T.C.
NECMETTIN ERBAKAN
UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM

ANABILIM DALI

PROTEINURISI OLAN VE OLMAYAN GEBELERDE BEYIN OMURILIK SIVISI
PROTEIN DEGERLERININ iINCELENMESI

DR. ARIF CANER ERDOGAN

UZMANLIK TEZI

KONYA, 2024



T.C.
NECMETTIN ERBAKAN
UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM

ANABILIM DALI

PROTEINURISi OLAN VE OLMAYAN GEBELERDE BEYiN OMURILIK SIVISI
PROTEIN DEGERLERININ iNCELENMESI

DR. ARIF CANER ERDOGAN

UZMANLIK TEZI

DANISMAN
PROF. DR. KAZIM GEZGINC

KONYA, 2024



TESEKKUR

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi'nde;
Uzmanlik egitimim siirecinde bilgi ve tecriibeleriyle bana yol gisteren saygideger hocalarim;
Prof. Dr. Kazim Gezging, Prof. Dr. Ali Acar, Prof. Dr. Mehmet Cengiz Colakoglu, Prof. Dr.
Hiiseyin Gorkemli, Dog. Dr. Jule Eri¢ Horasanli, Dr. Ogr. Uyesi Emine Tiiren Demir, Dr.

Ogr. Uyesi Hasan Energin, Dr. Ogr. Uyesi Fatma Kili¢’a tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanligim boyunca basta Uzm. Dr. Fatih Akkus ve Uzm. Dr. Huriye Ezveci olmak
iizere yan dal asistanlarimiza, boliimde birlikte gorev yaptigim basta es kidemlilerim olmak

iizere degerli meslektaglarima, yardimei saglik personeline;

Tanidigim glinden bu yana her zorlugu agsmamda bana destek olan sevgili esim Dr.
Kiibra Nur Erdogan’a, zor zamanlarimda motivasyon kaynagim canim oglum Arel’e,
bugiinlere gelmemde biiyiilk emekleri olan, her zaman beni destekleyen annem, babam,

agabeyim ve en biiyiik destek¢im canim anneanneme tesekkiir ederim.

Dr. Arif Caner ERDOGAN

Subat 2024



ICINDEKILER

TESEKKUR....ccuituiiiiiiiiieietierieretereeresesersessessesesessessesmmesssssssssssssnssnn iii
1 (01 1010) 21 20 1 91 0] 2 SO iv
| SSTN 0 LY VN VN 2 1) /1 1, OO vi
SEKILLER DIZINI.....cciviiiiiiiiiiiiiiiiieeeiee s et et e eeteeeene e e e aessee e e s n s sssesanns vii
VN3 10 DN 2 1) V21 0.1 PPN ix
(02 0 R X
ABSTRAGCT ....uuittuieetneeeeuneereneersneeessneesssmmesseesssesssssessssnesssnasssssessssnessssnnees xii
1. GIRIS VE AMAC .. cuuiuuitniiniteteteterereseesesteseeseeseeseessesseseeseeseesseseessessenes 1
2. GENEL BILGILER........cottuiiitiiiiitiiieiteeeeieeetteeeetneeesneeeesnneeesnsessnnsesnnneesnns 2
2.1. GEBELIKTE URINER SISTEMDE DEGISIKLIKLER.......cccccuvvvvviuirnninnnn 2
2.1.1. Anatomik De@isiKliKIer.......ccocviiuiiiiiiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiicinneenn 2
2.1.2. Fizyolojik DeiSiKIKICr . .......cvvuueerrneerrneereneeersneeesnneereneeersneeessneessnneesnns 2
P28 PC R 4 {11011 11 i PP PP 2
2.2. GEBELIGIN HIPERTANSIF HASTALIKLARL.........cccccvvuueeeerenneeeernnnnnennnnne 3
2.2.1. Gestasyonel Hipertansiyomn......cceeeeieiiiiiniiiiinniiiiinrioiensscssessscsensscsennscnns 3
2.2.2. Kronik Hipertansiyon......ccceveeiiiiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieineiseercinscssscenscnes 3
2.2.3. Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi........cccceviiiinniinnnnn. 4
2.2.4. Preeklampsi EKIampsi.....ccccoiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiinicinecne 4

7 WU 1 ) 1) 4

B. SINIflandirilimast....ceeeeeeiiiiieeetiiiiiieeneeeeteeesscenassscccccssnnssssccecsssnnnssscccsnnne 5

(ORN 24 T 'd J1 < 11) 4 (5 i O P PP 6

D. PatOgeNeZi...ucciiinniiiiiniiiiineiiiinniieiensiosissssssssstossssscssssssssssssssssssssssssssns 6

E. Fetal EtKiler......cceiiiiiiiiineiiiiiiiienneeeeeeeesscnnasetecessssnssssecessssnssssscccsssnnaes 8



(eI 0) 11 TSR 9

S TR & 130 50 1) 9

2.3. Beyin OmuriliK SIVISI.....eiiiiiniiiiiiiiiiiieiiiiieiiiiinriiristisssssscsssssssssssscssnsscnsens 9
2.3.1. Beyin Omurilik Sivis1 Biyokimyasal Birlesenleri.......c.ccccoiveiieiiniiiiiannnnne. 10
2.4, SPINAl ANESTOZI.eeeiinriiiieriiiineiiiinniieienriosisntisssssosessscssssssossssosssnsssssnsses 10
2.5. Fetal Biiyiime Kistthli@l.....ccooieiiiniiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieiaicinncnnnnenns 12
28T T 1 {1 1 N 12
2.5.2. SINIANAIFTIMASI. cceiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitiietiitttiteiieteiateiesccinccnnanne 12
2.5.3. Tann Kriterleric..ccieeiieiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiieiieiieiiecieciaceeciesinccnenns 13
2.5.4. PatofiZyOloJiSI.c.ueeeeiineiiiiiniiiiinniiiiiniioiiniieiensiosesssessssssosensssssensssscnnses 13
2.5.5. Fetal Biiyiimenin Degerlendirilmesi.......ccccovieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiciennan 14
28 T TR 1 1 e 14
R A 0) T 1 1 USRI 14

3. GEREC VE YONTEM......cooiiiiiiiiiiiiniiiiinnnrirrreeteeeteseeeeeeeeeeeeessesssssssssssnns 16
4. ISTATIKSEL YONTEM.....uuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiineniniiisseseeeeeeeeesesssssssssssen 18
5. BULGULAR . ..c.uittiiiiiiiiiiiiiiiititttititttettttetietiecetatsssssssestssssscsssssnssnses 19
6. TARTISMA VE SONUC ....c.utiiiitiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiieiiiciesiscinessssssscnscnns 33
7. KAYNAKLARL. . .o iitiitiiiiiiiiiiiiiiiiiiiitiatittitettettetecscssssssescnseassscnscnces 36



KISALTMALAR

AC: Karin ¢evresi

ACOG: Amerikan Kadin Dogum Uzmanlar1 ve Jinekologlar Dernegi

ALT: Alanin aminotransferaz

AST: Aspartat aminotransferaz

AUC: Egrinin altinda kalan alan

BOS: Beyin omurilik sivisi

Ca: Kalsiyum

CI: Klor

CPR: Serebroplasental oran

CRL: Bas-popo mesafesi

EFW: Tahmini fetal agirlik

FL: Femur uzunlugu

HC: Bas ¢evresi

ISUOG: Uluslararas1 Obstetrik ve Jinekolojide Ultrason Dernegi
K: Potasyum

KB: Kan basinct

LDH: Laktat dehidrogenaz

Mg: Magnezyum

MlI: Mililitre

Na: Sodyum

NEC: Nekrotizan enterokolit

NICU: Yenidogan yogun bakim {initesi

NICE: Ulusal Saglik ve Bakim Miikemmelliyeti Enstitiisii

Vi



NMDA: N-metil d-aspartat

NPV: Negatif prediktif deger

NST: Non-stres test

P: Persantil

PIGF: Plasental biiylime faktorii

PPV: Pozitif prediktif deger

ROC: Receiver Operating Characteristic
SD: Standart deviasyon

sEng: Soluble endoglin

sFlt-1: Soluble FMS-like tyrosine kinase-1
UA-PI: Umblikal arter pulsatil index
UtA-PI: Uterin arter pulsatil index

VEGEF: Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktori

VKI: Viicut kiitle indeksi

Vii



SEKILLER

Sayfa
Sekil 1: Normal plasenta ve preeklampside implantasyonun sematik gosterimi. ................. 7
Sekil 2: Spinal anestezinin uygulandigi bolgeyi gosteren sekil.................oooiiiiinn.n. 11
Sekil 3: Spot idrarin yenidogan yogun bakim {initesine yatigin1 6ngdren analiz................ 32

viii



TABLOLAR

Sayfa
Tablo 1. Preeklampsi sendromunun agirligini gosteren belirtecler....................oooiiiiii. 5
Tablo 2. Preeklampsi i¢in klinik risk faktorleri................coooiii i, 6
Tablo 3. Beyin omurilik s1vis1 ve plazma arasindaki bilesenlerin karsilastirilmast............. 10
Tablo 4. ISUOG*a gore FGR tant Kriterleri...........oooiiiiiiiiiiiii e, 13
Tablo 5. Calismaya dahil olan tiim hastalarin sosyodemografik 6zellikleri..................... 19

Tablo 6. Tiim hastalarin gebelikteki bagvuru nedenleri, klinik 6zellikleri, ila¢ kullanimi ve

