseliiler nekroz , iskemi ve 6demden
kaynaklanir. Iskemi sonucu infarkt hatta subkapsiiler kanama olusturarak siddetli agriya yol
acabilir ve nadir de olsa mortaliteye neden olabilecek karaciger riiptiirii izlenebilir (21). Renal
tutulum agir oldugu zaman, renal damar vazospazmi ve glomeriiler filtrasyondaki azalmaya
bagli olarak plasma kreatinin seviyesi artar. Plasma {irik asit konsantrasyonu, agir
preeklamptik hastalarda daha fazla olmak iizere yiikselmistir (21). Proteiniiri, preeklamptik

hastalarda glomertiler lezyonlara baglidir ve ge¢c donemde siddeti artar.

2.3.4. Komplikasyonlari

Komplikasyonlar maternal ve fetal olmaktadir. Maternal komplikasyonlar ; ani

tansiyon artiglari, serebral 6dem, kanama, infarktiis, kafa i¢i basing artisi, hipertansif
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ensefalopati ve koma olabilmektedir. Agir olgularda retina dekolmani, gérme bulanikliklar
sik goriliir. Korliikk nadiren ortaya ¢gikmaktadir ve birinci hafta sonunda ortadan kalkar. Ender
olarak birka¢ hafta siiren psikoz tablosu ortaya ¢ikabilir. Preeklamptiklerde %1-12 oraninda
HELLP sendromuna rastlanir. Agir hipertansiyon nedeniyle kardiyopulmoner yetersizlik,
pulmoner 6dem, subkapsiiler karaciger hematomu, akut renal yetersizlik gelisebilecegi gibi
yiiksek oranlarda plasenta dekolmani ve koagiilopati riski bildirilmistir. Pulmoner 6demin
nedenleri iatrojenik siv1 yiiklenmesi ve eklampside goriilen aspirasyondur (83).

Fetal komplikasyonlara gelince ; plasentada olusan infarktiisler plasental fonksiyonda
zayiflamaya neden olarak intrauterin gelisme geriligi goriilmektedir. Bu olaya bagimli olarak
fetal donemde; 6lii dogum, hipoksi ve asidoz, konjenital malformasyonlar, neonatal déonemde;
hipoglisemi, polisitemi, aspirasyon, uzun vadede; diisiik 1Q, davranis bozukluklar1, konviilzif
bozukluklar ortaya ¢ikmaktadir.

Neonatal 6liim nedeni baslica prematiiritedir. Perinatal morbidite nedenleri; respiratuar
distres sendromu, intraventrikiiler hemoraji, bronkopulmoner displazi, nekrotizan enterokolit

ve nobettir (83).

2.3.5. Ongoriisii

Hastaliklar1 dngérmede kullanilacak olan testler basit, tekrarlanabilir, ucuz, noninvazif,
kolay uygulanabilen, hastay1 riske sokmayan sekilde olmalidir. Fakat hem preeklampsinin
nasil, kimde, hangi siddette ¢ikacaginin tam bilinememesi hem de etyopatogenezinin tam
aydimnlatilamamis olmasi hastaligin 6ngoriiniimiinii kisitlamaktadir. Yine de risk grubunun
belirlenmesi ile erken tani sayesinde antihipertansif tedavinin erken baslamasi, antenatal
steroid kullanimi, komplikasyon gelismeden gebeligin sonlandirilmasi sayesinde maternal ve

fetal mortalite ve morbidite azaltilabilmektedir.

1- Kan basinci olgiimii: Kan basinci; alet, obezite, anksiyete, dinlenme siiresi, dlgen
kisi, pozisyon ve sigara i¢cimi ile degisiklik gosterir (84). Fakat her visitte Olciilmeli,
preeklampsi i¢in uyarict olmalidir. Preeklampsi hizli gelisen bir hastalik oldugu i¢in diger
visite kadar ¢ikmis olabileceginden tek basina kan basinci Ol¢limii tarama testi olarak

kullanilmamalidir.
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2- Anjiotensin infiizyon testi: Bu testte diyastolik kan basincinda 20 mmHg artis
olusana kadar anjiotensin 2 inflizyonu yapilir. 8 ng/kg/dk’ dan az inflizyona gerek duyan
kadinlar preeklampsi i¢in risk altindadir. % 20-40 arasinda pozitif prediktif degeri vardir (85).
Zaman alic1 ve komplike olmasi uygulama agisindan giigliik olusturur. Yanlis negatiflik orani

yiiksektir. Klinik pratikte kullaniminin yeri gliniimiizde yoktur .

3- Roll-over testi: Ilk kez Gant ve ark. sol yan olarak yatirdiklar1 28-32 haftalik
gebeleri sirt Ustii yatirip diyastolik kan basinglarini 6lgmiisler, bu manevra ile 20 mmHg ve
daha fazla yiikselmeyi pozitif kabul etmislerdir. Pozitif test bulgusu olan kadinlarin ¢ogu
sonradan gebelige bagl hipertansiyon gelistirmislerdir. Roll-over testi basit olmakla beraber
prediktivitesi diisiik bir testtir (21).

4- Serum ftirik asit tayini: Preeklampside renal damarlarda vazospazm ve glomeriiler
fonksiyon bozukluguna bagli olarak maternal kanda {irik asit artar. Sibai ve ark.(1990) tirik
asit yiiksekliginin hastaligin siddeti ile korele oldugunu ve bu degerlerin perinatal sonuglarla
iliskili olmadigimi gostermistir (86). Williams serum iirik asit diizeyinin preeklamptik ve
gebelik hipertansiyonu olan olgularda yiikseldigini, ancak maternal ve fetal komplikasyonlarin
agirligint gostermede iyi bir prognostik faktor olmadigini gostermistir (87). 2006°da yapilan 5
caligmay1 alan bir derlemede preeklampsi ongdriisii i¢in {irik asit diizeyinin anlamsiz oldugu
sonucuna varilmistir (88).

5- Fibronektin diizeyi : Fibronektin endotelin bazal tabakasinda bulunan ve endotel
hasar1 ile miktar1 artan bir maddedir. Preeklampsi patogenezinde endotel hasarina bagli olarak
yikseldigi disiiniilmektedir. Xiong ve ark. (2001) plazma fibronektin diizeyinin
preeklampside o6zellikle fetal biliylime geriligi gelismisse anlamli olarak yiikseldigini
gostermigtir (89). Ayrica fibronektinin gebelik kan basmciyla ilgili oldugu, preeklampsi
gelisen kadinlarda 16. gebelik haftasinda bile daha yiiksek oldugu ve organ tutulumu olan
vakalarda daha da yiiksek diizeyde oldugu gosterilmistir (90).

6- Plasma antitrombin III diizeyi: Antitrombin Il serin proteaz inhibitér ailesinin bir
tiyesi olup karacigerde sentezlenir. Trombine baglanarak trombinin fibrinojen iizerine etki
etmesini engeller. Ayrica faktor 10 ve 12’yi inhibe ederek antikoagiilan etki olusturur. Yapilan

calismalarda preeklamptik gebelerde antitrombin 11l diizeyinin belirgin olarak diisiik oldugu

21



gosterilmistir. Bu diisiis hastaligin agirhiginin belirlenmesinde 6nemlidir ancak geg bir
bulgudur. Bu yiizden erken tani testi olarak kullanim1 uygun degildir (21).

7- Idrar kalsiyum olciimii: Preeklampsi ile hipokalsiiiri birlikteligi bir ¢ok calismada
gosterilmistir. Ayrica kalsiyumun diyetle alimindaki yetersizlik preeklampsi patogenezinde
suglanmistir (91). Preeklamptik gebelerde idrar kalsiyumu anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Ancak giiniimiizde daha genis randomize kontrollii arastirmalara ihtiyag vardir.

8- Uriner kallikrein atilimi: Kallikrein vazospazma yol agan ve kan basmcim
diizenleyen bir peptittir. Kallikrein azalmig atilimmin preeklampsi olusumunda etkili oldugu
diistiniilmektedir. Testin prediktif degerini yiiksek bulan g¢aligmalar yaninda bu bulgular
desteklemeyen g¢alismalar da vardir (21).

9- Immiinolojik faktérler: Immun hiicrelerden ¢esitli mediyatdrler salgilanarak
allograftin reddi 6nlenmeye c¢alisilir. Preeklamptik kadinlarda bu mediyatorlerin ¢ogu
yiikselmistir (interferon, interlokinler, TNF). Preeklamptik hastalarda TNF a, Interlokin 1 ve
Interlokin 10 degerlerinin yiiksekligi ve bu yiiksekligin de, preeklampside global endotel
disfonksiyonu ile iliskili oldugu ve plasental hipoksiye yol a¢tigi diistiniilmiistiir (92). Yine
interlokin 4 diizeyinin ilk trimesterde normotensif kadinlarda yiiksek oldugu, ancak gebeligin
ikinci yarisindan itibaren yiiksekliginin preeklampsi ile iliskili oldugu gosterilmistir (93), fakat
pahali caligsmalardir.

10- Plasental peptidler: Plasenta kaynakli ¢ok sayida peptid bulunmaktadir. PAPP-A
(Pregnancy-associated plasma protein A) , HPL (human plasental laktojen), sP1 (Pregnancy
specific beta 1 glycoprotein) diizeylerinin 17. hafta gibi erken 2. trimesterde azalmis diizeyi
preeklampsi ile iligkili bulunmustur. Inhibin A ve Aktivin A, plasentadan salgilanan dimerik
glikoproteinlerdir ve preeklamptik ve gebelik hipertansiyonu olan kadinlarda serum seviyeleri
anlaml1 olarak artmustir (94). Bir ¢alismada da serum Inhibin A diizeyinin preeklamptik ve
gebelik hipertansiyonu olan grupta kontrol grubuyla anlamli bir fark géstermedigi ancak fetal
biiyiime geriligi olan olgularda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu izlenmistir
(95).

Leptin adiposit kokenli bir hormondur. Plasental trofoblastlarca da salgilandigi
gosterilmistir. Agir preeklampside leptin gen ekspresyonu artar. Maternal leptin Seviyesinin

ortalama kan basinci ile iyi korele oldugu, ayrica fetal gelisme geriligi olan preeklamptik
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gebelerde gelisme geriligi olmayan preeklamptik gebelere gore daha yiiksek diizeyde oldugu
gosterilmistir (96). Ancak Tomaselli ve ark. (2004) leptin diizeyi ile preeklampsi gelismesi
arasinda higbir iliski gosterememistir (97).

12- Homosistein: Yapilan bir¢gok c¢alismada plasma homosistein diizeyinin
preeklamptik kadinlarda yiiksek oldugu gosterilmistir (98). Artmis homosistein diizeyi ile
spontan disiik, fetal biiylime geriligi ve noral tip defekti riski artar. Son c¢alismalarda
preeklampsi hiperhomosisteineminin bir komplikasyonu olarak goriilmektedir. Erken tarama
testi olarak heniiz protokolde yer almamaktadir ve genis arastirmalara gereksinim vardir.

13- Kanda ve idrarda anjiojenik faktorler: Calismalar gostermektedir ki anjiojenik
faktorlerin anormal {iretimi endotelyal hasarda ve kapiller gegirgenligin artisinda rol
almaktadirlar. VEGF (vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii), PIGF (plasental biiylime faktorii)
onemli anjiojenik proteinlerden olup, sEng (soluble endoglin), sFit-1 (soluble fms-like tyrozin
kinaz-1) ise antianjiojenik proteinlerdir. sFlt-1, VEGF ve PLGF’ nin anjiojenik etkilerini bu
proteinlere baglanarak antagonize eder. Transforming growth factor (TGF)-B-1 etkisini
damardaki nitrik oksit sentazi aktive ederek damarlarda vazodilatasyona yaparak fonksiyon
goriir. ‘SEng ise TGF-B ‘ya baglanip etkisini antagonize ederek vazokonstriktif etki gosterir.
Bir derlemede 3. trimesterde artmis sFlt-1 ve azalmis PIGF’nin preeklampsi ile

iliskilendirilmis fakat prospektif ¢alismalarla desteklenmesi gerekmektedir (99).

Yeni bir caligmada da sEng erken preeklampsi gelistiren gebelerde idrarda
yiikselmektedir(100). Bu faktorlerden 6zellikle sEng’nin kanda artmis konsantrasyonu ile
kombine edilmis, SFIt-1:VEGF veya sFIt-1:PIGF kandaki ve idrardaki oranlarinin
preeklampsiyi ongérmede faydali oldugu savunulmaktadir fakat daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag
vardir (101).

14- Doppler Ultrasonografi kullanimi: Giliniimiizde prenatal olarak fetustaki
patolojilerin saptanmasi perinatal morbidite ve mortaliteyi azaltmistir. Renkli Doppler
Ultrasonografi noninvaziv tekrarlanabilir bir inceleme yontemidir. Gebelik sirasinda
uteroplasental ve fetal dolasimdaki fizyolojik ve patolojik degisikliklerin gosterilmesinde
yardimcidir. Doppler kullanim sebebi preeklamptik hastalarda yetersiz trofoblastik invazyon

ve uteroplasental kan akimda azalma oldugunun diistiniilmesidir (21).
23



Doppler ultrasonografi ikinci trimesterde uterin kan akim hizin1 degerlendirmede
yararli bir metottur. Schwarze ve ark. 23-26. haftalar arasi uterin arter doppler bulgularinin
preeklampsi, fetal gelisme geriligi, plasenta dekolmani gibi gebeligin kotii sonuglarini 6nceden
belirlemede prediktif oldugunu gostermistir (102). Daha 6nceki yillarda 12.994 gebeyi igeren
bir derlemede uterin arter doppler incelemesinin preeklampsi 6ngoriisiinde yerinin sinirlt
oldugu savunulurken (103), 2008 yilinda yapilan 79,547 gebenin dahil oldugu bir
metaanalizde birinci ve ikinci trimester dopplerleri ile preeklampsi ve IUGR 06ngoriisii
degerlendirilmis, ikinci trimesterde anormal uterin doppler kan akimi (yiiksek direng endeksi
ve/veya erken diyastolik ¢entik) tespit edilen gebelerde artmis preeklampsi riski tespit
edilmistir (104). Aymi ¢alismada diisiik risk grubundaki kadinlarda prereklampsi gelisme
ihtimali 2. trimesterdeki artmis pulsalite indeksi ile kombine edilen uterin arterde g¢entik
varlig1 olurken; yiiksek riskli grupta da ayni 6l¢iimler anlamlidir. Diisiik riskli grupta ise agir
preeklampsi gelisme ihtimali 2 trimesterdeki artmis pulsalite indeksi veya bilateral uterin
arterin ¢entiklenmesi olarak bulunurken, yiiksek riskli grupta ise rezistans indeksin artis1 agir
preeklampsi gelisme riski ile beraberdir.