IeV2:) g 4e 1 11 (51101 L) & D 20
Tablo 7. Tiim hastalarin laboratuvar sonuglari....................oiiiii i, 21
Tablo 8. Tiim hastalarin yenidogan sonuglart...............oooiiiiiiiiiiiiiieeae 22

Tablo 9. Proteinliri durumuna gore gebelerin demografik ve klinik 6zelliklerinin

KargIlagtirmast. . ...o.e e 23

Tablo 10. Proteiniiri durumuna gore gebelerin klinik 6zelliklerinin ve tedavi yaklagimlarinin

karstlagtirmaliSi. . ..o e 24

Tablo 11. Proteiniiri durumuna gore gebelerin biyokimyasal ve hematolojik parametrelerinin

KarSIlastirIlmast. . ... e 26

Tablo 12. Proteiniiri durumuna goére gebelerin NST, dogum sonrast klinik sonuglarinin ve

yenidogan sonuglarinin karsilagtirtlmasi. ..o 27

Tablo 13. BOS protein ve spot idrar degerleri ile klinik ve laboratuvar parametreler

arasindaki Korelasyonlar. ... ... ... e 29
Tablo 14. Fetal biiytime kisitilig1 (FGR) tahmini i¢in ¢oklu regresyon analizi sonuglari...... 30

Tablo 15. Spot idrar degerlerinin yenidogan yogun bakim iinitesi yatisini ongérmek i¢in ROC

Analizi SONUGIATL. ... ... i e e e e 31



OZET

PROTEINURISI OLAN VE OLMAYAN GEBELERDE BEYIN OMURILIK SIVISI
PROTEIN DEGERLERININ iNCELENMESI

Dr. ARiF CANER ERDOGAN
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2024

Amag: Proteiniirisi olan ve olmayan gebelerin beyin omurilik sivisi protein degerinin

perinatal sonuglarla iliskisinin incelenmesi

Yontem: Calismamiz prospektif randomize kontrollii olup Mart 2023-Ekim 2023 aylar
arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum servisine basvuran
spinal anestezi uygulanarak sezaryen ile dogum yapan dahil olma kriterlerine uygun 31
proteiniiri negatif 30 proteiniiri pozitif toplamda 61 gebe dahil edilmistir. Caligmamizda
hastadan alinan beyin omurilik sivist (BOS) ornekleri biyokimya laboratuvarinda Roche
Cobas 8000 Modelinin C 702 serisinde tiirbidimetrik yontem kullanilarak c¢alisildi. Elde

edilen veriler SPSS Statistics 26 programina kaydedilerek analiz edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda sosyodemografik 6zellikler agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir (p>0,05). Proteiniiri ile BOS protein degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli bir korelasyon izlenmemistir (r=-0,014, p=0,912). Spot idrardaki protein/
kreatinin oraninin 0.86 kesme noktasinda yenidogan yogun bakim yatiginin, duyarlilik
%47.06, ozgiillik %93.18, PPV (pozitif prediktif deger) %72.73, NPV (negatif prediktif
deger) %382, AUC (egrinin altindaki alan) 0.715°dir. Spot idrardaki proteiniiri saptanan
gebelerde FGR (fetal biiylime kisitliligl) goriilme riski 3.9 kata kadar artmistir (p=0,024),
yenidogan yatis1 gerektiren hasta sayisi ile proteiniirisi olan gebelerde spot idrardaki protein
degerleri arasinda anlamli bir korelasyon bulunmustur (r=0,468, p=0,001). Proteiniiri pozitif
olan hastalarin %23,3’linde (7 hasta) preeklampsi (p=0,004) ve %16,7’sinde (5 hasta) FGR
(p=0,018) izlenmistir. Kreatinin (p=0,035) ve iire (p=0,004) degerleri agisindan, proteiniiri
pozitif olan hastalarda daha yiiksek izlenmistir. Yas ile Spot idrar protein degerleri arasinda

anlaml1 bir korelasyon bulunmamistir (r=0,224, p=0,083).

Sonug¢: Spot idrarda bakilan proteiniirinin ile BOS proteini arasinda korelasyon yoktur.
Idrarda protein degerlendirmesi gebelerde rutin bakilmasi gerektigi gibi sadece preeklampsi

acisindan degil fetal saglik hakkinda da bilgi verebilir. Proteiniiri tespit edilen gebeler fetal



bliyiime kisitlhilig1 agisindan dikkatlice takip edilmeli ve yenidogan yogun bakim iinitesine

ihtiyac duyulabilecegi unutulmamali, bu gereksinime gore hazirliklar yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Proteiniiri, BOS protein degeri, preeklampsi, FGR, yenidogan yogun

bakim Uinitesi

Xi



ABSTRACT

EVALUATION OF CEREBROSPINAL FLUID PROTEIN LEVELS IN PREGNANT
WOMEN WITH AND WITHOUT PROTEINURIA

Dr. ARiF CANER ERDOGAN
DISSERTATION, KONYA, 2021

Objectives: To investigate the association between cerebrospinal fluid (CSF) protein levels

and perinatal outcomes in pregnant women with and without proteinuria.

Methods: Our study is a prospective randomised controlled trial. A total of 61 pregnant
women, 31 proteinuria-negative and 30 proteinuria-positive, 31 proteinuria-negative and 30
proteinuria-positive, who gave birth by caesarean section with spinal anaesthesia between
March 2023 and October 2023 and who applied to Necmettin Erbakan University Obstetrics
and Gynaecology Department were included in the study. In our study, cerebrospinal fluid
samples obtained from the patients were analysed in the biochemistry laboratory using the
turbidimetric method in the C 702 series of the Roche Cobas 8000 model. The data obtained

were recorded and analysed using SPSS Statistics 26 software.

Results: No statistically significant difference was found between the groups in terms of
socio-demographic characteristics (p>0.05). There was no statistically significant correlation
between proteinuria and CSF protein levels (r=-0.014, p=0.912). The sensitivity, specificity,
PPV (positive predictive value) 72.73%, NPV (negative predictive value) 82%, AUC (area
under the curve) 0.715, sensitivity 47.06%, specificity 93.18%, PPV (positive predictive
value) 72.73%, NPV (negative predictive value) 82%, and AUC (area under the curve) 0.715
for neonatal intensive care unit hospitalisation at the cut-off point of 0.86 for spot urine
protein/creatinine ratio. The risk of FGR (fetal growth restriction) increased up to 3.9 times in
pregnant women with spot urine proteinuria (p=0.024). A significant correlation was found
between the number of patients requiring neonatal hospitalisation and spot urine protein levels
in pregnant women with proteinuria (r=0.468, p=0.001). Pre-eclampsia was observed in
23.3% (7 patients) and FGR in 16.7% (5 patients) of the patients with positive proteinuria.
Higher levels of creatinine and urea were observed in patients with positive proteinuria
(p=0.035 and p=0.004, respectively). There was no significant correlation between age and

spot urine protein levels (r=0.224, p=0.083).

xii



Conclusions: There is no correlation between spot urine proteinuria and CSF protein. Urine
protein testing should be performed routinely in pregnant women and can provide information
not only about pre-eclampsia but also about fetal health. Pregnant women with proteinuria
should be followed closely for fetal growth restriction and should be considered for neonatal

intensive care unit requirements.

Key words: Proteinuria, CSF protein level, pre-eclampsia, FGR, neonatal intensive care unit
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1. GIRIS - AMAC

Preeklampsi gebelikte hipertansiyon ve proteiniiri veya son organ hasariyla karakterize,
artmis maternal, perinatal mobidite ve mortalite ile iligkili gebelige 6zgii multisistemik bir
sendromdur [1, 2]. Preeklampsi, diinya ¢apinda her yil 60.000 anne 6liimii ve >500.000 erken
dogumla sonuglanir [3]. Gebelik sirasinda, proteiniiri geleneksel olarak preeklampsinin bir
isaretidir, ancak ayni zamanda bobrek hastaliginin spesifik olmayan bir gostergesidir ve
yuksek plazma protein konsantrasyonu, artan glomeriiler gecirgenlik, azalmig tiibiiler protein
geri emilimi ve renal hemodinamik degisikliklerden kaynaklanabilir. Gebelikte izole
proteiniiri oranmin  %§8'e ulasabildigi, buna karsilik gebeliklerin %3 ila %@8'inde

preeklampsinin goriildigi belirtilmektedir [4, 5].

Beyin omurilik sivisindaki (BOS) toplam protein degeri spesifik olmayan bir parametre
iken kan-BOS bariyerindeki bozulmay1 gosterir [6]. Preeklampside ndbet duyarliliginin
altinda yatan molekiiler mekanizmalar bilinmemektedir [7]. BOS’daki proteinlerin
ekspresyonunun degismesi, santral sinir sistemindeki siddetli preeklampsinin nérolojik

belirtilerine katkida bulunup klinigi takip ederken bizlere yol gosterebilecegini diislindiik.

FGR (fetal biiytime kisitliligr) 6lii dogum igin en biiyiik risk faktoriidiir; genel olarak in
utero ex fetiislerin %50'ye kadarinin gebelik yasi nedeniyle kiiciik oldugu veya biiylimenin
kisitli oldugu gosterilmistir [8]. FGR’nin antenatal tespiti 6lii dogum riskini %40 oraninda
azalttig1 bilinmektedir [9]. Bu durum bizlere taramanin ve tani1 koymanin ne kadar énemli

oldugunu gostermektedir.

Bu caligmada proteiniirisi olan ve olmayan gebelerde beyin omurilik sivisi protein

degerinin perinatal sonuglarla iliskisini incelemek ve literatiire katki saglamay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. GEBELIKTE URINER SiISTEMDEKI DEGIiSiKLIKLER
2.1.1. Anatomik Degisiklikler

Saglikli bir gebelikte anatomik degisikliklerin bilinmesi gebelikte ortaya g¢ikabilecek
patolojik durumlarin yonetimini kolaylastirir. Bobrek boyutlar1 yaklasik olarak 1 cm kadar
bliylir ve agirliginda artis izlenir, bu artig vaskiiler ve interstisyel hacimdeki degisimdendir.
Nefron sayisinda ve glomeriiler boyutta degisiklik olmaz iken iireter ve pelvikalisiyel
sistemde dilatasyon meydana gelmektedir [10, 11]. Sag bobrekte daha belirgin olan maternal
iireterohidronefroz gebelik sirasinda en sik goriilen anatomik degisikliklerden biridir [12, 13].
Bu tireter dilatasyonu reversibl olup postpartum 6. hafta civart normale doner [13]. Gebelik
haftasi ilerledik¢e uterus hacmindeki artisa bagli olarak mesane kapasitesinde azalma goriiliir

ve bu durum idrar siklifinda artisa neden olur [14].
2.1.2. Fizyolojik Degisiklikler

Bobreklerdeki fizyolojik degisiklikler gebeligin erken doneminde baglar. Gebelik;
sistemik voliim artigina, artmig glomertiler filtrasyon hizina ve renal plazma akisina neden
olur. Boylece sistemik vaskiiler diren¢ diiserek kalp debisinde artis goriiliir. Gebelikle birlikte
degisim gosteren hormon seviyeleri tiibiiler fonksiyon, su ve elektrolitlerin kullanimi
degistirir. Bu, glomeriiler hiperfiltrasyonla birlikte hafif proteiniiri, glukoziiri ve serum

osmolalitesinde azalmaya neden olur [15].
2.1.3. Proteiniiri

Gebelik esnasinda proteiniiri, 24 saatlik idrarda proteinin >300 mg veya spot idrar
protein/kreatinin oraninin >0,3 olmasi veya > 1+ dipstip (diger testlerin yoklugunda) olarak
tanimlanir. Spot idrar protein/kreatinin orani, proteiniirinin niceliksel degerlendirmesini
saptamak i¢in kullanilan kolay ve giivenilir bir yontemdir. Gebelikte izole proteiniiri orani

%38'e ulagabilirken preeklampsi gebeliklerin %3 ila %8'inde goriiliir [16-18].

Gebelikte proteiniirinin baslangic zamani altta yatan nedeni bulmada yol gdstericidir.
Proteiniirinin baglangici 20. gebelik haftasindan once ise bobrek hastaligini sonra ise

preeklempsi veya altta yatan bobrek hastaliginin alevlenmesini diigiinddirtir [19].



Proteiniiri; vajinal sekresyonlar, hematiiri, bakteriiiri, amniyotik sivi kontaminasyonu,
idrar dansitesi, idrar pH’s1 ve egzersiz gibi birgok faktorden etkilenebileceginden bu faktdrler

g6z onilinde bulundurulmalidir [20].

2.2. GEBELIGIN HIPERTANSIF HASTALIKLARI

Gebelikteki en sik goriilen komplikasyonlardan biri gebeligin hipertansif hastaliklaridir
[21]. Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi Calisma Grubu (2013) tarafindan gebelikte 4

tip hipertansif hastalik tanimlanmaistir.

» Gestasyonel Hipertansiyon
» Kronik Hipertansiyon
» Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

» Preeklampsi ve Eklampsi Sendromu [18]
2.2.1. Gestasyonel Hipertansiyon

Baslangigta normotansif olan gebenin 20. gebelik haftasindan sonra en az 4 saat arayla 2
kez kan basincinin 140/90 mmHg’a ulasan veya daha yiiksek kan basincina sahip fakat
proteiniirinin saptanmadigi kadinlara bu tami koyulur. Bu kadinlarin yaklasik yarisinda
preeklampsi gelisir [18, 22, 23]. Gestasyonel hipertansiyon tanisi alan bir gebenin postpartum
12. haftadan sonra kan basincinda yiikseklik varsa, kronik hipertansiyon hastasi olarak
yeniden adlandirilir [23]. Sebebi net olmasa da bu kadinlarin ileride hipertansiyon hastasi

olma olasilig1 ¢cok yiiksektir [24].

Tansiyonun gebeligin sonuna dogru giderek artmasi fetlis i¢in tehlikelidir. Ciinkii
eklamptik ndbetlerin %10°u proteiniirisi olmayan gebelerde izlenmektedir. Asikar veya
yukselen proteiniiri degerlerinde fetal ve maternal mortalite ile morbidite risklerinde artis

izlenmektedir [25].
2.2.2. Kronik Hipertansiyon

Gebelik oncesi ya da 20. gebelik haftasindan once kan basincinin 140/90 mmHg’dan
yiiksek olmasi kronik hipertansiyon tanisit koydurur. Kronik hipertansiyonun prevalansi artan
obezite ve ileri anne yasi nedeniyle artmaktadir. Kronik hipertansiyonu olan kadinlar
preeklampsi, sezaryen ile dogum, erken dogum, diisiik dogum agirligi, perinatal 6liim dahil

olmak tizere ¢esitli gebelik komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk altindadir [26].



2.2.3. Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

Tiim kronik hipertansif hastaliklar siiperempoze preeklampsi gelisimi i¢in 6nemli bir risk
faktortidiir. Yeni baslangich veya artis gosteren hipertansiyona yeni baglangi¢ch proteiniiri,
trombositopeni, bobrek yetmezligi, karaciger tutulumu, serebral tutulum, karaciger 6demi
eslik etmesi ile siiperempoze preeklampsi tanist konulur. Kronik hipertansiyonu olmadan
gelisen preeklampsiye gore daha erken baglangighdir ve daha agir olma egilimindedir.

Siklikla fetal biiytime geriligi eslik etmektedir [18].
2.2.4. Preeklampsi ve Eklampsi Sendromu

Preeklampsi  sistemik inflamasyona, endotel disfonksiyonuna ve generalize
vazokonstriksiyona bagli olarak hipertansiyon ve ¢oklu organ hipoperfiizyonuna neden olan
coklu organ bozuklugu ile karakterize bir klinik sendromdur [27]. Gebelerin %2 ila %8'inde
goriliir. Preeklampsi ve eklampsi diinyadaki anne Oliimlerinin %10 ila %15'inden
sorumludur. Risk faktorleri arasinda nulliparite, gen¢ anne yasi, gegirilmis preeklampsi, ikiz
gebelik, kronik hipertansiyon, diyabet ve mol hidatidiform yer alir [28, 29]. Sistemik endotel
aktivasyonu vazospazma, direncin artmasimna ve hipertansiyona yol acgar. Kan akiminin
azalmasiyla birlikte ¢coklu organ disfonksiyonuna yol agabilir [18]. Dogum preeklampsinin tek
kesin tedavisidir. Yiksek risk altindaki kadinlarda preeklampsinin 6nlenmesi igin aspirin

onerilmektedir [30].

Eklampsi, baska nedensel etiyolojilerin yoklugunda, gebe veya postpartum hastada yeni
baslangigli tonik-klonik, ndbetler veya aciklanamayan zihinsel durum degisikligi ile
tanimlanan hipertansif bir gebelik hastaligidir. Amerikan Kadin Dogum Uzmanlar1 ve
Jinekologlar Koleji'ne (ACOG) gore eklampsi, gebeligin 20. haftas1 ve sonrasindan
postpartum 6. haftaya kadar ortaya cikabilir. Vakalarin ¢ogu dogum 6ncesi donemde meydana
gelir. Hastalarin yaklasik % 25 inde kardiyovaskiiler sistemi de igeren uzun donem sekelleri

geligir [31].
A) Tam

ACOG tarafindan 2020°deki 222. sayisinda preeklampsinin tani kriterleri diizenlendi.

Preeklampsi demek i¢in gerekli olan proteiniiri zorunlulugu kaldirildi. Tan1 kriterleri:

% Hipertansiyon; 20. haftalik gebelik veya sonrasinda yeni baslayan hipertansiyon, en az 4

saat arayla iki kez sistolik kan basinci >140 mmHg diyastolik kan basinci 290 mmHg



Proteiniiri; zorunlu degil, 24 saatlik idrar sonucu >300 mg veya spot idrarda
protein/kreatinin > 0,3 veya dipstik idrar testinde +2 (diger yontemler mevcut degilse)
Hematolojik: Trombositopeni, < 100.000 pL

Renal yetmezlik: Kreatinin, > 1,1 mg/dL veya bobrek hastalifi yoklugunda serum
kreatinin diizeyinin iki katina ¢ikmasi

Karaciger fonksiyonunda bozukluk: ALT/AST, normal konsantrasyonundan iki katina
kadar yiikselme

Norolojik semptomlar: Bas agrisi; ilag tedavisine yanit vermeyen ve baska bir nedene

bagli olmayan yeni baslangicli bas agris1 veya gorsel semptomlar

Diger: Akciger 6demi. [32]
B) Siniflandirilmasi

Preeklampsi sendromunun klinigine gore hafif ve agir olarak simiflandirilmasi

onerilmemektedir. Su anda giincel olarak agir ve agir olmayan olarak siniflandirilmaktadir

Anormallikler Agir olmayan Agir
Diastolik Kan Basinci <110 mmHg > 110 mmHg
Sistolik Kan Basinci <160 mmHg > 160 mmHg
Proteiniiri Var/yok Var/yok

Bas agrist Yok Var

Gorme bozukluklar Yok Var
Epigastrik agr Yok Var

Oligiiri Yok Var
Konviilziyon (eklampsi) Yok Var

Serum kreatinin Normal Artmis
Trombositopeni (<100.000 pL) Yok Var

Serum transaminaz yiiksekligi Cok az Belirgin
Akciger 6demi Yok Var

Gebelik yas1 Yok Var

Tablo 1. Preeklampsi sendromunun agirh@im gosteren belirtecler [18]

Diger bir siniflamada preeklampsinin baslangic zamanina gore yapilmaktadir. Bu

siniflamada < 34. hafta oncesine erken baslangi¢li, > 34. hafta sonrasina ge¢ baslangich

olarak adlandirilmaktadir [33] . Etyolojinin arastirilmasi ve hasta takibi acisindan énemli bir

siniflamadir. Erken baslangicli preeklampsi genellikle anormal uterin arter doppler, fetal

5




bliyiime kisitliligi ve olumsuz maternal ve neonatal sonuglarla iligkilidir. Geg baslangich
preeklampsi ¢ogunlukla normal veya hafif artmis uterin direng indeksi, diisiik oranda fetal

etkilenim ve daha az olumsuz perinatal sonuglarla iligkilidir [34].
C) Risk faktorleri

Geng ve nullipar kadinlarda preeklampsi gelisme riski artarken ileri yash gebede kronik

hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi gelisme riski artmistir [18].