Fakat bazi1 yazarlar da tek basina uterin arterin doppler Slglimiiniin tarama amagl
kullanimin1 6nermemektedirler. Hastanin risk faktorleri ile birlestirilmesinin daha anlamlhi
oldugunu savunmaktadirlar (105).

Preeklampsinin ongoriisiinde kesin bir test bulunamamustir. Fakat riskli grubun
gebeligin erken doneminde takibe alinmasi, tansiyon degerlerinin, laboratuvar olarak ise
trombosit sayisi, idrarda protein miktari,kan kreatin degerleri,karaciger fonksiyon testlerinin

yapilarak gebeligin ilerleyen evreleri ile kiyaslanmasi gebeligin seyri agisindan onemlidir.

2.3.6. Onlenmesi
Preeklampsi hastaligin etyolojisinin multifaktoriyel olmasi ve tam olarak bilinememesi
nedeniyle yapilan tedavilerin hi¢biri hastaligi 6nlemede tam olarak etkili degildir.
Preeklampsinin Onlenmesi i¢in birgok yontem Onerilmistir. Diyetle ilgili olarak
Onerilen; magnezyum ve ¢inko destegi, tuzdan fakir ve proteinden zengin diyet gibi

yontemlerin etkinligi ispat edilememistir (106).
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Glinlimiizde iizerinde durulan iki yontem kalsiyum destegi ve diisiik doz aspirin
tedavisidir. Kalsiyumun hipotansif etkisini hangi yolla yaptig1 bilinmemekle birlikte,
dolasimdaki parathormon diizeyini azaltip, intraselliiler kalsiyum miktarinda azalmaya neden
olarak, arteriolar relaksasyon sonucu, kan basimcini diisiirdiigii ileri siiriilmektedir. Giinde 2 gr
elementer kalsiyum desteginin hipertansif gebelerde kan basinci {izerine olumlu etkisi oldugu
gosterilmistir (107). Bazi galismalarda ise preeklampsiden korunma olmadigi, sadece
agirh@inin azaldigi gosterilmistir (108). Dolayisiyla kalsiyumla ilgili ¢alismalar da ¢eliskilidir.

Aspirin siklooksijenaz enzimini geri doniisiimsiiz asetilizasyon ile inaktive ederek
prostaglandin sentezini inhibe eder. Diisiik doz aspirin (80 mg/giin), tromboksan A2(TXA2 )/
prostasiklin oranim1 prostasiklin lehine degistirir. 18. ve 24. gebelik haftalarinda uterin
dopplerde rezistans indekste persistan ylikselme olan kadinlarda diisik doz aspirin
kullaniminin gebelik tizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir, uterin arterde bulgusu
olmayanlarda etkisi gosterilememistir (109).

Diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMWH) kullaniminin ise tek basina yeterli
olmadigin1 savunan pek cok calisma olmakla birlikte, trombofilisi olmayan gebelerde
preeklampsi, IUGR gibi plasental kaynakli komplikasyonlar1 azalttigina dair sinirli sayida
vakanin oldugu ¢alismalar mevcuttur (110). 2006’da Sergio ve ark.larinin yaptig1 calismada
daha onceden agir preecklampsi gelisen gebelerde sadece aspirin kullananlar ile DMWH ile
kombine edilmis aspirin kullananlar karsilastirilmis, DMWH + aspirin kullananlarda gebelik
sonuclarinin daha iyi oldugu gosterilmistir. Bu c¢alismada 54 gebenin mevcut olmasi
giivenilirligini kisitlamaktadir (111).

Preeklampsili kadinlarin korunmasinda belirgin azalmig antioksidan aktivitesi rapor
edilmistir.  Antioksidan tedavi, preeklampsinin tedavisinde yarar1 olabilir. Ancak

preeklampsiden korudugunu kanitlamak i¢in biiylik ¢alismalar yapilmalidir (112).

2.4.Gebelerde Doppler Ultrasonografi

1842 yilinda Christian Johann Doppler ilk olarak sonradan kendi adiyla da anilan
doppler etkisini tariflemistir. Buna gore bir ses kaynagindan ¢ikan ses dalgasini algilayan alici
ile ses kaynagi arasindaki mesafenin degismesine bagli olarak, ses dalgasinin frekansinda

meydana gelen degisme doppler etkisi olarak bilinmektedir.
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Doppler ultrasonografi noninvazif olmasi nedeniyle gebelerde tercih edilen bir
yontemdir. Obstetrikte 1977’den beri fetoplasental dolasimi, 1980’lerden itibaren de
uteroplasental ve fetal dolasimi degerlendirmek igin farkli gebelik dénemlerinde tarama ve
gebelik takibine yardimei olmak amaciyla kullanilmaktadir (113,114).

Dopplerin kullaniminin bazi yan etkileri olabilecegi arastirilmigtir. Her ne kadar ses ile
caligsa da birinci trimesterde 30 saniyeden fazla kullaniminin sicakligin 1,5 dereceden fazla
artmasi olasidir (115). Zhu ve ark. fareler iizerinde yaptiklar1 arastirmada hamile farelere
tanisal seviyede renkli doppler ultrasonografi enerjisi vermisler ve yenidogan farelerin hiicre
sikluslart incelenmis, dopplerin siire ve dalgalarinin fetiisii etkilemedigi goriilmistiir (116).
Yapilan caligmalarla fetal Ultrasonografik goriintiilemede, kognitif fonksiyonlar ve duyma
fonksiyonlar1 {izerine uzun doénemli olumsuz bir etkiyle karsilasiimamistir (115). Bu
calismalar da embiryonun ses dalgalarina karsi direngli oldugunu diistindiirmektedir.

Doppler akimlari 3 tiirlii degerlendirilebilir. Bunlar:

1- Kantitatif
2- Kalitatif
3- Semikantitatif yontemler

Kantitatif degerlendirme hiz dl¢iimlerini icerir. Bunlar arasinda maksimum pik sistolik
hiz, minimum diyastolik hiz gibi 6l¢iimler yer alir. Kantitatif yontemler ag1 Olgimii, ¢ap
Ol¢iimii ve damar i¢i akim karakteristiginin Ol¢limiinde hatalar yapildigi icin klinik
uygulanimda pratik degildir, bu nedenle giliniimiizde pek kullanilmamaktadir. Sadece
arastirma amaciyla kullanabilir.

Kalitatif yontemler diyastol sonu akim azalmasi, diyastol sonu akim kayb1, diyastolik
centiklenme ve ters akimin degerlendirilmesidir. Obstetrikte kullanilmaktadir.

Semikantitatif olarak doppler akiminin degerlendirilmesi ise Pulsatilite indeksi (P,
impedans indeksi), Rezistans indeksi (RI, Pourcelot indeksi) ve Sistol tepe akim hizi /
Diyastol tepe akim hizi (S/D) oranini igerir. S:pik sistolik frekans kayma degerini, D:diyastol
sonu frekans kayma degerini, A: atrial sistolik frekans kayma degeri olarak adlandirilirlar. Bu
indeksler ac1 diizeltmesinden bagimsiz olmasi ve damar capinin Olgiilmesine gereksinim
gostermedigi i¢in daha avantajlidir (117). Pulsatilite indeksi (P, impedans indeksi) ise sistol —

diyastol sonu tepe akim hizi / zamana gore ortalama en fazla akim hizi1 (M), Rezistans indeksi
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(RI, Pourcelot indeksi) ise sistol — diyastol sonu tepe akim hiz1 / sistol tepe akim hizini ifade
eder.

Bu indeksler arasinda, pratikte fark olup olmadigi agik degildir. Rl ve S/D orani,
minimal diyastolik kan akiminin varliginda pulsatilite indeksinden daha az giivenlidir. Bu inen
aorta, fetal renal arterler ve orta serebral arterin akim hiz dalga formunun 6l¢iilmesinde daha

gecerlidir. Bu damarlarda pulsatilite indeksi, 6l¢iimdeki degisimlerden daha az etkilenir.

S/D orani basittir ve elle hesaplanabilir, fakat diyastolik hizlar yoksa oran anlamsiz

olur. Pl i¢in ortalama hizin bilgisayar yardimli hesab1 gerekir.

Doppler Ultrasonografi yiiksek riskli gebeliklerin takibinde Onemli bir arag haline
gelmistir. Elde edilen bilgiler Kklinisyene preeklampsi, IUGR, Rh-rh uyumsuzlugu, ¢ogul
gebelikler, anamnezde risk faktorleri ile komplike olmus gebeliklerde hastanin izleminde
yardimer olmaktadir (118).

Normal gebelikle S/D orani ya da PI normal olarak biitiin gestasyonel yaslara dagitilir. Rl
biraz daha komplikedir, fakat diyastolik hiz anormal sekilde diisiik oldugunda, yani 1.00
degerine yaklastiginda rolatif olarak yiiksek direngli akimi isaret eder(119).

Uterin arterler ve umblikal arter(UA) plasenta icin, middle serebral arter(MCA)
sistemik arteryel 6zellikleri gostermek i¢in ve vendz doppler detayli kardiyovaskiiler durum ve
solunum sistemi durumunun degerlendirilmesi i¢in gerekli komponentlerdir (121).

Obstetrik doppler arastirmasi i¢in hasta sirtiistii, hafif¢e sol yana egilmis pozisyonda
yatirilmali ve sag yanina alttan bir destek yerlestirilmelidir. Uterin ve umblikal damarlarin S/D
oranlarin1 degistirebileceginden supin hipotansif sendromdan kaginmak onemlidir. Fetal
aktivitenin degerlendirilmesi, doppler arastirmasinin 6nemli bir bilesenidir. Fetal hareket ve
solunum, akim hiz dalgaformlar: iizerinde degisik oranlarin olusmasinda 6nemli bir etkiye
sahiptir. Dogru 6l¢lim i¢in, fetal hareketin dogrudan gozlenmesi ile 6rnekleme boyunca fetal
hareket ve solunum olusmamasi saglanarak, en az bes kardiyak siklus yazdirilir. Genisge

degisen amplitiidler, fetal solunum hareketinin varligini akla getirmelidir.
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2.4.1. Uterin Arter Doppler Akim Hiz Olciimii
Erken gebelikteki fizyolojik degisiklikler, trofoblast invazyonu ve damar liimenlerindeki
biiyiime sonucu, esas olarak uterin damarlarda olmaktadir (122).

Uterin arter kan akim durumu gestasyonel yas ve plasental lokalizasyonla baglantili
degismektedir. Sag-sol uterin arter ol¢lim farkliliklari, 6zellikle erken gebelik doneminde
belirgindir. Her iki uterin arter arasindaki fark ise 1’1 gegmemelidir. Son trimesterde S/D orani
arasindaki farklilik azalmakta ve 0.3-0.4’c¢ gerilemektedir. Yirminci gestasyonel haftadan
itibaren, uterin kan akiminda genel olarak sabit degerler bulunurken, 30. gestasyonel haftada
daha stabil bir biyolojik dagilim goriilmektedir

Uterin arterler basarili plasentasyonun gostergesidir. Gebelik Oncesinde uterin
arterlerde yiiksek rezistans, erken diyastolik notch ve diigiik diyastolik akim goriiliir. Gebelikte
basarili plasental invazyon maternal sprial arterlerde intima tabakasini ortadan kaldirir, direng
azalir. Gebeligin baslarinda, uteroplasental damarlar yiiksek sistolik akim ve minimal
diyastolik akim ile karakterize yiiksek bir pulsatilite gosterirler. Artan trofoblastik invazyon ve
uteroplasental damar sisteminin gelisimi ile 2. trimesterden itibaren yiiksek direng sistemi,
diisiik direng sistemine doniismektedir. Boylece yaklasik 24. hafta civarinda ¢entik kaybolur.
Eger plasentasyon yetersizse ¢entik devam eder. Bu bulgular maternal kompartmanda akim
direnci yiiksek oldugu zaman uterin perfiizyonun bozuldugunu gosterirken (122), preeklampsi
gelisimi igin risk belirteci olarak kabul edilmektedir (123).

1253 nullipar hastay1 igeren bir ¢aligmada da anormal uterin arter doppler bulgusu olan
gebelerde 6 kat daha fazla preeklampsi ve 2.2 kat daha fazla da TUGR gelisme riski
saptanmugtir (124).

2.4.2. Umblikal Arter Doppler Akim Hiz Ol¢iimii

Gebelikte umblikal arterde kan akimi artan arteryel kan akimina bagli olarak gebelik
yasi ilerledik¢e artmaktadir. Kan akimina kargi plasental direng de sistolik ve diyastolik
arteryel kan akimi artigina bagli olarak siirekli diismektedir (Tablo V) . Buna baglh olarak
karakteristik umblikal arter dalga formu olusmaktadir. Ilk trimesterde diyastol sonu hiz

genellikle izlenmezken, gebelik yasinin artmasiyla diyastolik komponent belirginlesmektedir
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(124). ilerleyen gebelik yas1 ile diyastol sonu akim biitiin kalp siklusu boyunca asikar hale
gelmektedir.

Umblikal arter kan akim hiz1 dalga formlar1 plasental insersiyonlarda ve abdominal
insersiyonlarda biraz farklidir. indeksler fetal abdominal duvarda, plasental insersiyondan
daha yiiksektir. Bununla beraber aralarindaki fark minimaldir ve bu nedenle pratikte dalga
formlarmni her zaman aym yerden elde etmek 6nemli degildir (125). Olgiimlerin umbilikal
damarlarin sikismadigi en serbest yerden yapilmasi onemlidir. Fetusun ekstremiteleri arasinda

stkigmis kord yaniltict 6lglimlere yol agabilir.

Umblikal kord plasenta ile direkt baglantili bir damar oldugu i¢in preeklampsi gibi
plasental yetmezlige bagl olaylarda umblikal kordonda akim hizinin diismesi ile karsilagilir.
Bu olay dopplere kardiyak siklusun diyastolik evresinde hizin azalmasi seklinde yansir.
Plasental direncte artis ile kan akiminda progresif diisme ve diyastol sonu hizda azalma devam
eder. Diren¢ daha da arttiginda kan akimi ve dolayisiyla diyastol sonu doppler hizi durur. Bu
durum diyastol sonu akimin yoklugu ( AEDV = absent end diyastolic velocity ) olarak ifade
edilir. UA diyastol sonu akimda azalma fetal villoz vaskiilarite %30 oraninda anormal oldugu
zaman belirgin hale gelir, fakat akim devam eder. Diren¢ daha da arttiginda UA’da diyastol
sonu sirasinda ileriye devam etmesi gereken akim geriye dogru doner. Doppler profilinde bu
olay diyastol sonu hizin ters doniisi ( REDF =revers end diyastolic velocity) olarak
adlandirilir. AEDV veya REDF villoz vaskiiler alanin %60-70’1 zarar gordiigii zaman olusur.
UA’da REDF olmasi disiik pozitif prediktif degerlere sahip olmakla birlikte kotii perinatal
sonuglarla ve yiiksek perinatal mortalite ile iligkilidir. Fetal hipoksemi ve asidemi riski UA
doppler bozuklugunun siddeti ile orantilidir (126,127).