2019 Ulusal Saglik ve Bakim Miikkemmeliyeti Enstitiisii’'ne (NICE) gore daha onceki
gebelikte hipertansif hastalik Oykiisii veya kronik bobrek hastaligi, otoimmiin hastaliklar,
diyabet ve kronik hipertansiyon gibi maternal hastalik Gykiisii varsa, preeklampsi agisindan
yiiksek riskli olarak siniflandirilir. Nullipar kadinlarda; 40 yas {istiiyse, viicut kitle indeksi 35
kg/m?’den biiyiikse ise, ailede preeklampsi dykiisii varsa, cogul gebelikse veya gebelik aralig

10 yildan fazlaysa orta derecede risk olarak siniflandirilir[35].

Risk faktorleri

Nulliparite

Yas > 35

Olii dogum dykiisii

Kronik bobrek hastaligi

Yardimla ireme teknikleri

Viicut kitle indeksi > 30 kg/m2

Cogul gebelik

Dekolman 6ykiisii

Diyabet

Preeklampsi oykiisti

Kronik hipertansiyon

Sistemik lupus eritematozus

Antifosfolipid antikor pozitifligi

Tablo 2. Preeklampsi icin klinik risk faktorleri [36]
D) Patogenez

Preeklampsinin patogenezi karmasik olmakla birlikte anormal plasentasyon, maternal,
paternal (plasental) ve fetal dokular arasindaki immiinolojik intoleransi, sistemik endotelyal

disfonksiyonun rol oynadig: diistiniilmektedir [18].



Spiral arterlerin uygunsuz yeniden yapilanmasindan kaynakli anormal plasentasyona
bagli olarak plasental kan akisina karst gelisen yiiksek diren¢ ve plasental iskemi ile
sonuglanir. Plesantal iskemi Anti-anjiyogenik ve pro-anjiyogenik faktorler arasinda bir
dengesizlige yol acarak anti-anjiyojenik proteinlerin (sEng, sFlt-1 ) iiretimini arttirir ve pro-
anjiyojenik proteinlerin (VEGF, PIGF) iiretimini azaltir. Anti-anjiyojenik faktorler baskin
oldugu bu durum, tiim maternal organ sistemlerini etkileyen yaygin endotel disfonksiyonuna

yol agar [37, 38].

Anchoring villi

S Syncytiotrophoblast
Cytotrophoblast

Extravillous trophoblasts S 3
@

Interstitial extravillous
trophoblast

Endovascular extravillous

trophoblast Spiral arteries

NORMAL PREECLAMPSIA
Sekil 1. Normal plasental implantasyonun sematik goriintiisii, capa villusundan ekstravillous

trofoblastlarin proliferasyonunu gosterir. Bu trofoblastlar desiduaya istila ederler ve spiral
arterioliin duvarlarina dogru uzanirlar. Bdylece spiral arterioliin kas ve endotelinin yerini
alarak daha dilate ve diislik direngli bir damar yapisi olustururlar. Preeklampside ise spiral
arteriyoler duvarin ekstravilloz trofoblastlar tarafindan eksik invazyonu nedeniyle hatali

implantasyona yol acar bdylelikle yiiksek direncli kii¢iik ¢capli bir damar olusumu olur [18].

Preeklampsinin immiin aracili bir bozukluk oldugu, paternal kaynakli plasentaya ve fetal
antijenlere karsi maternal immiin toleransin bozulmasi veya kaybolmasi sonucu tetiklendigi
distiniilmektedir [39]. Paternal antijen yiikiinlin arttig1 durumlardan olan molar gebelik ve
trizomi 13’1i (sFIt-1 13. kromozom {izerinde) fetiislerde de preeklampsi insidansi artmistir

[40].



Hasarli olmayan endotel antikoagiilan 6zelligini nitrik oksit salgilayarak gosterir. Hasarli
endotelde nitrik oksit salgisinda azalmaya bagli koagiilasyonu destekleyici yonde endotel

hiicreleri aktive olur ve vazopressor ajanlara karsi duyarliligi artiran maddeler salgilanir [41].
Kesin patogenez belirsizligini korumakla birlikte multifaktoriyeldir.
E) Fetal Etkiler

Preeklampside plasental kan akisina karst direng artar ve bu plasentanin
hipoperfiizyonuyla sonug¢lanir. Bu iskemik siire¢ fetal hipoksi ve fetal gelisim geriligi, erken
dogum, oligohidroamniyoz, plasenta dekolmani, fetal distres ve in utero ex gibi olumsuz
sonuglara sebep olabilir. Fetal komplikasyonlarin siklig1 preeklampsinin baslangi¢ zamanina
bagl olarak farklilik gosterir. Erken baslangi¢h preeklampsi fetiis lizerinde daha olumsuz

sonugclarla iligkilidir [42, 43].
F) Yonetim
1. Fetal

Preeklampside hem gebe hem de fetiisiin durumu goz 6niinde alinarak ve gebe ile fetiis
arasinda  dikkatli bir denge kurularak  yOnetilmelidir.  Preeklampsinin  fetal
komplikasyonlarinin yonetimi ve Onlenmesine yonelik miidahaleler sinirhidir. Tiim erken
dogumlarin etiyolojisinde 6nemli bir yere sahip olan preeklampside dogum zamaninin
belirlenmesi, antenatal kortikosteroidlerin ve magnezyum = siilfat infiizyonlarinin
uygulanmastyla fetal olumsuz sonuglarin 6nlenmesini amaglamaktadir [44]. Preeklampsili bir
gebenin bir hafta i¢inde erken (26 ile 36. gebelik haftalar1 arasinda) dogum yapacagindan

siipheleniliyorsa, antenatal kortikosteroidler 6nerilmektedir [45].
2. Maternal

Dogum preeklampsi icin tek kesin tedavidir. Preeklempsili ve stirekli sistolik kan basinci
>160 mmHg veya sistolik kan basmmci >110 mmHg olan gebelerde antihipertansif
onerilmektedir. Magnezyum siilfat tedavisi eklampsi riskini yar1 yariya azaltir [46].
Magnezyum siilfatin etki mekanizmasi net bir sekilde tanimlanmamistir. N-metil d-aspartat
(NMDA) reseptoriinde etkisi ile nobet esigini yiikseltme, santral sinir sisteminde kalsiyum
blokdori olarak, motor sinir uglarindaki asetilkolin salinimini azalarak, kan-beyin bariyerinin
bozulmasini engelleyerek etki ettigi diisiiniilmektedir [47-50]. Sodyum alimindaki kisitlama
intravaskiiler hacmi azaltacagindan tansiyon regiilasyonunu saglamak ve olumsuz sonuglari

onlemek icin tuz kisitlamasi olmaksizin normal diyet verilir [51]. Fiziksel aktiviteyi
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azaltmanin uteroplasental kan akisini iyilestirdigi ve hipertansiyonun alevlenmesini onledigi
yoniindeki onerilere ragmen, bunun anne ve perinatal sonuclari iyilestirdigine dair hi¢bir kanit

yoktur. Bu nedenle preeklampsili hastalarda mutlak istirahat 6nerilmemektedir [52].
G) Onleme

Preeklampsiyi onlemek veya agirligin1 degistirmek icin ¢esitli yontemler denenmistir.

Genellikle bunlarin higbiri ikna edici sekilde etkili bulunmamastir [18].

Sodyum kisith diyet, balik yag1 takviyesi, vitamin C ve vitamin E kullanim1 preeklampsi

iizerine etkisi kanitlanamamustir [53-56].