Preeklampsi gibi progresif bir plasental yetmezlikle birlikte umblikal arter S/D orani
artar, ta ki AEDV gelistigi zaman hesaplanamayacak dereceye kadar artis devam eder.
Umblikal arterin doppler ultrasonografik degerlendirmelerinin diger testlerden (kalp hizi
degiskenligi, biofizik profil skoru) daha faydali oldugu gosterilmistir (128).

Yedi bin yiiksek riskli gebeligin incelendigi bir baska derlemede, Doppler
Ultrasonografi kullanimmnin 6zellikle preeklampsi veya IUGR ile komplike gebeliklerde

perinatal dliimlerde azalmaya yol agtig1 ve obstetrik bakimda iyilesme yaptig1 gosterilmistir
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(129). Turhan ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada, umblikal arterde Doppler USG’de
diyastol sonu akim kaybi veya ters akim saptanan fetiislerde artmis morbidite riski
gosterilmistir (131).

Umblikal arterde diyastol sonu akim kaybi trizomi, triploidi veya kromozomal

delesyonlar gibi anormalliklerle birlikte de goriilebilmektedir(132).

Tablo V. Umblikal arter i¢in RI-PI referans degerleri

Pl RI
Haftalar Mean* %90 interval Mean* %90 interval

18 1.018 (1.361-1.652) 0.713 (0.591-0.825
19 1.250 (0.972-1.539) 0.700 (0.577-0.812
20 1.216 (0.940-1.505) 0.690 (
21 1.189 (0.913-1.476) 0.680 (
22 1.165 (0.890-1.450) 0.671 (
23 1.142 (0.869-1.427) 0.663 (0.539-0.776)
(
(
(
(

P

0.567-0.802
0.557-0.793
0.548-0.784)

~

24 1.122 (0.849-1.405) 0.655 (0.530-0.768)
25 1102 (0.831-1.385
26 1.084 (0.813-1.365

0.646 (0.522-0.760)

0.639 (0.514-0.752)

)
)
)
)
28 1.048 (0.780-1.327) 0.623 (0.498-0.737)
)
)
)
)

27 1.065 (0.797-1.346) 0.631 (0.506-0.745)
29 1.031 (0.764-1.308) 0.615 (0.490-0.730)
30 1.014 (0.748-1.290) 0.608 (0.082-0.723)
31 0.997 (0.732-1.272) 0.600 (0.474-0.715)
32 0980 (0.716-1.254) 0.592 (0.465-0.707)
33 0.963 (0.700-1.236) 0.584 (0.457-0.700)
34 0.946 (0.684-1.218) 0.576 (0.449-0.692)
35 0.928 (0.668-1.199) 0.567 (0.440-0.684)
36 0910 (0.651-1.180) 0.559 (0.431-0.675)
37 0.891 (0.634-1.160) 0.550 (0.422-0.667)
38 0.872 (0.615-1.139) 0.540 (0.412-0.657)
39 0.851 (0.595-1.117) 0.530 (0.402-0.648)
40 0.828 (0.573-1.093) 0.519 (0.390-0.637)
41 0.801 (0.547-1.065) 0.506 (0.377-0.624)
42 0.765 (0.513-1.028) 0.490 (0.360-0.608)

2.4.3. Middle Serebral Arter (MCA) Doppler Akim Hiz Ol¢iimii
Willis poligonu hem B mod hem de renkli Doppler US ile rahatlikla goriintiilenir. Orta
serebral arter 6zellikle ¢ikis sekli ile Doppler pulsuna paralel yondedir. Doppler acisinin diisiik
olmas1 nedeni ile bu arterden anterior ve posterior serebral arterlere gore daha kolay ve iyi
sinyal alinir. Olgiim sirasindaki optimal agisindan dolay1 beyinde en sik orta serebral arter
incelenmektedir. Fazla fetal aktivite, yiiksek intrauterin basing (polihidramnios gibi) ve fetal
basa distan yapilan basi ile diyastol sonu akimda yaniltici bir yiikselme saptanabilir. MCA
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sistemik dolasima cevabi degerlendirmede Onemlidir. Serebral arterler diisiik diyastol sonu
akimla birlikte yiiksek impedansli damar yatagmin bir parcasidirlar. Plasental direng
varliginda fetal adaptif mekanizmalar baslar, sol ventrikiil atiminda artma ile serebral akimda
azalma ortaya cikar, dolasim degisiklikleri baglar. Bunun sonucunda diyastolik akim artar, PI
azalir (Tablo V1) (122).

Fetoplasental rezistans1i UA gosterirken, serebral rezistanst MCA gosterir (133). DV
sant1 vasitastyla umblikal vendz kan karacigerden gecer, kalbe ve beyne dogru yonlenir. Fetal
sirkiilasyonun paralel diizenlenmesi nedeniyle kardiyak afterload degisiklikleri bu artmis kan
voliimiiniin dolasima nasil dagilacagina karar verir. Sag ventrikiil afterloadinin artis1 veya sol
ventrikiil afterloadinin azalmasi1 kardiyak outputun sol ventrikiile ve boylelikle koroner
dolagim ve beyne yonlendirilmesini saglar (134). MCA’da diyastolik velosite artar, bu da
beyin koruyucu etki olarak karsimiza ¢ikar. MCA PI’da azalma beyin koruyucu (brain
sparing) etkinin direkt delilidir. Plasental solunum fonksiyonundaki bozulmay1 gosteren beyin
koruyucu etki hipoksinin indiikledigi serebrovaskiiler dilatasyona baglidir. Bu kompanzatuar
degisiklikler genellikle yeterli kardiyak output varhiginda gerceklesir. Plasental yetmezlik
terminal doneme girdiginde Kardiyak fonksiyondaki yetersizlik MCA akiminda azalma ile
sonuglanir bu ise normalizasyon olarak adlandirilir (122). Plasental yetmezligin son
evresinde; hipoksik veya iskemik myokardial disfonksiyon sonucu kardiyak outputta azalma
meydana gelir, koroner vazodilatasyon gergeklesir. Eger bu myokardial beslenmeyi yeterince
destekleyemezse kardiyak disfonksiyon ciddi hale gelir (135). Kardiyak disfonksiyon ve
yiiksek afterlood santral vendz basinci artirir. Artmis santral vendz basing, vendz sistem ve
umblikal vende pulsasyonlara yol agar (136). Anemik olan fetiislerde uygun kordosentez

zamani ve transfiizyon zamanini belirlemede kullanilir (136).

Degisik ¢alisma gruplarinda, umblikal arter ile MCA Doppler sonuglar1 oranlanarak,
intrauterin risk degerlendirmesinde kullanilmak iizere, alternatif bir indeksin gelistirilmesi i¢in

arastirmalar yapilmaktadir (137-138).
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Tablo VI. MCA PI ve RI referans degerleri

Pl RI
Haftalr  Mean* %90 interval Mean* %90 interval
18 1.848 (1.391-2.385) 0.782 (0.642-0.882)
19 1.848 (1.388-2.389) 0.782 (0.641-0.883)
20 1.848 (1.386-2.392) 0.782 (0.640-0.884)
21 1.848 (1.383-2.395) 0.782 (0.639-0.885)
22 1.848 (1.381-2.398) 0.782 (0.638-0.885)
23 1.848 (1.378-2.401) 0.782 (0.637-0.886)
24 1.848 (1.375-2.404) 0.782 (0.636-0.887)
25 1.848 (1.373-2.407) 0.782 (0.635-0.888)
26 1.848 (1.370-2.410) 0.782 (0.634-0.888)
27 1.848 (1.367-2.413) 0.782 (0.633-0.889)
28 1.848 (1.365-2.416) 0.782 (0.632-0.890)
29 1.848 (1.362-2.419) 0.782 (0.631-0.891)
30 1.847 (1.359-2.422) 0.782 (0.630-0.891)
31 1.845 (1.354-2.423) 0.782 (0.628-0.892)
32 1.840 (1.347-2.422) 0.781 (0.627-0.892)
33 1.829 (1.333-2.413) 0.780 (0.625-0.892)
34 1.805 (1.306-2.392) 0.777 (0.621-0.890)
35 1.762 (1.260-2.352) 0.771 (0.614-0.884)
36 1.696 (1.192-2.290) 0.758 (0.600-0.872)
37 1612 (1.105-2.209) 0.737 (0.578-0.852)
38 1524 (1.014-2.123) 0.708 (0.547-0.823)
39 1.453 (0.941-2.056) 0.676 (0.514-0.792)
40 1.414 (0.899-2.020) 0.651 (0.489-0.768)
41 1.403 (0.885-2.012) 0.640 (0.477-0.758)

2.4.4. Duktus Venosus Doppleri Akim Hiz Ol¢iimii

Duktus venozus kani umblikal venden inferior vena kavaya aktaran intrauterin hayata
uyum i¢in sart olan fizyolojik santlardan biridir. Diger santlar foramen ovale ve duktus
arteriozustur. Duktus venosus umblikal venin intrahepatik kismini fetal sag atriyuma, buradan
da foramen ovale yoluyla sol atriyuma baglar. Karacigeri baypass eden yiiksek oksijen igerikli
ve besinlerden zengin kanin, kalbi ve beyni beslemesini saglar. Hayvan ¢alismalari umblikal
ven yoluyla gelen kanin yaklasik %350’sinin DV yoluyla karacigeri baypass ettigini
gostermistir (139). Insan fetiislerinde bu oran dopplerle o&l¢iildiigiinde %25-50 olarak
bulunmustur (140,141).

Erken gebelikte DV, hepatik siniislerin bileskesi olarak olusur, sonra ayr1 bir kanal
olarak gelisir. 8 haftalik embriyoda doppler ultrasonografida gériiliir hale gelir. Insan, koyun,

ke¢i, kopek, domuz, fare ve esek fetiislerinde tesbit edilmis ancak domuz ve esekte erken
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gebelikte kayboldugu goriilmiistiir. Ortalama 18. haftada 0.7 mm, 40 haftada 1.7 mm’ dir
(142).

Duktus venozus umblikal veni, kalbin girisine yakin vena kava inferiorun (VKI) sol
yanina baglar. Varyasyonlar bildirilmis olmakla birlikte, duktus venozus, vena kava inferiora
nisbeten dik agiyla, ortalama 48 derece a¢1 ile yaklasir (143). DV’un en iyi goriintiilenmesi
mid-sagittal yada fetal abdomenin oblik transvers kesitinde saglanmistir. Seyir ve gaplarini
degerlendirmek igin fetal karacigerden dikey insonasyon en uygunudur. Ust fetal abdomen
transvers bir kesitinde, umblikal venden ¢iktig1 yerde kolayca goriintiilenir fakat nadiren
damarmn tim uzunlugu boyunca goriintiilenebilir. DV ¢ap1 nadiren 2mm’den fazladir.
Uzunlugu ise 20 mm’ye ulasabilir (143). Duktus venosus huni seklinde bir damar oldugu igin
baslangicinin bitisinden daha yiiksek akim hizina sahip olmasi nedeni ile renkli doppler ile
yiiksek akim hizinin izlenmesi DV un goriintiilenmesini kolaylastirir.

DV’daki kan akimi ileri dogru ve trifazik karakterdedir. Vendz damarla sag atriyum
arasindaki en yiiksek basing farki, ventrikiiler sistol (S) sirasinda olur. Atrioventrikiiler
kapaklarin agilmasi ve ventrikiillerin pasif olarak erken dolumunun olusu, kendini erken
diyastolde ikinci bir yilikselme (E dalgasi) olarak gosterir. Diyastoliin sonunda atrial
kontraksiyona bagli olarak akim hizinda yavaslamayla (A dalgasi) olusur. Bu fazlar umblikal
venle sag atriyum arasindaki basing degisikliklerini yansitir.

VKI’deki frenulum tarzindaki bir kapak duktus, hepatik venler ve distal IVC
akimlarim ayirir.

Vendz dopplerin  6nemi iki tirlidir. Birincisi, kardiyak  fonksiyonun
degerlendirilmesini saglar. Ikincisi, fetal solunum durumu hakkinda bilgi verir.

Venlerde diisiik direng nedeni ile kan venlerde ¢ok hizli ilerler. Umbilikal vendeki
akimin tersine duktus venozusdaki akim pulsatildir. Pulsasyon daha cok sistol lehinedir.
Hipoksi veya kalp yetmezliginde akim tersine doner. VKI dalga formu kardiyak sikliisii
temsil ettiginden atrial kontraksiyon sonrasinda ters akimin artmis olmasi, hipervolemi, kalp
yetmezligi ve konjenital kalp hastaligi lehine yorumlanmalidir.

Plasental yetmezlik ile birlikte IUGR gosteren fetuslarda fetusun asit-baz durumunu en
iyl ongoren vendz doppler indeksleridir. Yiiksek duktus venozus Doppler indeksleri ve

umbilikal venoz pulsasyon varlig: fetusta gelisen asidozun en 6nemli habercisidir. Aslinda DV
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doppler incelemesi tanisal olarak 1991 ’de kullanilmaya baslanmis, 6zellikle IUGR ve
konjestif kalp yetmezligi olan fetiislerde 6nemli hale gelmistir (144).