Diizenli egzersiz diisiik risk ile iliskilidir. Ozellikle diyet olmak iizere yasam tarzi
degisiklikleri preeklampsiyi azaltabilir [57]. Yatak istihirati preeklampsinin dnlenmesi veya
tedavinin bir pargasi olarak Onerilmemektedir [46]. Diinya Saghk Orgiitii tarafindan
kalsiyumun roliinii arastiran randomize kontrollii bir ¢alismada kalsiyum eksikligi olan bir
popiilasyonda kalsiyum takviyesi ile preeklampside azalma olmadigini, ancak preeklampsinin
ciddiyeti ve komplikasyonlar1 anlamli derecede daha diisiik oldugunu bildirdi [58]. Gebelikte
sigara kullanimi bircok olumsuz sonuglara sebep olmasma ragmen preeklampsi riskini
azalttigr gosterilmistir [44]. Yiksek riskli grupta yani preeklampsi Oykiisii, kronik
hipertansiyon, diyabet, bobrek hastaligi ve otoimmiin hastalig1 en az biri olanlara 12. ile 28.
gebelik haftasi arasinda diisiik doz aspirin (75 ila 150 mg) tedavisi baslanip doguma kadar
kullanmas1 gerekmektedir [18, 35, 59, 60]. Birden fazla orta risk faktérii olanlara yani,
nulliparite, 40 yas iizeri gebelik, onceki gebelikle arasinda 10 yil olanlar, ilk muayenede
VKIi>35 kg/m? olanlar, ailede preeklampsi oykiisii, cogul gebeligi olanlara da diisiik doz
aspirin profilaksisi Onerilmektedir [35]. Diisiik doz aspirin profilaktik tedavisi, 16. gebelik
haftasindan once diizenli alindiginda preeklampsi riskini yaklasik %10 oraninda azalttig1

diistiniilmektedir [61].
H) HELLP (Hemoliz, yiiksek karaciger enzimleri, diisiik platelet) Sendromu

Gebeligin en sik komplikasyonu olan preeklampsinin ciddi bir kompliksyonudur.

Hemoliz, yiiksek karaciger enzimleri ve diisiik trombosit ile karakterizedir [62].

Preeklampside goriilen semptom ve bulgular olabilecegi gibi hipertansiyon ve proteiniiri

goriilmeyebilir [63]. Preeklampsinin aksine nulliparite HELLP i¢in risk faktorii degildir [64].

Tani kriterleri: ACOG’un oOnerisiyle ii¢ kriteri de saglamalidir.



s LDH> 600 uL
% AST ve ALT iist sinirinin iki katindan fazla yiikselmesi

% Trombosit sayisi < 100.000 pL. [32]

2.3. BEYIN OMURILIK SIVISI

BOS, biiyiik ¢ogunlugu ventrikiiler sistemin koroid pleksusunda iiretilen berrak, renksiz
bir sividir [65]. Beyin, ventrikiiller, kranial ve spinal subaraknoid bosluklarda bulunur.

Ortalama 150 ml olan BOS hacminin % 85’1 subaraknoid bosluklardadir.

BOS’un en 6nemli fonksiyonu santral sinir sisteminin korunmasidir [66]. Santral sinir
sistemi bozuklugunun niteligi hakkinda aninda gerekli bilgileri verip tam1 ve tedavi
basamaklarin1 planlamada yardimci olur. BOS’daki protein miktarindaki degisim kan-BOS

bariyerindeki bozulmay1 gosterdigini bilmek gerekir [6].
2.3.1. Beyin Omurilik Sivisimin Biyokimyasal Bilesenleri

Beyin omurilik sivisinin %99’u su iken geriye kalan kiiciik bir kismin1 protein, glikoz,
iyonlar, vitaminler ve noOrotransmiterlerden olusur. Plazmaya goére sodyum, klor ve
magnezyum konsantrasyonlar1 daha yiiksekken potasyum, kalsiyum ve protein

konsantrasyonlar1 daha diisiiktiir [65, 67].

Tablo 3. Beyin omurilik sivis1 ve plazma arasindaki bilesenlerin karsilastirilmasi [65]

Bilesen Plazma Beyin omurilik sivis1
Na " (mmol/L) 153 135-150
K" (mmol/L) 4.7 2.6-3.0
Ca®* (mmol/L) 1.3 1.0-1.4
Mg ** (mmol/L) 0,6 1.2-1.5
Cl" (mmol/L) 110 115-130
Protein (g/L) 60-80 0,15-0,45
Glikoz (mmol/L) 3,9-5,5 2.8-4.4
pH 7.4 73
Osmolalite (mOsm/kgH20] 290 290
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Aciklamalari: Ca? " —Xkalsiyum iyonlar1; C1 -~ —Xkloriir iyonlari; H © —hidrojen iyonlari; H20
— hidrojen monoksit, su; K © —potasyum iyonlar;; Mg?> * —magnezyum iyonlar;; Na * —

sodyum iyonlar1; pH = —logt

2.4. SPINAL ANESTEZI

Yetiskin omurgast toplamda 33 vertebradan olusur. Bunlar; 7 servikal, 12 torakal, 5
lumbal, 5 sakral ve 4 koksigeal vertebradir [68]. Spinal anestezi i¢in en sik tercih edilen ve
giivenilir aralik L34 ve Lss dir. Gebeligin baglamasiyla meydana gelen degisiklikle birlikte
vertebra anatomisinde de degisiklikler izlenir [69]. Gebelikte lomber lordoz artis1 ve uterusun
bliyliylip pelvisin 6ne dogru rotasyonu nedeniyle kristalar arasindaki ¢izgi L4 seviyesinden
daha yukarida L»-L; intervertebral araligina denk gelir. Ozellikle obez gebelerde spindz
cikintilar ve krista iliakalarin palpasyonu zorlasmakta, ek olarak bu durumlara 6dem eslik

ettiginde ise imkansiz olabilmektedir [70].

Her iki iliak kemigin en yliksek noktalar1 boyunca ¢izilen hayali yatay ¢izgiye Tuffier
cizgisi denir. Bu ¢izgi L4 in gévdesini veya Ls-Ls intervertebral araligin denk gelmektedir ve
spinal anestezi i¢in uygun intervertebral aralik belirlenmesinde kullanilir. Hastalarin cinsiyet,
viicut kitle indeksi, yas gibi bir¢ok faktoér bu ¢izginin yerini degistirebilir [71-73]. Gebede
spinal anesteziyi kolaylastiran yontem ise hastanin operasyon masasina yan oturup bacaklarini
asagiya yere dogru sarkitarak lomber intervertebral araligin genislemesini saglayan lateral
egim teknigidir [74]. Spinal anestezi subaraknoid araliga lokal anestezi enjeksiyonu ile

yapilir. Spinal anestezi sonucu istenen motor ve duyusal, istenmeyen sempatik blokaj olusur

[75].

Beyin omurilik sivisi kimyasal ve fiziksel analizleri genellikle alindiktan sonraki 2 saat

icinde gerceklestirilir [76].
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Sekil 2. Spinal anestezinin uygulandigl bdlgeyi gosteren sekil. Spinal anesteziyi
gerceklestirmek icin 3. ve 4. veya 4. ve 5. Lomber vertebralar arasina bir delme ignesi
yerlestirilmelidir. Daha sonra igne beyin omurilik sivisinin bulundugu subaraknoid bosluga

batirilir [65] .

2.5. FETAL BUYUME KISITLILIGI

FGR gebeliklerin %5 ila %10’unu etkileyen bir durumdur. Ayni zamanda perinatal
mortalitenin en sik 2. nedenidir [77]. FGR ultrasonografik olarak tahmin edilen agirligin veya
karin ¢evresinin (AC) 10. persantilden kiigiik olmasi olarak tanimlanir [78]. FGR, 6nemli kisa
ve uzun vadeli komplikasyonlara yol acgabilen ve yasam kalitesini olumsuz etkileyebilen bir

fetal patolojidir [79].
2.5.1. Etyoloji

Multifaktoriyel olmakla birlikte li¢ boliimde incelenebilir. Fetal nedenler, maternal

nedenler ve uteroplasental nedenler bazen birden ¢ok neden i¢ ige olabilir [77].

A. Fetal: %5-10’undan fetal enfeksiyonlar sorumludur. En sik sitomegalovirus ve
toksoplazmadir. %5-20’sinde kromozamal bozukluklar goriiliir. En sik trizomi 13, 18,
21 izlenir. Cogul gebeliklerin %15-30’unda FGR gelisir. Cogul gebeliklerde gebeligin
28-30. haftasina kadar biiyiime normal takip edilirken bu haftadan sonra %15-20’lik

bir diisiis izlenir. Nadirde olsa metabolizma hastaliklar1 izlenebilir [77, 79].
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B. Maternal: Kronik hastaliklar uteroplasental — fetal kan akigin1 olumsuz yonde etkileyip
FGR’ye neden olabilir. Gebeligin hipertansif hastaliklari, diyabet, sistemik lupus
eritematozus, bobrek hastaliklari, siddetli anemi, hiperhomosisteinemi, trombofili
FGR ile iliskilidir [77, 79].
Uyusturucu kullanimi, karbonmonoksite maruz kalma, sigara kullanimi veya pasif
icicilik, ila¢ kullanimi ( antiepileptik, antineoplastik, bazi antikoagiilanlar vb.)
FGR’nin 6nlenebilir etyolojik faktdrleri arasindadir. Tiiketilen sigara sayis1 ile FGR
siddeti arasinda dogrudan bir iliski gosterilmistir [77, 80].

C. Uteroplasental: Plasental anomaliler (sirkumvallat plasenta, plasental mezenkimal

displazi vs.), umblikal kordon anomalileri (tek arter, kord insersiyonu vs.)[79, 81].
2.5.2. Smiflandirilmasi

FGR’nin yonetimi bulgular1 ve sonuglart agisindan birbirinden 6nemli ol¢lide farklilik
gosteren 2 farkli fenotipi vardir. Bunlar erken baslangicli ve ge¢ baslangicli FGR’dir. %80
gec baglangigh FGR goriiliir [82, 83].

A. Erken baslangich (simetrik) FGR
%20 ila %30’unu olusturur. 32. haftadan daha 6nce baslangichdir. Daha siddetlidir ve
gec baslangigh FGR’ye gore anormal umblikal arter Doppleri ile iligkilidir.
Preeklampsi ile daha sik birlikteligi vardir.

B. Geg baslangich (asimetrik) FGR
%70 ila %80’ini olusturur. 32. gebelik haftasindan sonra baslangi¢lidir. Daha hafiftir
ve erken baglangich FGR’ye gore preeklampsi ile daha az iliskili olup normal
umblikal arter Doppler ile iligkilidir. Biiyiime orantisizdir, bas ¢evresi korunurken

karin ¢evresinde azaldig1 izlenir [79, 82, 84].
2.5.3 Tam Kriterleri

FGR'nin yanlis pozitif ve yanlis negatif tani olasiligin1 azaltmak i¢in 2016 yilinda
yayinlanan International Society for Ultrasound in Obstetrics and Gynecology (ISUOG)
dernegine gore, fetal boyutun olgiimleri (EFW ve AC) ile umblikal, uterin ve orta serebral

arterlerdeki anormal Doppler bulgularinin bir kombinasyonunu i¢ermektedir [84].
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Tablo 4. ISUOG a gore FGR Tani Kriterleri [84, 85]

Erken Baslangich (<32 hafta) Geg¢ Baslangich (>32 hafta)
» AC veya EFW <3p » AC veya EFW <3p
ya da ya da asagidakilerden ikisi
» AC veya EFW <10p » AC veya EFW <10p
ve asagidakilerden birinin eglik etmesi » AC/EFW degisiminin  biiylime
» Ut-A PI>95p egrisindeki 2 ¢eyregi gegmesi
veya » CPR<5p veya UA-PI>95p
» UAPI>95p

p, persentil; AC, karin ¢evresi; EFW, tahmini fetal agirlik; UA-PI, Umblikal arter pulsatil

index; UtA-PI, Uterin arter pulsatil index; CPR, serebroplasental oran.
2.5.4. Patofizyolojisi

Fetiiste viicut yag1 ve kas kiitlesi azalir, bu da deri alt1 yagin azalmasina, ayn1 zamanda
viicuttaki protein igeriginin azalmasina neden olur. Plasental yetmezlik nedeniyle besinlerin
anneden fetlise gecisindeki azalma karaciger ve kaslarda glikojenin daha az depolanmasina
neden olur. Fetiis stres altinda olmaya devam etmegi siirece, kan akisi daha az hayati

organlardan oncelikli organlara yonlendirilir [79].
2.5.5. Fetal Biiyiimenin Degerlendirilmesi

A. Oykii: Maternal dykii almip risk faktorleri degerlendirilmelidir [79]. Genelde gebelik
son adet tarihine gore belirlenir, ancak bu bazi durumlarda giivenilmez olabilir. Gebelik

haftas1 ultrasonografi ile teyit edilip belirlenmelidir [86].

B. Fizik muayene: Ulasim kolaylig1 olan fundal yiikseklik ol¢timii, fetal biiylime
kisitlamasimin taranmasi kullanishdir [87]. ACOG her prenatal kontrol oncesi seri fundal

Olclim yapilmasini dnermektedir [88].

C. Ultrasonografi: Gebelik yaginin belirlenmesindeki en giivenilir yontem, 8-14 haftalik
donemde bakilan ultrasonografi ile fetal bas-popo mesafesi (CRL) 6lclilmesidir. CRL 84
mm'yi astifinda ve son adet tarihine giiven olmamasi durumunda FL (femur uzunlugu) ile
birlikte veya FL olmadan HC (bas ¢evresi) kullanilmalidir [86]. Tahmini fetal agirlik (EFW),
en sik Olgiilen parametreler Olgiiliip ¢esitli formiillerle tahmin edilir. Bu parametreler

biparietal cap (BPD), bas ¢evresi (HC), karin ¢evresi (AC) ve femur uzunlugudur (FL) [86] .
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D. Doppler Ultrasonografi: Invaziv olmayan bu ydntem plasental yetmezlik
belirtilerinin ve hipoksi sirasinda meydana gelen fetal hemodinamik degisikliklerin tespiti igin
kullanilir. Uterin arterler (maternal dolasimi), umblikal arterler (feto-plasental dolagim) ve
diger fetal damarlar (serebal arter, vendz duktus venozus vs.) kullanilarak analizler yapilabilir.
Doppler kullanilarak, perinatal mortaliteyi ve iyatrojenik prematiiriteyi ve komplikasyonlarini

onemli bir miktarda azalttig1 bilimektedir [77].
2.5.6. Tarama

Diistik riskli gebeliklerde fiiglincii trimester ultrasonografisi ile rutin tarama
onerilmemektedir [88]. ACOG, her antenatal ziyaret sirasinda seri fundal yiikseklik
yapilmasint onermektedir. Fundal yiiksekligin gebelik haftasindan 3 ¢cm daha az olmasi

durumunda seri ultrasonografi ile degerlendirilmelidir [79].

Ultrasonografik taramanin, 35+0 ile 36+6 hafta arasinda yapilmasi durumunda 31+0 ile

33+6 hafta arasinda yapilmasina gére FGR’yi daha iyi tahmin ettigi gosterilmistir [89].
2.5.7 Oneriler

Degistirilebilir risk faktorleri degerlendirilip giderilmelidir, bu risk faktorlerinden biri
olan sigara igmek kanitlanmis bir FGR nedeni olup birakilmast i¢in gerekli yonlendirilmeler
yapilmalidir [79, 90]. Preeklampsi igin risk faktorleri olmadiginda aspirin onerilmemektedir

[91].
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3) GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma prospektif randomize kontrollii bir ¢alismadir. Calismamizda Mart 2023-
Ekim 2023 aylar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
servisine basvuran spinal anestezi uygulanarak sezaryen ile dogum yapan dahil olma
kriterlerine uygun 61 gebe dahil edildi. Calismamizda hastadan alinan BOS 0Ornekleri
Necmettin Erbakan Universitesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu 3.3.2023
tarih ve 2023/4229 sayili kararina uygun olarak toplanmistir.

Hastalar operasyon Oncesi ¢alisma hakkinda sozel bilgilendirildi, imzali onamlar1 alindi
arsivlendi. Hastalardan kan ve idrar tetkikleri istendi. NST (non-stres test) cektirilip vital
bulgular1 kaydedildi. Hastalar ameliyathane masasina alinmadan prenatal anamnezi alinip
kaydedildi. Hastalar ameliyat odasina alindiktan sonra DII ve V5 elektrokardiyografi, pulse
oksimetre ve non-invaziv kan basimci ile standart monitdrizasyon uygulandi. Uygun sartlar
saglandiktan sonra hasta oturtulup sirt1 agildi. Spinal anestezi uygulanacak bolge antiseptik
soliisyon ile steril edildi. 25 Gauge Quincke uglu spinal igne ile subaraknoid bosluga girildi.
Berrak BOS akis1 goriildiikten sonra aseptik kurallara uyularak uygulanacak lokal anestezik
madde miktarindan daha az olacak sekilde 1 ml BOS incelenmek {izere Vacusera CAT serum
Gel & Clot aktivator 5 cc’lik tiipe steril bir sekilde alindi. Hi¢ vakit kaybetmeden 6rnek
biyokimya laboratuvarinda goénderildi Roche Cobas 8000 Modelinin C 702 serisinde
tiirbidimetrik yontem kullanilarak ¢alisildi. Yeterli duyu ve motor blok olustugu goriildiikten
sonra cerrahiye baglanildi. Hasta ameliyat masasindan kalkmadan BOS proteini sonucu
ogrenildi. Postpartum yenidogan hekiminden APGAR skoru alindi, hasta postpartum 6.
haftasina kadar komplikasyon agisindan takip edildi.

Vaka grubuna dahil etme kriterleri: 18 — 40 yas arasindaki proteiniirisi olan gebeler,

spinal anestezi yapilacak gebeler,

Vaka grubuna dahil edilmeme kriterleri: 18 — 40 yas arasinda olmayan gebeler, onam
vermeyen gebeler, cogul gebelikler, su gelisi olan gebeler, bobrek hastaligi olan gebeler,
hayat1 tehdit eden acil endikasyonu ile sezaryene alinan gebeler, spinal anesteziye engel olan

durumlar, uzun siireli ilag kullanim 6ykiisii olanlar, psikiyatrik tan1 veya ilag kullanimi olanlar

Kontrol grubuna dahil etme kriterleri: 18 — 40 yas arasindaki proteiniirisi olmayan

gebeler, ek hastalig1 olmayan gebeler, spinal anestezi alacak olan gebeler
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Kontrol grubuna dahil etmeme kriterleri: 18 — 40 yas arasinda olmayan gebeler, onam
vermeyen gebeler, ¢ogul gebeler, ek hastaligi olan gebeler, hayati tehdit eden acil

endikasyonu ile sezaryene alinan gebeler, spinal anesteziye engel olan durumlar
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4) ISTATISTIKSEL YONTEM

Bu caligmada, SPSS Statistics 26 programi kullanilarak asagidaki istatistiksel yontemler
uygulanmigtir. Verilerin normal dagiliminin test edilmesi igin histogram grafikleri ve
Kolmogorov-Smirnov testi kullamlmustir. Ikili karsilastirmalar igin, veriler normal dagilima
uyuyorsa independent t testi, uymuyorsa Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
verilerin karsilagtirilmasi i¢in ki kare testi kullanilmistir. Spot idrar ve BOS proteininin diger
parametrelerle iligkisinin arastirilmasinda Spearman korelasyon analizi, FGR'yi etkileyen
parametrelerin degerlendirilmesinde binary logistik regresyon analizi, BOS proteinin

NICU'yu 6ngérmedeki performansinin degerlendirilmesinde ROC analizi kullanilmistir.
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5) BULGULAR

Calismamizda Mart 2023-Ekim 2023 aylar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum servisine bagvuran spinal anestezi uygulanarak sezaryen ile
dogum yapan dahil olma kriterlerine uygun ve bilgilendirme onam formunu okuyup

imzalayan 61 gebe dahil edildi.