Sekil 2: Fetal takipte bozulan parametrelere ait algoritm

Erken Geg

Uterin arterde “gentik”

Diyastol sonu akim yok / Ters akim var

Doppler indekslerinde artma

5 Normal
ot umbilikal ‘
8‘ arter
& i CPR'de azalma

Normal orta serebral Beyin koruyucu etki

arter

Normal duktus venosus Yiiksek doppler indeksi Akim yok / Ters akim

Normal umbilikal ven Pulsatil akim

Temel gizgide ortama -
Degisimde azalma Degiskenlik kaybi I STV <3.5ms
z FKH kontroliinde gecikmis olgunlasma | Degiskenlikte azalma ST i
b= Tepki vermede azalma Geg deselerasyonlar
S J Oligohidramniyos u Anhidramniyos |
w 1
o’ l Amniyon sivi hacminde azalma I
| Hareketlerde genel azalma I
i
Solunum hareketlerinin kaybll

& Fetal davranislarin olgunlasmasinda gecikme 3
) Hareket kaybi

Tonus kaybi

*CPR: Serebroplasental doppler orani, STV: Kisa siireli degisim, AFV: Aminion sivi hacmi,
FKH: Fetal kalp atim hizi, BPS: Biofizik degiskenler

Yakin zamandaki ¢alismalarda duktus venozusdaki santin erken gebelikte termden
daha fazla oneme sahip oldugunu vurgulanmaktadir. 10-14. haftada 06zellikle atriyum
kontraksiyonu boyunca ters akimin goriilmesi kromozomal anomaliler ve kardiyak
malformasyonlarin teshisi yoniinden degerlidir (145). Anormal DV akimi saptananlarin %59-
93’iinde kromozom veya kalp anomalisi saptanmistir (146). Birinci trimester taramasina DV
akim calismasi da eklenerek testin gilivenilirligi artirilabilir. Ters a dalgast Oploid fetiislerin

%3.2” sinde, Trizomi 21, 18, 13, Turner sendromunda sirastyla % 66.4,58.3, 55, 75 oraninda
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gozlenmistir (147). Bundan dolay1 DV pulsatilite indeksi (PI) ve atriyum kasilmasi boyunca

ters akim birinci trimesterde yiiksek riskli gebelerde kullanilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Etik Kurul Onay1 ve Hasta Haklar

Calisma projesi tiim ayrintilart ile tiniversitemiz Yerel Etik Kuruluna sunuldu 229
karar sayili ve 29.05.2009 tarihli etik kurul izni alindi. Tiim hastalara ya da yakinlarina
aydinlatilmis onam formu imzalatildi. Caligmanin tiim safhalarinda insan ve hasta haklarina

riayet edildi.
3.2. Calisma Dizayni

Calismamiz Haziran 2009 — Subat 2011 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum klinigine bagvuran 43 preeklampsi, 43
saglikli olmak tizere, gebelik haftalar1 26-40 aras1 olan, toplam 86 gebe iizerinde yapilmistir.
Calismaya katilan gebelere ¢alismayla ilgili form dolduruldu, rutin gebelik muayeneleri ve
laboratuar tetkiklerini takiben, Voluson 730 Pro ultrasonografi aleti ve 5 Mhz abdominal
konveks prob kullanilarak fetiis sayisi, intrauterin situsu, habitusu fetal kalp aktivitesi ve ritmi,
biparietal ¢ap, femur boyu, karin gevresi olgiilerek Sheppard formiiliine gore tahmini fetiis
agirhigr bulundu. Cogul gebelikler, fetal anomaliler, calismaya katilmak istemeyen gebeler
calisma dis1 birakildi. Kontrol grubuna alman 8 hasta, preeklamptik grupta 3 hasta
Klinigimizde dogum yapmadiklari i¢in ¢alisma dig1 birakilmistir.

Calismaya dahil edilen tiim gebelerin anamnezleri alinarak gebelik haftalar1 son adet
tarihlerine gore, son adet tarihini bilmeyenlerinse ilk trimester ultrasonografilerine gore
hesaplandi. Hasta grubunun gebelik haftalarina ve demografik 6zelliklerine uygun saglikli
gebelerden kontrol grubu olusturulmustur.

Dort kadrandaki amnion sivisi cepleri degerlendirildi. Bu dort kadranda vertikal planda
goriilen amnion s1vi ceplerinin toplami 5¢cm’ nin altinda olan olgular oligohidramnios olarak
kabul edildi.

Preeklampsi tanist konulmasi icin ACOG 2002 kriterleri (kan basmcinin 140/90
mmHg iizerinde olmasi ve spot idrar tahlilinde 1+ ve lizeri protein saptanmasi) esas alindi.

Kan basmnci ACOG 2002’de belirtildigi gibi 10 dakika veya daha fazla dinlenme

periyodunu takiben oturur pozisyonda 6l¢iilmiis, sistolik basing Korotkof 1.oskiiltasyon sesi,
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diyastolik kan basinci Korotkof 5.oskiiltasyon sesi esas alinarak degerlendirilmistir. 10
dakikalik dinlenmeden sonra kan basinci yiiksek olan gebeler dinlenmeye alinarak 6 saat sonra
tekrar kan basinglar1 Olgiilmiis ve kan basinct 140/90 mmHg ve istiinde olan gebeler
hipertansif olarak degerlendirilmis, yapilan spot idrar analizinde en az iki kez rasrtgele, 4 saat
ve fazla ara ile alinan, idrar 6rneginde dipstick ile 1+ ve tizeri , 24 saatlik idrarda 300 mgr
lizeri protein kayb1 saptanan gebeler preeklampsi tanisi konularak ¢alismaya dahil edilmistir.
Hafif ve agir preeklampsi olgularinin belirlenebilmesi i¢in yine ACOG Practice Bulletin 2002
kriterleri kullanildi (tablo IV) (26) .

Calismamizda preeklamptik gruba dogum oOncesi son 5 giin igerisinde, kontrol
grubuna ise preeklamptik hastalarla uygun gebelik haftalarinda doppler analizi yapildi.
Doppler analizi anne supin pozisyonda ve fetal hareket yoklugunda yapildi. Umblikal arter
6l¢iimii amnion sivist igerisinde fetiis ve plasentadan uzak bir segmenttten alinarak yapildi.
Fetal orta serebral arter 6l¢iimii, mezensefalon diizeyinden gegen transvers diizlemde Willis
poligonu bulunarak yapildi. Duktus venosus 6l¢giimii ise karaciger i¢ginden umblikal ven takip
edilerek VKI’a dokiilmeden 6nceki alandan hesaplandi. Olgiimler yapilirken ardi ardina, esit
biiytikliikte, en az 5 dalga paterni alinarak ultrasonografi cihazina kayitli program araciligr ile
doppler oranlar1 otomatik olarak kaydedildi. UA S/D,PLRI degerleri, MCA PI, RI degerleri
alinip, doppler dlgiimleri gebelik haftalarma gére 5-90. persentil i¢ci normal ve dis1 anormal
olarak degerlendirildi. Persentiller daha 6nceden normal gebeliklerden elde edilen persentil
tablolarina gore degerlendirildi ( Tablo V-VI). Serebroplasental dolasimi1 degerlendirmek igin
MCA/UA PI ve MCA/UA RI oranlar1 da <1,00 anormal, >1,00 ise normal olarak
gruplandirildi.

Doppler analizi sonrasi dogumhaneye almman gebeye semifowler pozisyonunda
HEWLETT PACKARD 804/A kardiyotokografi cihazi ile NST yapildi. 30 dk gozlem
siiresinde nonreaktif NST (fetal hareketi izleyen, bazal frekans atim iizerine ¢ikan trase)
saptananlarda yanlis pozitifligi en aza indirgeyebilmek i¢in maternal abdominal uyar: ve
intravendz dekstroz infiizyonu ile fetal uyar1 saglanmaya c¢alisildi. 60 dk siire icerisinde

olumlu sonug alinamamasi1 durumunda NST kesin nonreaktif olarak degerlendirildi.
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Kronik hipoksinin en iyi gostergesi olan amnion s1vi voliimii ve akut hipoksinin en iyi
gostergesi olan NST birlikte degerlendirilerek kisa biofizik profil olusturuldu. Amnion sivi
voliimii az ve/veya nonreaktif NST varligi anormal kisa biofizik profil olarak yorumlandi.

Travay sirasinda fetal bradikardi , tekrarlayan ge¢ deselarasyonlar, tekrarlayan agir
variable deselerasyonlar, amniyon mayinin koyu mekonyumlu olmast durumlarindan 1 ya da
daha fazlasinin varlig: fetal distres olarak tanimlandi.

Gebeligin sonlandirilmasinda Doppler USG bulgular1 yaninda fetal, obstetrik, maternal
faktorler gdzden gegirilerek vajinal ya da sezaryan dogum tercih edildi

Dogumu takiben bebegin dogum agirligi, 1. ve 5. dakika APGAR skoru, hazir bulunan
pediatrist tarafindan degerlendirildi. Apgar skorlar1 7° nin altindaki degerler patolojik kabul
edildi. Dogum haftalari,mekonyum varliklar1 da postnatal risk faktorlerini iceren forma

kaydedildi. APGAR skorlamasi tablo VII’de gosterilmistir.

Tablo VII. Apgar Skorlamasi

Puanlar 0 1 2
Kalp frekansi 0 dakikada 100°lin altinda dakikada 100’iin
tizerinde
Solunum Yok diizensiz, yavas nefes alma Bagirmali nefes
(Gasping) almalar
Kas tonusu gevsek zayiflamig etraf hafif Gugli aktif
fleksiyonda hareketler
Refleks reaksiyonlar 0 yiiz burusturma Giiglii bagirmalar
Aksirmalar
Deri rengi Soluk siyanozlu Govde pembe Deri tiimiiyle
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3.3. istatistiksel Yontemler

Toplanan tiim veriler SPSS 18.0 programina yiiklendi. Halk sagh@g ve Istatistik
bolimiiniin goriisleri de alinarak istatistiksel degerlendirilme yapildi. Kategorik verilerin
istatistiksel analizinde ‘ki-kare testi’ ve gerektiginde ‘Fisherin kesin ki-kare testi’ kullanildi.
Sayisal siirekli verilerin gruplar arasindaki analizinde ise; verilerin normal dagilima uygun
oldugu kosulda ‘bagimsiz gruplarda Student t testi’ kullanildi. Bu testlerde P degerinin 0.05

degerinin altinda oldugu sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calisma Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesinde toplam 86 olgu
tizerinde yapilmistir. Olgular “Calisma grubu” (preeklamptik grup) (n=43) ve “Kontrol grubu”
(n=43) olmak fiizere iki grup altinda incelenmistir. Preeklamptiklerin 181 (%41,3) agir, 25’ i
(%58,1) hafif derecedeydi.

Gebelerin kontrol grubunun ortalama yaglart 28.48+6,18, preeklamptik grubun ise
30,27+£6,90 olarak bulundu (Tablo VIII). Gebelik yasi her iki grupta 18-42 arasinda
degismekteydi. Preeklampsi derecesine gore ise yas dagilimlari incelendiginde istatistiksel

olarak fark tesbit edilmedi.

Tablo VIII. Hastalarin yas dagilimlari
Grup
Preeklampsi Kontrol Toplam
Yas 15-19y say1 3 2 5
Grup %’si 7,0% 4,7% 5,8%
20-24y say1 9 13 22
Grup %’si 20,9% 30,2% 25,6%
25-29y say1 9 8 17
Grup %’si 20,9% 18,6% 19,8%
30-34y say1 10 12 22
Grup %’si 23,3% 27,9% 25,6%
35-39y say1 8 5 13
Grup %’si 18,6% 11,6% 15,1%
>40y say1 4 3 7
Grup %’si %09,3 7,0% 68,1
Toplam say1 43 43 86 p=0,849
Grup %’si 100,0% 100,0% 100,0%
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Gebelik haftalar1 ortalamasi preeklamptik grupta 34,86 = 3,73, kontrol grubunda ise
36,02 +3,58 olarak hesaplandi. Gebeler 26-30, 31-35, 36-40 haftalar1 arasinda gruplandirilarak
da 3 grupta incelendi. Preeklamptik hastalarin yas ve gebelik haftalarina gore kontrol grubu
olusturuldu. Her iki grubun maternal yas ve gebelik haftalarina gore aralarinda istatistiksel
fark yoktu (Tablo IX). Fakat agir preeklamptik grubun gebelik haftalarinin 35. hafta ve
oncesinde yogunlastigi, yani erken gebelik haftalarinin agir preeklampsiye daha fazla eslik
ettigi goriildii. Agir preecklamptik 18 hastanin 12’si  (%66,7) 35. hafta ve oncesinde , 6’s1
(%33,3) 35. hafta tizerindeydi. Bu iki grup 35. hafta sonrasi ve Oncesine gore kiyaslandiginda
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,012).

Preeeklamptik grubun %30,2’si (13), kontrol grubunun %32,6’s1 (14) primigravid idi.
Agir preeklamptik grubun %33,3°l4 (6), hafif grubun ise %28’ i (7) primigravid olarak
bulundu.

Tablo 1X. Preeklamptik ve kontrol grubunun gebelik haftalarinin dagilimi
p. derecesi
hafif agir kontrol Toplam
Gebelik 26-30 | Say1 1 5 5 11
haftasi p.derecesi %’si 4,0% 27,8% 11,6% 12,8%
31-35 | Sayi 6 7 10 23
p.derecesi %’si 24,0% 38,9% 23,3% 26,7%
36-40 | Sayi 18 6 28 52
p.derecesi %’si 72,0% 33,3% 65,1% 60,5%
Toplam Say1 25 18 43 86
p.derecesi %’si 100,0% | 100,0%| 100,0%| 100,00 | P=0.064

Eslik eden hastaliklar yoniinden ise preeklamptik hastalarin 26’ sinda (%60,5) kontrol
grubunun ise 37 ‘sinde (%86,0) ek hastalik tesbit edilmedi. Fakat preeklamptiklerde kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda (p:0,007) eslik eden hastalik (kronik
hipertansiyon, gestasyonel diabetes mellitus, guatr, astim) mevcuttu. Preeklamptik grubun 7’

sinde (%16,3) kronik hipertansiyon, 4’ iinde (%9,3) gestasyonel diabetes mellitus bulunurken,
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2 hastada ise bu iki hastaligin beraberligi 6n plandaki hastaliklardi. Kontrol grubunda ise 1’
inde (%2,3) kronik hipertansiyon tesbit edilirken, gestasyonel diabetes mellitusu olan 4
(%9,3) hasta mevcut olup ,bu iki hastaligin beraber oldugu kontrol hastas1 bulunmamaktaydi.
Diger eslik eden hastaliklar astim, guatr olup sayisal degerleri az oldugu igin istatistiksel
analiz yapilmamigtir. Agir preeklamptik grubun ise komorbiditesi hafiflerle farkli degildi.

Preeklamptik ve kontrol grubunun arasinda, ve preklamptikleri agir ve hafif olarak
gruplandirdigimizda gecirilmis abortus dykiisii yoniinden fark bulunmamaktaydi.

Preeklamptiklerin degerlendirilen ultrasonografi bulgularina goére 24 (%55,8) hastada
ultrasonografi bulgulart normal tesbit edilirken, 6’sinda (%14,0) oligohidramnios, 7’sinde
(9%16,3) IUGR ve 3’ iinde (%7,0) oligohidramnios ve IUGR birlikteligi mevcut olup, kalan 6
hastada polihidramniyos veya plasental patolojiler eslik etmekteydi. Kontrol grubunun ise
sadece 3’iinde (%7,0) oligohidramnios, 1 hastada oligohidramnios ve IUGR birlikteligi
mevcuttu.

Agir ve hafif olarak preeklamptikler USG bulgularina gore degerlendirildiklerinde;
agirlarin 13” iine (%72,2) IUGR ve/veya oligohidramnios, hafiflerin 6’sinin (%24,0) 3’iinde
IUGR, 2’sinde oligohidramnios, 1’inde plasenta accreata eslik etmektedir. Bu da hafif grupla
arasinda istatistiksel anlam teskil etmektedir (p=0,002).

Gruplarin NST’ lerindeki reaktivite incelendiginde ise kontrol grubunun hepsi
reaktifken, preeklamptiklerin 7° si (%6,3) patolojik olarak tesbit edildi. 2 tane preeklamptik
hasta erken gebelik haftalarindan dolay1r NST ile degerlendirilemediler, 5 tanesi nonreaktifti.