Tablo 5. Calismaya dahil olan tiim hastalarin sosyodemografik ozellikleri

Ozellik Ortalama = SD | Median (Min - Max)
Yas 28,1£59 28 (18 - 40)
Gravida 2,57+1,5 2(1-9)

Parite 1,L3+1,2 1(0-4)

Yasayan 1,14 £ 1,06 1(0-4)

Gebelik haftasi 37,5+2,2 38,4 (27-41)

Tablo 5, c¢alismaya dahil olan tim hastalarin sosyodemografik o6zelliklerini
ozetlemektedir. Tabloya gore, hastalarin ortalama yas1 28,1 = 5,9 ve yas aralig1 18 ile 40
arasindadir. Hastalarin ortalama gebelik sayis1 2,57 £ 1,5 ve gebelik sayis1 araligr 1 ile 8
arasindadir. Hastalarin ortalama parite sayist 1,3 + 1,2 ve parite sayist araligr 0 ile 4
arasindadir. Hastalarin ortalama yasayan ¢ocuk sayisi 1,14 + 1,06 ve yasayan ¢ocuk sayisi
aralig1 0 ile 4 arasindadir. Hastalarin ortalama gebelik haftas1 37,5 = 2,2 ve gebelik haftasi

aralig1 27 ile 41 arasindadir.

19



Tablo 6. Tiim hastalarin gebelikteki basvuru nedenleri, klinik 6zellikleri, ila¢ kullanimi

ve sezaryen nedenleri

Sanci 21 (% 34,4)
Rutin kontrol 28 (% 45,9)
Tansiyon yiiksekligi 5(%8,2)
Bagvuru nedeni Kanama 4 (% 6,6)
Bas agrisi 1 (% 1,6)
Bebek Hareketlerinde azalma 1 (% 1,6)
Su gelisi 1(% 1,6)
Demir 47 (% 77)
Multivitamin 39 (% 63,9)
D vitamini 47 (% 77)
Levotiroksin sodyum 3(%4,9)
Kullandig: ilag Omega 5(% 8,2)
Magnezyum 5(% 8,2)
Ecopirin 4 (%4,4)
Levemir - Novarapid 2(%3,3)
Eski sezaryen 31 (% 50,8)
Sefalopelvik uyumsuzluk 9 (% 14.,8)
Preeklampsi 4 (% 6,6)
Sezaryen Nedeni Makat 3 (% 4,9)
Gegirilmis zor dogum 3(%4,9)
Diger 11 (% 18)
Preeklampsi 7 (% 11,5)
Gebelikte 6zellik Fetal bilylime kisitlilig 5(%8,2)
Oligohidroamniyoz 2 (% 3.3)
Diger 8 (% 13,1)
Tansiyon/ sistol 114,01 £ 14,4 110 (90 — 160)
Tansiyon/ diastol 73,03 +£10,7 70 (60 —110)
Tansiyon ilact kullanimi- Alfamet 8 (% 13,1)
Tansiyon ilact kullanimi- Adalat 1(% 1,6)
Tansiyon ilact kullanimi- Norvasc 1(% 1,6)
Prodromal semptom Bas agrist 7 (% 11,5)
Bulanik gérme 1 (% 1,6)
Kortikosteroid Tek doz 3(%4,9)
Cift doz 14(%23)
Magnezyum Yiikleme 2(%3.,3)
Idame 3(%4,9)

Tablo 6, calismaya dahil olan tiim hastalarin klinik 6zelliklerini 6zetlemektedir. Tabloya

gore, hastalarin bagvuru nedenleri arasinda sanci 21 (%34,4), rutin kontrol 28 (%45.9),
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tansiyon ytiksekligi 5 (%8,2), kanama 4 (%6,6), bas agris1 1 (%1,6), bebek hareketlerinde
azalma 1 (%]1,6) ve su gelisi 1 (%1,6) yer almaktadir. Hastalarin kullandiklar ilaglar arasinda
demir 47 (%77), multivitamin 39 (%63,9), D vitamini 47 (%77), levotiroksin sodyum 3
(%4.9), omega 5 (%8,2), magnezyum 5 (%38.2), ecopirin 4 (%4,4) ve levemir-novarapid 2
(%3.,3) yer almaktadir. Sezaryen nedenleri arasinda eski sezaryen 31 (%50,8), sefalopelvik
uyumsuzluk 9 (%14,8), preeklampsi 4 (%6,6), makat prezentasyon 3 (%4,9), gecirilmis zor
dogum 3 (%4,9) ve diger 11 (%18) yer almaktadir. Gebelikte 6zellikler arasinda preeklampsi
7 (%11,5), fetal biiylime kisitliligt 5 (%8,2), oligohidroamniyoz 2 (%3,3) ve diger 8 (%13,1)
yer almaktadir. Hastalarin tansiyon degerlerinin ortalama sistol degeri 114,01 + 14,4 mmHg
ve ortalama diyastol degeri 73,03 + 10,7 mmHg'dir. Hastalarin 8 (%13,1)'inde tansiyon ilact
olarak alfamet, 1 (%]1,6)’inde adalat, 1 (%]1,6)’inde ise norvasc kullanimi mevcuttur.
Hastalarin 7 (%11,5)'sinde preeklampsi prodromal semptomlarindan bas agrist mevcutken, 1
(%1,6)’inde ise bulanik gérme yer mevcuttu. Hastalarin 14 (%23)'line kortikosteroid tedavisi
cift doz, 3 (%4,9)’nde ise tek doz uygulanmistir. Magnezyum tedavisi 2 (%3,3)'sinde

yiikleme, 3 (%4,9)'linde ise idame olarak uygulanmistir.

Tablo 7. Tiim hastalarin laboratuvar sonug¢lari

BOS protein degeri 15,09 + 6,2 14,3 (4-32,1)
Hemoglobin 12,12+ 1,4 12,4 (9,4 -15,2)
Platelet (x10°) 242,39 + 1258 233 (112-1102)
Alanin aminotransferaz (ALT) 17,88 + 6,1 16 (8 - 34)
Aspartat transferaz (AST) 11,85+ 5.8 10 (5 -38)
Laktat dehidrogenaz (LDH) 235,96 + 69,2 224 (107- 553)
Albumin 35,11 £ 3.3 35,4 (24,3 —44.5)
Ure 17,10 £ 9,3 14,9 (7,7 - 60,4)
Kreatinin 0,55+ 0,1 0,5(0,3-1,02)
Urik asit 48+ 1,7 4.4 (2,3-13,4)
INR 0,98 £ 0,06 0,9 (0,8-1,1)

Lokosit 28 (% 45,9)
Tam idrar tetkikinde Eritrosit 7 (% 11,5)

Protein 12 (% 19,7)

Glukoz 1(% 1,6)
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Tablo 7, BOS protein degerinin 15,09 + 6,2 (aralik: 4 — 32,1) oldugunu gostermistir.
Hemoglobin seviyesi 12,12 + 1,4 (aralik: 9,4 — 15,2) ve platelet sayis1 242,39 + 125,8 x10°
(aralik: 112- 1102 x10%) olarak bulunmustur. Alanin aminotransferaz (ALT) seviyesi 17,88 +
6,1 (aralik: 8 - 34), aspartat transferaz (AST) seviyesi 11,85 + 5,8 (aralik: 5 -38) ve laktat
dehidrogenaz (LDH) seviyesi 235,96 £+ 69,2 (aralik: 107- 553) olarak 6l¢iilmiistiir. Albumin
seviyesi 35,11 + 3,3 (aralik: 24,3 — 44.5), iire seviyesi 17,10 + 9,3 (aralik: 7,7 — 60,4),
kreatinin seviyesi 0,55 £+ 0,1 (aralik: 0,3 — 1,02) ve iirik asit seviyesi 4,8 + 1,7 (aralik: 2,3 —
13.,4) olarak belirlenmistir. INR degeri ise 0,98 + 0,06 (aralik: 0,8 — 1,1) olarak bulunmustur.
Tam idrar tetkikinde 16kosit orant %45,9 (28), eritrosit oran1 %11,5 (7), protein oran1 %19,7
(12) ve glukoz oran1 %1,6 (1) olarak tespit edilmistir (Tablo 7).