Gebeler dogum haftalarina gore degerlendirildiklerinde preeklamptik grubun 5’ i
(%11,6) 26-30. haftalar arasinda dogum yaparlarken kontrol grubunda bu haftada dogum
izlenmemistir. Bu erken dogumlarin hepsi agir preeklamptik gruba aitti. Preeklamptiklerin
13’ i (%30,2) 31-35. haftalarda dogum yapmuslar, kontrol grubunda ise sadece 1 hasta bu
dénemde dogum yapmustir. Preeklamptiklerde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
oranda erken dogum oldugu goriildi (p=0,001).

Calismamizdaki  hastalarin ~ %66,2’sinde,  gruplarin  ise  kendi iglerinde;
preeklamptiklerin 37’sinde ( %86,0) kontrol grubunun ise 20’ sinde (%46,5) sezeryan dogum
sekli olarak secilmistir. Kontrol grubunun sezeryanla dogum yapma nedeninin basinda

gecirilmis sezeryan, makat gelis ve sefalopelvik uygunsuzluk gelmektedir. Hasta grubunda ise
42



17 hastada (%39,5) maternal tansiyonda ani yiikselme sezeryanin esas endikasyonu olurken, 7
(%16,3) hastada maternal tansiyonda ani yiikselme ve oligohidramnios beraberligi baslica
sezeryan endikasyonlaridir. 5 hasta (%11,6) ise HELLP sendromu nedeni ile sezeryana
alimustir.

Dogan bebeklerin ortalama viicut agirliklart preeklamptik grupta 2391,86+£136 iken
kontrol grubunda 3274,42+71 olarak bulundu. Istatistiki olarak aradaki fark anlamliyd:
(p=0,001).

Yenidogan cinsiyetleri toplamda 41 tanesi erkek (%47,7), 45 tanesi (%52,3) kiz
bebek idi.

Preeklamptiklerin 7 (%16,3) tanesinde, kontrol grubun ise 5 (%11,5) tanesinde
mekonyum varligi tesbit edilmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamsizdir. Mekonyum
kontrol grubundaki 5 hastada dogum eylemi esnasinda akut fetal distress nedeni ile sezeryana
alian bebeklerde tesbit edilmistir.

Birinci dakikadaki APGAR skorlamasi preeklamptik grupta 17 (%39,5) bebekte,
kontrol grubunda ise sadece 6 (%14,0) bebekte yedinin altinda tesbit edilmistir. Bu fark da
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,007). Fakat preeklamptikleri derecesine gore ayirdigimizda
istatistiksel olarak anlam bulunmamistir. Ayni sekilde 5. Dakika APGAR skorlamalarinda da
hem hasta-kontrol grubu arasindaki hem de agir ve hafif preeeklamptikler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsizdir.

Takip edilen preeklamptik anne bebeklerinin 1 tanesi doppler bakildiktan 1 giin sonra
intra uterin ex olmus olup, bu bebek disindaki hasta grubunun bebeklerinin 9 tanesi yenidogan
yogun bakiminda, 5 tanesi yenidogan servisinde takibe alindi. Yenidogan yogun bakima
alinan bebeklerin 7 (%77,7) tanesi agir preeklamptik anne bebegiydi. Kontrol grubunda
yenidogan yogun bakimina alinan bebek bulunmazken, kan sekeri takibi ve yenidoganin gegici

takipnesi nedeni ile sadece 2 (%4,7) tanesi yenidogan servisinde izlendi.

4.2.Hastalarin Doppler Bulgular:
Gruplarin doppler degerleri aritmetik ortalama alindigr zaman preeklamptik ve kontrol

grubu arasinda UA S/D, UA PI, MCA RI’ da istatistiksel fark tesbit edildi ( sirayla p
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degerleri:p=0,008, p=0,007, p=0,006). UA RI, MCA PTI’ da ise istatistiksel fark yoktu (sirayla
p degerleri p=0,063, p=0,199) .

Preeklamptik ve kontrol grubuna yaklasik ayni haftalarda doppler bakilmaya ¢alisildigi
icin, preeklamptik grubun doppler hafta ortalamasi 34,74+3,91 ve kontrol grubunun ise
36,06+3,55 olarak bulundu. Fakat agir preeklamptik grubun tani anindaki gebelik haftalari
erken oldugundan, istatistiksel anlamli olarak ( p=0,02) agir grubun tami anindaki gebelik
haftalar1 hafif gruba gore erkendi.

3 agir preeklamptik anne bebeginin diyastolik akimlar sifir olarak ol¢iildiigii igin UA
S/D degeri hesaplanamadi.

Preeklamptik grubun UA S/D ortalamasi 2,73+1,13 iken , bu deger kontrol grubunda
2,23+0,37 idi. Preeklamptiklerin agir grubunda UA S/D ortalamas1 3,28+1,44 ve hafiflerde ise
2,33+0,59° du. Gebelik haftalarma gore UA S/D  oranlart  gruplandirilip
degerlendirildiklerinde, 12 (%14,5) hastanin UA S/D yoniinden anormal oldugu, 3 (%3,5)

tane hastanin da diyastolik akimin sifir olmasi nedeni ile 6lgiilemedigi izlendi (Tablo X).

Tablo X. UA S/D ve Gruplarin karsilastirilmasi
Grup
Preeklampsi Kontrol Toplam

UA S/D 5-90 | Say 29 42 71
Grup %’si 72,5% 97, 7% 85,5%

>90 | Say1 11 1 12
Grup %’si 27,5% 2,3% 14,5%

Toplam Say1 40* 43 83
0/%q31 0, 0, 0,

Grup %’si 100,0% 100,0% 100,0% 00,001

*3 hasta dl¢iilemedigi i¢in istatistik dig1 birakilmustir.

Onbir anormal 6l¢tim preeklamptik gruba aitken, 1 tanesi kontrol grubunda olgtildii
(p=0,001). Kontrol grubundaki bu hastada; oligohidramnios mevcutken, UA PI, RI ve
MCA/UA PI ve RI degerleri anormal tesbit edilmistir. Duktus venosus ve MCA bulgulart ise
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normaldi. Bu bebegin NST’si reaktifti. Bebek mekonyumlu dogdu, APGAR skorlamasi

normal degerlerdeydi ve dogum sonu da anne yaninda takibe alindi.

Preeklampsi derecesi ile UA S/D bulgulari incelendiginde 11 anormal S/D 6l¢iimiiniin

hepsinin de agir grupta oldugu izlenmis olup, anlam arzetmektedir (p=0,001).

Gebelik haftalarina goére UA S/D karsilastirildiginda;

agir grubun 11 doppleri

patolojik olanlardan 9’ unun (%81,8) 35. ve altindaki haftada oldugu izlenmistir.

UA S/D’si anormal olan; preeklamptik gruptaki 11 hastanin hepsinde UA PI ve UA RI

degerleri anormaldi. Buna karsilik UA S/D’si normal olan 3 hastanin UA PI degerleri, 1

hastanin da UA RI degeri anormaldi (Tablo XII-XII1).

Tablo XI. UA S/D ve preeklampsi derecesi karsilastirilmasi

p_derecesi
hafif agr Toplam
UAS/D |5-90 Say1 24 5 29
Preeklampsi derecesi %’si 100,0% 31,3% 72,5%
>90 Say1 0 11 11
Preeklampsi derecesi %’si ,0% 68,8% 27,5%
Toplam Say1 24 16 40*
Preeklampsi derecesi %’si 100,0% 100,0% 100,0%
p=0,001
*3 hasta 6l¢iilemedigi igin istatistik dis1 birakilmugtir.
Tablo XII. Preeklamptik grupta UA P1 ve UA S/D karsilastirilmasi
UA S/D
5-90 >90 olgulemlyor
Toplam
UAPI |5-90 Say1 26 0 0 26
UA S/D %’si 89,7% ,0% ,0% 60,5%
>90 Say1 3 11 3 17
UA S/D %’si 10,3% 100,0% 100,0% 39,5%
Toplam Sayi 29 11 3 43
] p=0,001
UA S/D %’si 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo XI11.Preeklamptik grupta UA S/D ve UA RI degerlerinin karsilastirilmasi
UA S/D
o6lgtilemiyor
5-90 >90 Toplam
UARI |5-90 | Sayi 28 0 0 28
UA S/D %’si 96,6% ,0% ,0% 65,1%
>90 Say1 1 11 3 15
UA S/D %’si 3,4% 100,0% 100,0% 34,9%
Toplam Sayi 29 11 3 43 p=0,001
UA S/D %’si 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Toplamda 5 hastada duktus venosusda ‘a’ dalgasi izlenmedi, 1 hastada da ters ‘a’

dalgasi izlendi. UA S/D ile duktus venosus dlgliimleri degerlendirildiginde; UA S/D’si anormal

olan; 4 hastada

‘a’ dalgast izlenmemis olup, 1 hastada ise ters ‘a’ dalgasi mevcuttu . 1

hastanin da UA S/D’ si diyastolik akimin sifir olmasi nedeni ile 6lgiilememis olup ‘a’ dalgasi

da yoktu (Tablo XIV-XV). Bu hastalarin hepsi de preeklamptiklerin agir kisminda yer

almaktaydi. Hem kontrol-preeklampsi , hem de agir ve hafif olan preeklampsilerin arasinda

istatistiksel anlam mevcuttu (p=0,001).

Tablo XIV. Preeeklamptik grupta duktus venosus ve UA S/D Karsilagtirilmasi
UA S/D
5-90 >90 olgiilemiyor | Toplam
Duktus a dalgas1 yok Say1 0 4 1 5
Venosus UA S/D %’si ,0% 36,4% 33,3% 11,6%
a dalgasi var Say1 29 6 2 37
UA S/D %’si 100,0% 54,5% 66,7% 86,0%
ters a dalgasi var Say1 0 1 0 1
UA S/D %’si ,0% 9,1% ,0% 2,3%
Toplam Sayi 29 11 3 43
p=0.001 UA S/D %si 100,0% 100,0%  [1000%  |100,0%
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Tablo XV. Kontrol grubunda duktus venosus ve UA S/D Karsilastirilmasi

UA S/D
5-90 >90
Toplam
Duktus a dalgasi var |Say1 42 1 43
VEeNosus .
UA S/D %’si 100,0% | 100,0% 100,0%

Toplam Say1 42 1 43
UA S/D %’si 100,0% | 100,0% 100,0%

p=0,001

UA S/D’si anormal olan 11 preeklamptik hastanin 9’ unun (%81,8) MCA PI-RI
degerleri anormaldi. Fakat kontrol grubundaki UA S/D-PI-RI degerleri anormal olan tek
hastanin MCA RI ve PI degerleri normaldi ve bu hastanin  MCA/UA Pl ve MCA/UA RI
degerleri anormaldi.

UA PI degerleri ortalamasi preeklamptik grupta 0,95+0,38, kontrol grubunda
0,77+£0,21 olarak hesaplandi. Tiim hastalarda UA PI degeri anormal olan 17 (%39,5)
preeklamptik, 2 (%4,7) de kontrol hastasi olup ve 2 grup arasinda anlamli fark tesbit edildi
(Tablo XV1') (p=0,001).

Tablo XVI. UA Pl ve Gruplarin karsilagtirilmasi
Grup Toplam

UA_PI |5-90p |Sav 26 “ o

Grup %’si 60,5% 95,3% 77,9%

>90p Say1 17 2 19

Grup %’si 39,5% 4,7% 22,1%
Toplam Say1 43 43 86

Grup %’si 100,0% 100,0% 100,0% p=0.001

Tim anormal UA PI'li preeklamptikler igerisinde ise 13 (%76,5) hasta agir grupta
olup, kalan 4t (%23,5) hafif gruptadir. Agir ve hafif grubun arasinda anlamli fark
mevcuttur (Tablo XVII) (p=0,001).
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Tablo XVII. UA Pl ve Preeklampsi derecesi karsilagtirilmasi

p.derecesi
hafif agir Toplam
UA PI %’si 80,8% 19,2% 100,0%
90 Say1 4 13 17
UA PI %’si 23,5% 76,5% 100,0%
Toplam Say1 25 18 43
UA PI %’si 58,1% 41,9% 100,0%

p=0,001

UA PI ve UA RI degerleri preeklamptik grupta degerlendirildiginde 14 hastada her ikisinde

de anormallik mevcuttu. UA PT’s1 anormal olan 3 hastada UA RI degerleri normaldi, 1 hasta

UA PI anormalken UA RI ag¢isindan normaldi. Kontrol grubunda ise hem UA RI’s1 hem de

UA PI’s1t anormal 3 hasta varken, 2 hastada sedece UA PI anormalligi mevcuttu (Tablo

XVIII- XIX).

Tablo XVIII. Preeklamptiklerde UA RI ve UA PI karsilastirilmasi

UARI
. >90
5-90 Toplam

UA PI |590 | Sav! 25 ! %
UA PI %’si 96,2% 3,8% 100,0(%)

>90 Say1 3 14 17
UA PI %’si 17.6% 82,4% 100,0%

Toplam Say1 28 15 43
UA PI %’si 65,1% 34,9% 100,0%

p=0,001
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Tablo XIX. Kontrol grubunda UA RI ve UA PI karsilastirilmasi
UARI
5-90 >90
Toplam

UAPI |5-90 | Sav 38 3 41

UA RL%’si 100,0% 60,0% 95,3%

>90 | Sant 0 2 2

UARI%’si 0% 40,0% 4,7%
Toplam Say1 38 5 43 p =0,001

UA RI %’si 100,0% 100,0% 100,0%

UA RI degerleri ortalamasi preeklamptik grupta 0,61+0,24, kontrol grubunda
0,54+0,88 olarak hesaplandi. Preeklamptiklerin 15 (%34,9) kontrol grubunun 5’ inde (%11,6)
UA RI anormal olup, toplam 20 hastada UA RI anormaldi (Tablo XX). Istatistiki anlam

mevcuttu (p=0,011).

Tablo XX. UA RI ve Gruplarin karsilastirilmasi
Grup
Preeklampsi Kontrol
Toplam
UARI |5-90 Say1 28 38 66
Grup %’si 65,1% 88,4% 76,7%
>90 Say1 15 5 20
Grup %’si 34,9% 11,6% 23,3%
Toplam Say1 43 43 86
Grup %’si 100,0% 100,0% |100,09% |P=0.011

Agir ve hafif preeklamptik grup arasinda ise anlamli fark mevcut olup hafif grupta UA RI

degeri anormal hasta bulunmamigtir (Tablo XXI) (p=0,001).



Tablo XXI.UA RI ve preeklampsi derecelerinin karsilastirilmasi

p. derecesi
Hafif Agir Toplam
UARI [5-90 |Say 24 4 28
P.derecesi %’si 96,0% |2200 |P51%
>90 Say1 1 14 15
P derecesi %’si 4,0% 778%  PA9%
Toplam Say1 25 18 43
P.derecesi %’si 100,0% 100,09  [L90.0%

P=0.001

Duktus venosus degerlendirmesinde toplamda 5 (%11,6)

hastada

[P

a’ dalgasi

izlenmemistir, 1 (%2,3) hastada ters ‘a’ dalgas1 mevcuttur (Tablo XXII). Bu hasta grubunun

da hepsi preeklamptik gruptadir ve agir kismindadir. Bu da kontrol hastalar: ile arasinda

istatistiksel anlam arzeder (p=0,001). UA S/D’si 6l¢iiliip anormal olan ve ‘a’ dalgasi olmayan
4 hastanin ayn1 zamanda UA S/D-PI-RI, MCA PI-RI, MCA/UA PI-RI degerleri anormalken,

1 tanesinde UA S/D 6l¢iilememistir. Preeklamptik olup ters ‘a’ dalgasi izlenen fetiiste diger

doppler bulgular1 da patolojik olup 26 haftalik olan bu fetiis intrauterin ex olmustur.

Tablo XXII. Duktus venosus ve Grup karsilastiriimasi
Grup
Preeklampsi Kontrol Toplam
Duk.venosus | a dalgasi yok Sayi 5 0 5
Grup %’si 11,6% ,0% 5,8%
a dalgasi var Say1 37 43 80
Grup %’si 86,0% 100,0% 93,0%
ters a dalgasi var Sayi 1 0 1
Grup %’si 2,3% ,0% 1,2%
Toplam Say1 43 43 86
Grup %’si 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,001
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MCA PI degerleri kontrol grubunda 1,37+0,29 ,preeklamptik grupta 1,29+0,23
ortalama degerlere sahipti. Ortalama olarak istatistiksel fark yoktu (p=0,199). Bu degerler de
haftalarina gore 5-90 persentil i¢i ve dis1 olmak iizere gruplandirildiginda; MCA PI degerleri
toplam 24 (%27,9) hastada anormal tesbit edilmis olup, bunlarin 19°u (%44,2) preeklamptikler
icerisinde, kalanlar ise kontrol grubunda olup, 2 grup arasi fark anlamlidir (Tablo XXIII )
(p=0,001).

Tablo XXIII. MCA Pl ve Grup Karsilastirilmasi
Grup
Preeklampsi Kontrol Toplam

MCAPI |5-90 |Say 24 38 62

Grup %’si 55,8% 88,4% 72,1%

>90 Say1 19 5 24

Grup %’si 44,2% 11,6% 27,9%
Toplam Sayi 43 43 86

Grup %’si 100,0% 100,0% 100,0% p=0,001

Preeklamptikleri hafif ve agir olarak gruplandirdigimizda ise 10 tanesi agir grupta ,9
tanesi hafif grupta olup, MCA PI’lar agisindan istatistiksel olarak anlamsizdir (Tablo XXIV )
(p=0,203).

Preeklamptik grupta MCA PI ile MCA RI anormalliginin beraberligi 12 (%63,2)
hastada mevcutken,7 (%36,8) hastada MCA Pl anormalken MCA RI normaldir. Kontrol
grubunda ise sadece 1 (%20) hastada MCA PI ve MCA RI anormalligi mevcut olup, 4 (%80)
hastada tek basina MCA PI anormaldir (Tablo XXV).

MCA RI degerlerinin ortalamasi preeklamptik grupta 0,70+0,074, kontrol grubunda
0,740,073 olarak hesaplanmistir. Yine haftalara gore persentil i¢i ve dist olarak
siiflandirildiginda toplam 13 (%15,1) (12° si preeklamptik,1’ 1 kontrol grubunda olmak

lizere) hastada anormallik tesbit edilmistir. Istatistiki olarak anlamlidir (p=0,001).
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Tablo XXIV. MCA PI ve Preeklampsi Derecesi Karsilastirilmasi
p.derecesi
hafif agir Toplam
MCA Pl |5-90p Say1 16 ) 4
P.derecesi %’si 64,0% 44,4% 55,8%
>90p | say, 9 10 19
P.derecesi %’si 36,0% 955,6% 44,2%
Toplam Says o5 18 73
p=0,203
P.derecesi %’si 100,0% 100,0% 100,0%
Tablo XXV. MCA RI ve Grup karsilastirilmasi
Grup
Preeklampsi | KOntrol I ropjam
MCARI |5-90p Sayt 31 42 73
Grup %’si 72,1% 97,7% 84,9%
>90p | say: 12 1 13
Grup %’si 27,9% 2,3% 15,1%
Toplam Say1 43 73 36
Grup %’si 100,0% 100,0% |100,0% p=0,001

MCA RI degerleri preeklampsi degerlerine gore bakildiginda 12 hastanin 9 (%60)
tanesinin agir kisimda yer aldigr izlenmistir. Ortalama degerler ve gebelik haftalarina gore
dagitildiklarinda hem kontrolle-preeklamptikler (p=0,001), hem de agir ve hafif
preeklamptiklerin bulgular kendi iglerinde anlamlidir (Tablo XXV1) (p=0,006).
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Tablo XXVI. MCA RI ve Preeklampsi derecesi karsilastirilmasi
p_derecesi
hafif agir Toplam
MCARI |5-90 Sayi 22 9 31
P.derecesi %’si 88,0% 50,0% 72,1%
>0 [ say; 3 9 12
P.derecesi %’si 12,0% 50,0% 27,9%
Toplam Say1 5 18 73
P.derecesi %’si 100,0% 100,0% 100,0% p=0,006

Serebroplasental dolasimi yansitan MCA/UA PI ve RI degerleri de hesaplanmustir.
Bunlar da kendi iclerinde <1,00 ve >1,00 olmalarina gore anormal ve normal olarak
gruplandirilmiglardir.

MCA/UA PI degerleri incelendiginde 22 hastada (18’1 preeklamptik, 4’ii kontrol
grubuna ait) anormallik tesbit edilmistir. Preeklamptik grupta sayimin yine fazla olmasi analize

anlam kazandirmistir (Tablo XXVI11 )(p=0,001).

Tablo XXVII. MCA/UA PI ve Grup karsilagtirilmasi
Grup
Preeklampsi Kontrol Toplam
MCAJ/U | >1.00 Say1 25 39 64
A PI Grup %’si | 58,1% 90,7% 74,4%
<1.00 Say1 18 4 22

Grup %’si 41,9% 9,3% 25,6%
Toplam Say1 43 43 86

Grup %’si 100,0% 100,0% 100,0% p=0,001

MCA/UA PI degerleri hastalarin preeklampsi derecelerine gore gruplandirildiklarinda
18 hastanin 13’1 (%72,2) agir gruba dahildir (Tablo XXVII1I). P degeri 0,001 ile anlamlidir.
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Tablo XXVIII. MCA/UA Pl ve Preeklampsi derecesi karsilastiriimasi

p_derecesi
hafif agir Toplam

MCA/U | >1.00 | Say: 20 5 25
A Pl P.derecesi %’si 80,0% 27,8% 58,1%

<1.00 |Say1 5 13 18
P.derecesi %’si 20,0% 72,2% 41,9%

Toplam Say1 25 18 43
P.derecesi %’si 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,001

MCA/UA RI degerleri de toplam 19 hastada anormalken, 16’s1 (%84,2) preeklamptik
grupta, 3’ (%15,8) kontrol grubundadir(Tablo XXIX). Bu 16 hastanin da 14 tanesi agir
preeklampsiler arasindadir(Tablo XXX ). Istatistiki olarak p degeri 0 ile anlamlidur.

Tablo XXIX. MCA/UA RI ve Grup karsilagtirtlmasi
Grup
Preeklampsi Kontrol Toplam
MCA/U |>1.00 | Say: 27 40 67
A RI Grup %’si 62,8% 93,0% 77,9%
<1.00 | Say1 16 3 19
Grup %’si 37,2% 7,0% 22,1%
Toplam Say1 43 43 go | P=0.001
Grup %’si 100,0% 100,0% 100,0%

Doppler bulgulari ile kisa biofizik profil bulgularinin karsilastirilmasi

Gruplarin NST” si dopplerlerle karsilastirildiginda; 10 NST patolojik olup; 7 (%70,0)
hastanin NST’si nonreaktifken, 3 (%30,0) hastanin NST’si gebelik haftalar1 erken ve bebek
agirliklart diisik oldugu icin c¢ekilemedi (Tablo XXXI). NST nonreaktifliginin hepsi
preeklamptik gruptaydi. NST ile preeklamptik grubun doppler bulgularini belirttik.
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Tablo XXX. MCA/UA RI ve Preeklampsi derecesi karsilastirilmasi

p.derecesi
hafif agir Toplam
MCA/U |>1.00 | Sayi 23 4 27
ARI P.derecesi %’si 92,0% 22,2% 62,8%
>1.00 |Say: 2 14 16
P.derecesi %’si 8,0% 77,8% 37,2%
Toplam Say1 25 18 43
P.derecesi % ’si 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,001

Preeklamptik grupta NST’si de nonreaktif olan 4 hastanin UA S/D’si anormaldi. NST

reaktifligi ile UA S/D’nin normal sinirlarda olmasi ile arasinda anlamli korelasyon tesbit

edilmistir (p=0,001).

Tablo XXXI. UA S/D ve NST karsilagtirilmasi
NST
nonreaktif reaktif cekilemiyor Toplam
UASD |5-90 Say1 1 28 0 29
NST %’si 14,3% 84,8% ,0% 67,4%
>90 Say1 4 5 2 11
NST %’si 57,1% 15,2% 66,7% 25,6%
Olciilemiyor | Sayi 2 0 1 3
NST %’si 28,6% ,0% 33,3% 7,0%
Toplam Say1 7 33 3 43
NST %'si | 100,0% 100,0%  |1000%  |100,0% p=0,001

NST nonreaktif olan 5 hastadan; 4 (%80)’tiniin UA PI-RI, MCA RI- PI, MCA/UA PI-

RI degerleri anormal, 1 (%20) hastanin MCA PI-RI degerleri normal, diger UA PI-RI, MCA
RI, MCA/UA PI-RI degerleri normaldi.
NST nonreaktifligi ile 1. Dak. apgar skoru arasinda ( p=0,033) ve IUGR arasinda (p=0,001)

anlamlilik varken, 5. Dak. apgar skoru ve mekonyum arasinda iliski yoktur.
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Amnion siv1 indekslerinin gruplar arast doppler degerleri incelendiginde; toplamda 17
oligohidramnios hastas1 bulunup, 13 (%76,4) tanesi preeklamptik grupta ,4 (%23,6) tanesi de
kontrol grubunda yer almaktadir. Oligohidramniosu olan hastalardan preeklamptik ile kontrol
grubu arasinda doppler bulgular incelendiginde (UA S/D-RI-PI, MCA RI-Pl, MCA/UA RI-PI

ve duktus venosus arasinda) anlamli farklilik tesbit edilmedi.
Doppler bulgulari ile yenidogan bulgularinin karsilastirilmasi

Toplamda 12 hastada mekonyum vardi. Kontrol grubundaki 5 hastadan sadece 1
tanesinde hem UA S/D anormalligi hem de mekonyum mevcuttu. Preeklamptik grupta UA
S/D ‘si anormal olan 11 hastanin sadece 2 (%18,2) tanesinde, UA S/D 6lgililemeyen 3 hastanin
ise sadece 1 (%33,3) tanesinde mekonyum varken, mekonyum varligi ile UA S/D bulgulari
arasinda anlamlilik tesbit edilmemistir (Tablo XXXI1- XXXIII) (p=0,670). Mekonyum varligi

ile diger doppler bulgular1 arasinda da anlamlilik tesbit edilememistir .

Tablo XXXII. Mekonyum olan hastalarda UA S/D ve grup degerlendirilmesi
Grup
Preeklampsi Kontrol Toplam
UASD |5-90 Say1 4 4 8
UA_SD %'si 50,0% 50,0% 100,0%
>90 Say1 2 1 3
UA_SD %'si 66,7% 33,3% 100,0%
Olciilemiyor | Say1 1 0 1
UA_SD %'si 100,0% ,0% 100,0%
Toplam Say1 7 5 12
UA_SD %'si 58,3% 41,7% 100,0% p=0,598

1. dak. apgar skorlamalar1 23 hastada yedinin altinda 6l¢iilmiistiir. UA S/D ile beraber
degerlendirildiginde preeklamptiklerin UA S/D’si Olclilemeyen 3 hastanin hepsinde ve UA
S/D’si anormal 11 hastanin; 8’inde (%72,7) yedinin altinda olup; UA S/D ile 1. dak. apgar
skorlamas1 arasinda preeklamptik grupta anlamlilik mevcuttur (Tablo XXXIV) (p=0,001).
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Tablo XXXIII. Preeklamptik grupta UA SD ve mekonyum iliskisi
UA SD
5-90 >90 Olglilemiyor | Toplam

mekonyum | yok Say1 25 9 2 36

UA_SD %'si 86,2% 81,8% 66,7% 83,7%

var Say1 4 2 1 7

UA_SD %'si 13,8% 18,2% 33,3% 16,3%
Toplam Say1 29 11 3 43

UA_SD %'si 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% p=0,670

Fakat kontrol grubunda sadece 6 hastada 1. dak. apgari yedinin altindayken bu
hastalarin hepsinde de UA S/D normaldi. Kontrol grubu ile 1. dakika apgar skorlamasi
arasinda anlamli iliski yoktur. UA RI- PI, MCA/UA PI-RI da 1. dak. apgarla olumlu yonde
korelasyon gosterirken, MCA PI-RI ve duktus venosus Ol¢timleri arasinda anlamli yonde

korelasyon tesbit edilmedi.

Tablo XXXIV. Preeklamptik grupta 1. dakika apgar skorlamalar1 ve UA S/D iliskisi

UA S/D

5-90 >90 olgtilemiyor | Toplam

1.dak.apgar | yedinin alt1 Say1 6 8 3 17

UA_SD %'si | 20,7% |72,7% |100,0% 39,5%

yedi ve yedinin | Say1 23 3 0 26
lizeri UA_SD %'si |79,3% |27,3% [,0% 60,5%
Toplam Say1 29 11 3 43

p=0,001

UA_SD %'si ]100,0% |100,0% |100,0% 100,0%

5. dakika apgar skorlamalar1 incelendiginde ise kontrol grubunun hepsinde yedinin
tizerinde izlenmistir. Preeklamptiklerin 7 (%16,3) tanesinde yedinin altinda izlenip, bunlarin;
4> i (%57,1) UA S/D anormal olanlar arasinda olup, 2’si (%28,5) ise UA S/D diyastolik
akimin sifirin altinda olmasi nedeniyle 6lclilemeyen grup arasindadir. Preeklamptik grupta 5.

dak. apgarin bozuklugu ile UA S/D anormalligi arasinda anlamli iliski mevcuttur (Tablo
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XXXV) (p=0,002). 5. dakika apgar degeri yedi ve yedinin lizerine ¢iktik¢a UA S/D degerleri
diismektedir. Diger doppler degerleri de incelendigi zaman UA RI- PlI, MCA/UA PI-RI 5. dak.
apgarla olumlu yonde korelasyon gosterirken, MCA PI-RI ve duktus venosus oOlc¢limleri

arasinda korelasyon tesbit edilmedi.

Tablo XXXV. Preeklamptik grupta 5. dakika apgar skorlamalar1 ve UA S/D iliskisi
UA S/D
5-90 >90 olgililemiyor | Toplam
5.dak.apgar | yedinin alt1 Say1 1 4 2 7
UA_SD %'si | 3,4% 36,4% |66,7% 16,3%
Yedi ve Say1 28 7 1 36
yedinin tzeri UA SD %'si |96,6% |63,6% |33,3% 83,7%
Toplam Say1 29 11 3 43
p=0,002
UA_SD %'si ]100,0% |100,0% |100,0% 100,0%

Bebekler dogum sonrasinda anne yaninda, yenidogan servisinde, yogun bakimda
takibe alinma durumuna ve ex olarak gruplandi, bu durumlarin dopplerlerle iliskileri incelendi.
UA S/D agisindan; kontrol grubunda 1 hastada UA S/D anormal olup, kontrol grubundaki tiim
bebekler anne yaninda takip edilmislerdir. Preeklamptik grupta ise diyastolik akimi sifir olan 1
bebek intrauterin ex oldu, 9 (%20,9) bebek yogun bakimda takibe alindi, bu 9 bebegin 5’inde
(%55,5) UA S/D anormal, 2’ sinde (%22,2) UA S/D o6lgiilememisti, 2° sinde (%22,2) UA S/D
normaldi. Diger doppler parametreleri ile hepsi arasinda anlamlilik tesbit edimis olup 5. dak.

apgar diizeldik¢e doppler degerleri normallesmektedir (Tablo XXXVI) (p=0,001).

Preeklamptik ve kontrol grubu IUGR acisindan incelendiginde; preeklamptiklerin 12
(%27,9) tanesinde, kontrol grubunun 1 (%2,3) tanesi hastada 1TUGR mevcuttu ve 2 grup arasi
farklilik anlamliydi (Tablo XXXVII) (p=0,001). TUGR ile UA S/D arasindaki iligkiye
bakildiginda kontrol grubundaki 1 hastada IUGR mevcutken UA S/D normaldi. Fakat
preeklamptik 12 TUGR ‘li hastanin 6 (%50)’sinda UA S/D anormaldi, gruplardaki IUGR
varhigr ile UA S/D arasinda istatistiksel anlam bulunamamistir (p=0,420). Preeklamptik
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gruptaki 7 IUGR’li hastanin UA PI degerleri anormalken, 6 hastanin da UA RI degerleri

anormaldir.

Tablo XXXVI. Preeklamptik grupta bebeklerin dogum sonu takipleri ve UA S/D iliskisi

UA SD Toplam
6lglilemiyor
5-90 >90
Bebek anne yanindave | Say1 27 6 0 33
takibi serviste
UA_SD %'si 93,1% 54,5% ,0% 76,7%
yogunbakim Say1 2 5 2 9
UA_SD %'si 6,9% 45,5% 66,7% 20,9%
Ex Say1 0 0 1 1
UA_SD %'si ,0% ,0% 33,3% 2,3%
Toplam Say1 29 11 3 43
- p=0,001
UA_SD %'si 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Tablo XXXVII. IUGR’li grupta UA S/D ve Grup iliskisi
Grup
Preeklampsi | Kontrol Toplam
UA_S/D |5-90 Say1 4 1 5
Grup %’si 33,3% 100,0% | 38,5%
>90 Say1 6 0 6
Grup %’si 50,0% ,0% 46,2%
olgiilemiyor Say1 2 0 2
Grup %'si 16,7% ,0% 15,4%
Toplam 12 1 13
Sayr . - - p=0,420
Grup %'si 100,0% 100,0% 100,0%
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IUGR grubundaki hastalarin gruplara gére MCA/UA RI , MCA/UA PI , MCA PI,
MCA RI ve duktus venosus degerleri incelendiginde, 2 grup arasinda anlamh fark

bulunmamustir .

Dogum endikasyonlar1 incelendiginde preklamptik grupta sadece 2 hasta fetal distress
nedeni ile sezeryan olurken, kontrol grubunda bu say1 4 olup; kontrol grubundaki hastalar
dogum takibi esnasinda fetal distrese giren vakalardi. Dogum endikasyonlar: ile gruplar
arasinda fetal distress endikasyonuna yonelik iliski yoktu. Preeklamptik grupta en 6nde gelen
doguma karar verme nedeni ise 24 (%55,8) vaka ile maternal ani tansiyon yiksekligi
olmustur. Fakat dogum sekilleri incelendiginde 2 grup arasinda farklilik mevcut olup,
preeklamptiklerin %86,0°1 sezeryanla dogum yaparken, kontrol grubunun % 46,5’ i farklh
nedenlerle( makat gelis, eski sezeryan Oykiisii, sefalopelvik uygunsuzluk....gibi) sezeryanla
dogum yapmistir. Normal dogum preeklamptiklerde %14,0, kontrollerde %53,5 ‘tir. 2 grup

arasinda anlamli fark mevcuttur (p=0,001).
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5. TARTISMA

Doppler ultrasonografi yiiksek riskli gebeliklerin takibinde Onemli bir ara¢ haline
gelmistir. Elde edilen bilgiler klinisyene preeklampsi, [UGR, Rh-rh uyumsuzlugu, ¢ogul
gebelikler, anamnezde risk faktorleri ile komplike olmus gebeliklerde hastanin izleminde
yardimci olmaktadir (118).

Preeklamptik gebelerde ise Ozellikle 3 amagli kullanimi olmaktadir; preeeklamptik
risk grubundaki hastalarda 1. veya 2. trimesterde tarama, preeklampsi tanisi olan gebelerde
uteroplasental yataktaki degisiklikleri dogrulama ve fetiis riske girmeden fetal ve fetoplasental
damarlar1 degerlendirmek amagl kullanilir. Bizim ¢aligmamizda da son iki amag i¢in doppler
ultrasonografi kullanilmistir.

Fetomaternal doppler sonografide, fetal ve maternal damarlar incelenerek, normal ve
anormal gebelik seyrinin birbirinden ayrilmasi amaciyla norm egrileri olusturulmustur. Bizim
calismamizdaki amag¢ yiiksek riskli olan preeklamptik grup ve normal hasta grubunda
Olgtimler yaparak, bunlart normal risksiz gebelerde olusturulan persentil araliklari ile
karsilagtirarak, 2 grup arasinda farklilik olup olmadigin1 degerlendirip, dopplerin
kullanilabilirligini degerlendirmekti. Hastalarin perinatal sonuglart mekonyum varligi, 1. ve 5.

dak apgar skorlamasi, dogum sonu yenidogan yogun bakima gidislerine gore degerlendirildi.

Literatiirde preeklampsilerde fetal arter ve venlerde doppler ¢alismalari incelenmis
olup, kontrol gruplar1 ile ve perinatal sonuglarla karsilastirilmasi yapilarak, dopplerin

perinatal prognoz iizerine etkisini gosteren ¢aligmalar mevcuttur.

Dopplerde siklikla kullanilan umblikal arter doppleri uteroplasental dolasimin
yansimast olarak kabul edilir. Umblikal arter dopplerinde diyastolik akimin; sifir olmasi veya
tersine donmesi, doppler oranlarinin artig1 patolojik olup, preeklampsinin siddeti ile paralellik
gosterir (131). Bizim c¢alismamizda umblikal arter S/D oranlar1 tiim gebelerde % 17,4
patolojik olup , %16,2” si preeklamptik grupta yer almaktaydi. Kontrol grubunda tek hastaya
ait anormallik mevcuttu. Bu bebek de mekonyumlu olarak dogup, intrauterin streste
olabilecegini desteklemekteydi.

Preeeklampsi bir plasental yetmezlik tablosu oldugundan 6zellikle erken gelisimli

olanlarda umblikal arterde doppler bulgulan farklilik arzettigi bilinmektedir. Preeklampsi ne
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kadar erken baglangigli ise dopplerin etkilenmesi o kadar fazla olmaktadir (148). Bizim
calismamizda da dopplerleri patolojik olanlar preeklamptiklerin, agir preeklampsi tanisi
olanlar olup, haftalar1 degerlendirildiginde % 66,6’ sinin 35. gebelik haftasindan erken
oldugunu gordiik.

UA’ de diyastolik akimimn sifir oldugu 3 hasta bulunup, bunlarin gebelik haftalar
31.,28.,26. haftalara aitti. Calismamizda UA S/D’ si anormal olan 11 hastanin hepsinde UA PI
ve UA RI degerleri de patolojiktir. Perinatal sonuglar degerlendirildiginde UA dopplerlerinin
bozuklugu ile 1.ve 5. dak. apgarin yedinin altinda olmasi ile birlikteligi fazla olup, yenidogan
yogun bakimda takip orani, diisitk dogum agirligi ve preterm dogumlar daha fazla izlenmistir.
Fakat mekonyum, IUGR varligi, fetal distrese bagli sezeryan oranlar1 agisindan iligki tesbit

edilmemistir.

Rocca ve ark. 113 preeklamptik gebede iiglincii trimester basindan doguma kadar UA
S/D’ de haftalik doppler incelemesi yapmislar, 31 hastada patoloji tesbit etmisler ve bu
dopplerlerinde patoloji olanlarla olmayanlar1 karsilastirmiglar. Sonug olarak doppleri anormal

olanlarda perinatal sonuglar1 daha bozuk degerlendirmislerdir (149).

Hiiseyinoglu ve ark. gebeligin son 5 giinii iginde UA S/D 6l¢liimii yaparak, UA S/D
orant yiiksek olan 15’1 preeklamptik olan 62 hasta ile antepartum risk faktorlerini
karsilastirmislar. UA’de bulunan artmis S/D orani ile preeklampsi beraberliginin fetal 1yilik
halini degerlendirmede anlamli oldugu, S/D yiikseklik nedeninin preeklampsi oldugu
sonucuna varmiglardir (150). Bizim ¢alismamizda da UA S/D anormalligi yiiksek oranda

preeklamptik gruptaydi.

Yoon ve ark.’larmin yaptig1 (151) 72 tane preeklamptik gebeyi iceren calismada,
preeklampsi siddeti ile UA anormal dalga formlarmin bozukluk derecesinin arttigi, ters
perinatal sonuglarla uyumluluk gosterdigi seklindedir. Ters perinatal sonuglari; fetal distrese
bagli sezeryan, preterm dogum, diisiik apgar skoru ve perinatal 6liimle degerlendirmisler ve

patolojik UA doppler bulgularinin bu parametrelerle uyumlu oldugunu vurgulamislardir.

Arauz ve ark.” larinin. 27-33 haftalar arasinda, 43 agir preeklamptik gebede yaptiklar
umblikal arter PI degerlendirilmesinde, 22 tanesinde anormal UA PI degerlerini izlemisler, 7

vakada UA diyastolik akim izlenmemisler ve 2 vakada da UA ters akimi izlemislerdir.

(o4



Patolojik bulgularini neonatal sonuglarla degerlendirdiklerinde; diisiik dogum agirliginin,
disiik 5. dak. apgar skorunun, yenidogan yogun bakimda takibin ve neonatal morbiditenin
daha fazla oldugunu tesbit etmislerdir. Bu da bizim calismamizdaki verilerle uyumluluk
gostermektedir (152).

Sezik ve ark.’lar1 ise 270 preeklamptik gebe iizerinde yaptiklari ¢aligmada ise UA
dopplerinde diyastolik akim yoklugu ve ters akim varligi ile perinatal sonuglar
degerlendirmisler, bizim ¢alismamizla uyumlu olarak diistiik 1. ve 5. dakika apgar skoru ile
iligki tesbit etmislerdir. Bir de bizim calismamizda degerlendirmeye katmadigimiz neonatal
hipoglisemi ve polisiteminin de UA  AEDV ve REDF ‘nin iligkili olabilecegini
vurgulamislardir (153).

Ozeren ve ark. 125 normal, 62 preeklamptik gebede UA S/D, UA PI, MCA PI ve
MCA PI/UA PI degerlerini karsilastirmislar. Kontrol grubu ile IUGR’ si olmayan
preeklamptiklerin UA PI’ si arasinda fark bulamamislar. Fakat IUGR’ si olan
preeklamptiklerde UA PI degerlerinin artmis oldugunu tesbit etmisler. Bizim ¢aligmamizda ise
kontrolle preeklamptikler arasinda UA PI agisindan fark tesbit edilmis olup, ITUGR’leri
olanlarda doppler degerleri arasinda fark bulunmamistir. Bu ¢alismada bizim ¢alismamizdaki
gibi 2 grup arasinda MCA RI ve MCA PI/UA PI degerleri arasinda fark bulmuslar. Bizim
calismamizda ise 2 grup arasinda MCA PI degerleri arasinda fark tesbit edilmemistir. Perinatal
sonuglart degerlendirmede UA S/D’nin diger dopplerlere gore perinatal sonuglart ongoérmede

daha yiiksek sensiviteye sahip oldugunu bulmuslardir (154).

Aali ve ark. 25 preeklamptik, 75 kontrol grubu arasinda UA PI ve RI degerlerinin
aritmetik oranlarini karsilastirmislar, preeklamptik grupta belirgin yliksek oran bulmuslar. Bu
bulgu da bizim calismamizla korele olup, bizim preeklamptik grubumuzda da UA PI

degerlerinin ortalamasi preeklamptik grupta daha yiiksekti (155).

Turan ve ark. da preeklampsisi olup IUGR eslik eden hastalarda UA doppler
Olciimiinde ozellikle seri dl¢timlerin anlamli olup, MCA ve duktus venosus bulgularindaki

anormalliklerin akut oksijen yoksunlugunu yansittigint vurgulamiglardir (156).
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Geerts ve ark. 113 agir preeklamptik gebe iizerinde haftada 2-3 defa olmak tizere seri
UA PI, MCA PI, ve duktus venosus degerlendirmesi yapmiglar. Duktus venosus 6lgiimlerinin
fetal kotii prognozu belirlemede anlamli doppler parametresi oldugu, fakat MCA/UA PI orani
ve duktus venosus bulgusunun kombine edilmesinin pozitif prediktif degeri arttirdigini
gostermislerdir (157). Bizim ¢alismada da duktus venosusu bozuk olan gebelerin perinatal

sonuglar1 kotiiydii.

Ebrashy ve ark. (138) 50 preeklamptik, 30 kontrol grubunu i¢eren galismalarinda MCA
ve UA RI degerlerini oranlamislar ve bunun fetal asidemi, diisiik 5. dakika apgar skoru ile
arasindaki baglantiy1 incelemislerdir. Kontrol ile preeklamptik grup arasinda MCA RI ve UA
RI arasinda anlamli bir fark tesbit edememislerdir. Bizim vakalarimizda ise bu iki parametrede
de kontrol ve preeklamptik grup arasinda istatistiksel fark mevcuttu. Calismalarinda
IUGR nin eslik ettigi grupta diyastolik akimin azalmasina bagli olarak MCA/UA RI artmig
olarak yorumlanmistir. Bizim ¢alismamizda ise IUGR ile dopplerler arasinda korelasyon
yoktu. Ayni calismanin yenidogan sonuclarinda; yenidogan yogun bakima gidis, neonatal
asidemi(ph<7.2) ve 5. dak. APGAR skorunun altinin altinda olmasi parametre olarak
alimmustir. Preeklamptik gebelerin kotli neonatal sonuglar1 ve©” MCA/UA RI <1.0 arasinda
giclii bir iligki bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise preeklamptiklerle kontrol grubu
arasindaki MCA/UA RI <1.0 orani1,1. ve 5. dak. apgar skorlar1 ve yogun bakimda takibi bu

calismayla uyumludur.

Simanaviciute ve ark. da 2006 yilinda MCA/UA ile MCA/uterin arter PI degerlerini
231 kontrol grubu ile 115 preeklamptik grup arasinda ve perinatal sonuglar ile iligkilerini
karsilastirmiglar.Ve MCA’nin uterin arter ve umblikal arter arasindaki oranlarin benzer

perinatal sonuglar1 gosterdigini vurgulamiglardir (158).

Jurisic ve ark. 400 komplikasyonsuz gebeyi degerlendirmisler, 70 gebede preklampsi
gelismis ve bu preeklampsi gelisenlerle gelismeyenlerin MCA/UA  PI degerlerini
karsilastirmiglar. Preeeklamptiklerde fetal asidoz ve fetal distresin, MCA/UA PI degerlerinin
diisiik olmasi ile baglantili oldugunu bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise fetal distress ile

disik MCA/UA PI degerleri arasinda korelasyon bulunmazken, 1. ve 5. dak. apgar
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skorlamalar1 arasinda kontrol grubuna gore preeklamptiklerde bu calismayr destekler

sekildedir (159).

Preeklampsi primigravid hastaligi olarak bilinir ( 20,35 ). Fakat bizim ¢alismamizda
preeklamptiklerin  %30,2°si primipardi. Hastalar daha ¢ok dis merkezden sevkli gelen,

multiparlar olup, eslik eden hastaliklar1 olan hastalardi.

Trombofili de abortusa eslik eden bir faktordiir. Trombofili ve preeklampsi iliskisini agiklayan
ilk derlemelerde (80,81) kontrol olgularina gére preeklampsi riski yiiksek bulunurken, bazi
calismalar bunu desteklememektedir (82). Lin ve ark.’nin 2005 yilinda yaptiklar1 metaanalizde
trombofilisi (faktor V Leiden, metilen tetrahidrofalat rediiktaz 677 C, protrombin 20210 G-A)
mevcut olan preeklampsili 7,522 hastada degerlendirilmistir. Faktér V leiden mutasyonu ile
preeklampsi arasinda iligki tesbit etmislerdir (80). Kupferminc’in (2003) yaptigi bir derlemede ise
preeklampsinin hiperkoagiilasyonla seyreden bir rahatsizlik oldugunu, 6zellikle agir ve tekrarlayan
gebelik kayiplar ile trombofili beraberligi anlatilmistir (81). Morrison ve ark. ise trombofili ile
preeklampsi ve gestasyonal hipertansiyonu olan gebeleri degerlendirmisler. 404 tane preeklampsisi,
303 tane gastasyonal hipertansiyonu olan gebe ve 164 tane de kontrol grubu olarak saglikli gebeyi
faktor V Leiden, metilen tetrahidrofalat rediiktaz 677 C, protrombin 20210 G-A, plazminojen
aktivator inhibitor-1 agisindan karsilastirmislar. Fakat trombofili ile preeklampsi agisindan iliski tesbit
edememislerdir (82). Bizim ¢alismamizda ise dykiisiinde abortus hikayesi ile preeklamptik ve kontrol
grubu arasinda istatissel olarak fark bulunmamaktaydi. Fakat c¢alismamiza abortusu olanlarda
trombofili parametreleri eklenirse trombofili, abortus ve preeklampsi arasi iligki agisindan daha
aciklayict sonuglar alinabilirdi.

Sibai ve ark.’larimin yaptiklar1 bir calismada 763 kronik hipertansiyonlu gebenin 193 ‘linde
preeklampsi geligmistir. Bu gebelerde kronik hipertansiyonun preeeklampsi ile beraber bulunmasi ters
perinatal sonuglar1 desteklemektedir (24). Calismamizdaki gebelerin komorbiditelerine bakildiginda
preeklamptik gebelerde %16,3 kronik hipertansiyon , kontrol grubunda ise bu oran %2,3 olarak
bulunmustu ve iki grup arasi fark anlamliydi (p=0,007). Fakat bu c¢alismadan farkli olarak kronik
hipertansiyonun eslik ettigi preeklamptiklerde perinatal sonuglar arasinda iliski anlamli degildir.

Fetal iyilik halinin degerlendirilmesinde kullanilan NST ile preeklampsinin perinatal sonuglar1 da
literatiirde degerlendirilmistir.

Ivanov ve ark.” lar1 544 preeklamptik gebede NST, umblikal ve uterin arter Rl degerleri ile

perinatal sonuclar1 degerlendirmisler. 89 gebede NST nonreaktifligi tesbit etmisler. NST nonreaktifligi
65



ile doppler degerleri ve 5. Dak. apgar skorunun bozuk olmasi arasinda korelasyon tesbit etmislerdir.
Dopplerin NST’ den {istiin olmadigini savunmuglardir (160). Bizim g¢alismamizda da NST’ nin
patolojikligi 7 hasta ile preeklamptik grupta olmakla birlikte, NST nonreaktifligine dopplerlerin
patolojikligi ve 1. Dak. apgarin yedinin altinda olmas1 bu calismayla uyumlu iken, NST nonreaktifligi
ile 5. Dakika apgar skoru, mekonyum varlig1 arasinda iliski yoktu.

Romero ve ark.’lar1 147 tanesi hafif, 103 tanesi agir olmak iizere toplam 250 preeklamptik gebede
NST ile perinatal sonuclar1 ( mekonyum varli§i, IUGR, perinatal 6liim,5. dak. apgar skoru )
karsilagtirmiglardir. NST’ nin antepartum bakimda &nemli oldugunu fakat perinatal sonuglar

degerlendirmede sensivitesinin diisiik oldugu sonucuna varmislardir (161).
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6. OZET

Preeklampsi gebeligin son yaris1 boyunca maternal-fetal morbidite ve mortaliteye
neden olan, hipertansiyon, proteiniiri, yaygin olarak da 6demin eslik ettigi bir problemdir.

Uteroplasental ve fetal dolasimi saptamak i¢in bir¢ok invazif yontem kullanilmistir.
Doppler goriintiileme olgiimleri ise maternal ve fetal sirkiilasyonu degerlendirmede yeni
noninvazif uygulamalardir. Uterin arterler, umblikal damarlar, fetal arterler ve venlerde akim
arastirmasi ile preeklamptik grupla saglikli gebeler arasindaki farkliliklarin tesbiti ile renkli
doppler ultrasonografi yaygin kullanilir hale getirmistir. Ozellikle yiiksek riskli gebelerde
kullanimi, obstetrik sonuglari iyilestirmeyi ve perinatal morbiditeyi azaltmay: vaat etmektedir
(94).

Uterin arterler ve umblikal arterler plasenta i¢in, vendz dopplerler detayli
kardiyovaskiiler durum ve solunum sistemi durumunun degerlendirilmesi igin gerekli
komponentlerdir (85). Middle serebral arter (MCA) sistemik arteryel 6zellikleri gostermek,
gerekli durumlarda beyin koruyucu etkiyi anlamak igin kullanilir. Serebroplasental oran
(MCA/UA oranlar1) ise esasen doguma yakin gebeliklerde UA Olglimleri normal
degerlendirilenlerde kotii perinatal sonuglari tahmin ederek, bunlari iyilestirmek amaciyla
kullanilir. Duktus venosus doppleri ise kardiak fonksiyonlar1 yansitan, dopplerde en son
bozulan parametredir.

Klinik, prospektif ve gdzlemsel olarak dizayn edilen bu ¢alismaya, Selguk Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’ nde takip edilen, ilk defa
gebeligin 20. haftasindan sonra tansiyon yiiksekligi olusan ve dncesinde proteiniirisi olmayip,
tansiyon yiiksekligi sonrasi proteiniiri saptanarak preeklampsi tanisi1 alan hastalarla,
preeklamptiklerin yas ve gebelik haftalarina uygun olarak olusturulan tansiyon Olglimleri
normal olan ve proteiniirisi olmayan gebeler dahil edildi. Fetal anomalisi, multipl gebeligi
olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Fetiislerden umblikal arter ( 6l¢imii amnion sivisi igerisinde fetiis ve plasentadan uzak
bir segmenttten), orta serebral arter ( mezensefalon diizeyinden gecen transvers diizlemde
Willis poligonu bulunarak), duktus venosus dopplerleri ( karaciger iginden umblikal ven takip

edilerek VCI’a dokiilmeden once, fetal sonlumun olamadig: bir anda) hesaplandi. UA ve
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MCA PI ve RI degerleri oranlanarak, serebroplasental durum degerlendirildi. Bulunan diger
doppler bulgulari; gebelik haftalarinda olmasi1 gereken persentillere gore; duktus venosus ise
‘a’ dalga durumuna gore degerlendirildi. Toplanan tiim veriler SPSS 18.0 programina
yiikklendi, uygun istatistiksel yontemlerle degerlendirildi. Kontrol ve preeklamptikler
arasindaki doppler degerleri karsilastirildi. Bu testlerde 'p' degerinin 0.05 degerinin altinda
oldugu sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismaya 43 kontrol, 43 preeklamptik hasta olmak {izere, toplam 86 gebe alindi.
Kontrol grubunun yas ortalamalar1 28.48+6,18, preeklamptik grubun ise 30,27+6,90 idi.
Gebelik haftalar1 ortalamasi kontrol grubunda 36,02 £3,58, preeklamptik grupta 34,86 = 3,73
olarak hesaplandi. Doppler bulgular1 karsilastirildiginda, preeklamptik grupta doppler
bulgulariin patolojikligi ile kontrol grubu arasinda anlamli fark oldugu goriildii (her biri i¢in
p<0,05). Aym1 zamanda ¢alismamizda preeklampsi siddeti ile doppler bulgular
karsilastirildiginda, preeklampsi siddeti arttikca doppler bulgularinda anormallik tesbit etme
orani yiikselmekteydi. Bununla birlikte doppler bulgusu anormal olan hastalarda postnatal
fetal sonuglar degerlendirildiginde; mekonyum, 1. ve 5. dakika apgar skorlarinda diisiikliik ve
bebeklerin yenidogan yogun bakimda takibini tesbit etme agisindan, doppler anormalliginin
spesifitesi diigiiktii.

Calismamiz bize dopplerin daha c¢ok preeklampsi siddeti ile uyumlu oldugunu, fakat
postnatal ongoriide yetersiz kaldigini gostermektedir. Bunu da ¢aligmamizdaki preeklamptik
gebelerin fetal durum bozuklugu olusmadan veya artmadan, preeklamptik gebeliklerin daha
¢ok maternal nedenlerden 6tiirli sonlandirildigi sonucuna gotiirmektedir. Postnatal fetal sonucu
ongormek icin dopplere baska parametreleri eklemek gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Preeklampsi, doppler ultrasonografi
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6. ABSTRACT

Preeclampsia is a problem that is associated with hypertension, proteinuria, and
diffused oedema that causes maternal-fetal morbidity and mortality during the second half of
pregnancy.

Many invasive methods are used to determine the uteroplacental and fetal circulation.
Doppler imaging is a new non-invasive application for the evaluation of maternal and fetal
circulation. Color Doppler ultrasound has become widely used for the evaluation of blood
flow in uterine arteries, umbilical vessels, fetal arteries and veins to determine the differences
between healthy pregnant and preeclamptic women. It is especially promising in improving
obstetric and perinatal morbidity in high-risk pregnant women (175).

Uterine arteries and umbilical arteries (UA) and detailed venous Doppler of the
placenta are necessary components to assess the status of cardiovascular and respiratory status
(120). Middle cerebral artery (MCA) shows the systemic arterial properties, and when
necessary it is used to understand the brain sparing effect. Cerebroplasental ratio (MCA / UA
ratio) close to the delivery is used for estimating poor perinatal results to improve outcomes of
pregnancies being considered by the normal measurements of UA. Ductus venosus Doppler
reflects the cardiac function and it is the last deteriorating Doppler parameter.

This study was designed as clinical, prospective and observational study. Patients
followed up in Selcuk University Meram Medical Faculty, Department of Obstetrics and
Gynecology who were diagnosed as preeclampsia because they had hypertension for the first
time after 20" week of pregnancy and proteinuria that developed after hypertension and it was
not present before and normal patients who had blood pressure in accordance to the gestational
weeks were included in the measurements. Patients with fetal anomaly, multiple pregnancy,
metabolic disease were not included in the study.

Umbilical artery of the fetus (measurement inside amniotic fluid in a segment away
from the fetus and placenta), middle cerebral artery (in a transverse plane at the level of
mesencephalon with finding Circle of Willis), ductus venosus doppler (following the umbilical
vein through the liver before emptying into IVC in the absence of fetal respiration) were

measured.Cerebroplacental situation was evaluated by rating UA and MCA PI and RI values.

69



Other Doppler findings S / D, Pl and RI were evaluated according to percentile of gestational
weeks in the norm curves; ductus venosus was assessed according to the state of 'a" wave. All
collected data were loaded to SPSS 18.0 program; the appropriate statistical methods were
used in analysis. Doppler values were compared between the control and preeclamptic
patients. In these tests the 'p' value of less than 0.05 was considered statistically significant.

A toplam of 86 pregnant women: 43 controls, 43 preeclamptic patients were included
in the study. The mean age of the control group was 28.48 + 6.18, and that of preeclamptic
group was 30.27 + 6.90. The mean gestational ages were 36.02 & 3.58 and 34.86 =+ 3.73 in the
control group and preeclamptic group respectively. In comparison of pathologic Doppler
findings, significant difference was found between two groups (for each p <0.05). At the same
time when we compared Doppler findings with the severity of preeclampsia, with increasing
severity of preeclampsia the rate of abnormal Doppler findings were increased. However, the
specificity of Doppler abnormality in determining postnatal fetal outcome: presence of

meconium, 1% and 5™ minute Apgar scores, neonatal intensive care unit admission was low.

Our study shows that Doppler is more consistent with the severity of preeclampsia but
it is insufficient for postnatal predictions. Our study finds that preeclamptic pregnancies are
terminated for more maternal reasons before deterioration of fetal condition. We think that

other parameters should be added to fetal doppler to predict the Postnatalresult suggest.

Key words: preeclampsia, Doppler ultrasound
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