Tablo 8. Tiim hastalarin yenidogan sonuclari

Non- stres test Kategori 1 57 (% 93,4)
Kategori 2 4 (% 6,6)
Yenidogan yatist 17 (% 27,9)
Solunum sikintisi 11 (% 18)
Yenidogan yatis | Beslenememe 6 ( %9,8)
endikasyonu Prematiirite, NEC, | 1( % 1,6)
sepsis
1.Dakika 6,01 £ 0,9 6(4-8)
APGAR 5. dakika 7,06 + 0,8 7(5-9)
10.dakika 8,13+0,8 8(6-10)

Tablo 8 tiim hastalarin yenidogan sonuclarini igermektedir. Non-stres test sonuglarina
gore, hastalarin %93,4°1 (57 hasta) kategori 1 NST’ye ve %6,6’s1 (4 hasta) kategori 2 NST’ye
sahiptir. Yenidogan yatis1 gerektiren hasta sayis1 17 (%27,9) olarak bulunmustur. Yenidogan
yatis endikasyonlari arasinda solunum sikintis1 %18, (11 hasta), beslenememe %09,8, (6 hasta)
ve prematiirite, NEC, sepsis %1,6, (1 hasta) yer almaktadir. APGAR skorlaria bakildiginda,
1. dakikada ortalama skor 6,01 £ 0,9 (aralik: 4 - 8), 5. dakikada ortalama skor 7,06 + 0,8
(aralik: 5 —9) ve 10. dakikada ortalama skor 8,13 + 0,8 (aralik: 6 — 10) olarak belirlenmistir.
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Tablo 9. Proteiniiri Durumuna Goére Gebelerin Demografik ve Klinik Ozelliklerinin

Karsilastirmasi
Ozellik Proteniiri Proteniiri p-degeri
negatif(n=31) pozitif(n=30)

Yas 26,77 + 5,69 29,50 £ 5,98 0,073
Gravida 2(1-9) 2(1-9) 0.824
Parite 1(0-4) 1(0-4) 0.946
Yasayan 1(0-4) 1(0-4) 0.501
Gebelik haftasi 37,87 £2,09 36,97 £2,31 0.115
Sikayet ile bagvurma orani 13 (%41,9) 20 (%66,7) 0,053

Tablo 9°da, proteiniiri negatif ve pozitif olan hastalar arasinda sosyodemografik ve klinik
ozellikler agisindan karsilastirmalar sunmaktadir. Ik olarak, yas agisindan bakildiginda,
proteiniiri negatif olan hastalarin yas ortalamasi 26,77 + 5,69 iken, proteiniiri pozitif olan
hastalarin yag ortalamasi1 29,50 + 5,98°dir. Ancak, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,073). Gravida ve parite agisindan her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
Proteiniiri negatif ve pozitif olan hastalarin gravida medyanlar1 sirastyla 2 (aralik: 1 —5) ve 2
(aralik: 1 — 8) iken, parite medyanlar1 her iki grupta da 1 (aralik: 0 — 4) olarak bulunmustur
(gravida i¢in p=0,824, parite i¢cin p=0,946). Ayrica, yasayan ¢ocuk sayisi acgisindan da her iki
grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,501). Gebelik haftas1 agisindan, proteiniiri
negatif olan hastalarm ortalama gebelik haftas1 37,87 + 2,09 iken, proteiniiri pozitif olan
hastalarin ortalama gebelik haftas1 36,97 + 2,31°dir. Ancak, bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,115). Sikayet ile bagvurma oranlarina bakildiginda, proteiniiri negatif olan
hastalarin %41,9’u (13 hasta) ve proteiniiri pozitif olan hastalarin %66,7’si (20 hasta)
sikayetleri nedeniyle bagvurmustur. Ancak, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir

(p=0,053).
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Tablo 10. Proteiniiri Durumuna Gore Gebelerin Klinik Ozelliklerinin ve Tedavi

Yaklasimlarimin Karsilastirmalisi

Ozellik Proteniiri Proteniiri p-degeri
negatif(n=31) pozitif(n=30)

Demir 27 (%87) 28 (%93,3) 0,414

Multivitamin 23 (% 74,1) 23 (%76,7) 0,877

D vitamini 25 (%80,6) 27 (%90,0) 0,305
Kullandigy ilag Levotiroksin sodyum 3 (%9,7) 0 (%0,0) 0,081

Omega 2 (%6,5) 3 (%10,0) 0,614

Magnezyum 0 (%0,0) 3 (%10) 0,070

Ecopirin 0 (%0,0) 2 (% 6,7) 0,144

Levemir - Novarapid 0 (%0,0) 2 (%6.,7) 0,144

Eski sezaryen 15( %48,4)? 16 (%53,3)*

Sefalopelvik 3 (%9,7) 6 (%20,0)*

uyumsuzluk
Sezaryen Nedeni | Preeklampsi 0 (%0,0)* 4 (%13,4)° 0,59

Makat 3 (%9,7) 0 (%0,0)

Gegirilmis zor dogum 2 (%6,5)* 1 (%3,3)*

Diger 8 (9%25,8)* 3 (%10,0)*

Preeklampsi 0 (%0,0) 7 (%23,3) 0,004
Gebelikte ozellik | Fetal bliytime kisithligi | 0 (%0,0) 5 (%16,7) 0,018

Oligohidroamniyoz 0 (%0,0) 2 (%6,7) 0,144

Diger 4 (%12,9) 4 (%]13,3) 0,960
Tansiyon/ sistol 108,71+ 9,22 119,50+ 16,78 0,003
Tansiyon/ diastol 70,00+ 7,75 76,17+ 12,50 0,025
Tansiyon ilac1 kullanimi- Alfamet 1 (%3,2) 7 (%23,3) 0,020
Tansiyon ilac1 kullanimi- Adalat 0 (%0,0) 1 (9%3,3) 0,305
Tansiyon ilac1 kullanimi- Norvasc 0 (%0,0) 1 (9%3,3) 0,305
Prodromal Bas agris1 0 (%0,0) 7 (%23,3) 0,004
semptom Bulanik gérme 0 (%0,0) 1 (9%3,3) 0,305
Kortikosteroid kullanimi 5 (%16,0) 12 (%40,0) 0,120
Kortikosteroid Tek doz 0 (%0,0) 3 (%10,0) 0,071

Cift doz 5(%16,1) 9 (%30,0) 0,198
Magnezyum tedavisi 0 (%0,0) 3 (%10,0) 0,071
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Tablo 10°da proteiniiri negatif ve pozitif olan hastalar arasinda klinik ve obstetrik
ozellikler acisindan karsilastirmalar sunmaktadir. {lk olarak, kullandiklar1 ilaglar acisindan,
proteiniiri negatif olan hastalarin %87’si (27 hasta) demir, %74,1’1 (23 hasta) multivitamin,
%80,6’s1 (25 hasta) D vitamini, %9,7’s1 (3 hasta) levotiroksin sodyum ve %6,5’1 (2 hasta)
omega kullanmistir. Proteiniiri pozitif olan hastalarin %93,3’ii (28 hasta) demir, %76,7’s1 (23
hasta) multivitamin, %90,0’s1 (27 hasta) D vitamini, %10’u (3 hasta) magnezyum, %6,7’si (2
hasta) ecopirin ve %6,7’si (2 hasta) levemir - novarapid kullanmistir. Bu farklar, demir
(p=0,414), multivitamin (p=0,877), D vitamini (p=305), levotiroksin sodyum (p=0,081),
omega (p=0,614), magnezyum (p=0,070) , ecopirin (p=0,144), levemir-novarapid (p=0,144)

kullanim1 agisindan istatistiksel olarak anlamsizdir.

Sezaryen nedenleri agisindan, proteiniiri negatif olan hastalarin %48,4’1i (15 hasta) eski
sezaryen, %9,7’s1 (3 hasta) sefalopelvik uyumsuzluk, makat prezentasyon %9,7°1 (3 hasta),
%6,5’1 (2 hasta) gecirilmis zor dogum ve %25,8’1 (8 hasta) diger nedenlerle sezaryen
olmustur. Proteiniiri pozitif olan hastalarin %53,3’1 (16 hasta) eski sezaryen, %20,0’s1 (6
hasta) sefalopelvik uyumsuzluk, %13,4°1i (4 hasta) preeklampsi, %3,3 (1 hasta) gecirilmis zor
dogum ve %10,0’1 (3 hasta) diger nedenlerle sezaryen olmustur. Ancak, bu farklar istatistiksel

olarak anlamli degildir (p=0,59).

Gebelikte 6zellikler agisindan, proteiniiri negatif olan hastalarin %12,9’unda (4 hasta)
diger ozellikler bulunurken, proteiniiri pozitif olan hastalarin 9%23,3’iinde (7 hasta)
preeklampsi, %16,7’sinde (5 hasta) fetal biiyime kisithligi, %6,7’sinde (2 hasta)
oligohidroamniyoz ve %13,3’linde (4 hasta) diger Ozellikler bulunmustur. Bu farklar,
preeklampsi (p=0,004) ve fetal biiyiime kisithlig1 (p=0,018) acisindan istatistiksel olarak

anlamlidir.

Tansiyon degerleri agisindan, proteiniiri negatif olan hastalarin sistolik tansiyon
ortalamas1 108,71+ 9,22, diastolik tansiyon ortalamasi 70,00+ 7,75 iken, proteiniiri pozitif
olan hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 119,50+ 16,78, diastolik tansiyon ortalamasi
76,17+ 12,50°dir. Bu farklar, hem sistolik (p=0,003) hem de diastolik (p=0,025) tansiyon
acisindan istatistiksel olarak anlamlidir. Tansiyon ilaci kullanim1 agisindan, proteiniiri negatif
olan hastalarin %3,2’si (1 hasta) alfamet kullanirken, proteiniiri pozitif olan hastalarin
%23,3’1 (7 hasta) alfamet, %3,3’1i (1 hasta) adalat ve %3,3’ii (1 hasta) norvasc kullanmistir.

Bu fark, alfamet kullanim1 agisindan istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,020).
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Prodromal semptomlar agisindan, proteiniiri pozitif olan hastalarin %23,3° (7 hasta) bas
agrist ve %3,3’1 (1 hasta) bulanik gérme sikayetiyle bagvurmustur. Protein negatif grupta
prodromal semptomlara rastlanmamistir. Bu fark, bas agris1 agisindan istatistiksel olarak

anlamhidir (p=0,004).

Kortikosteroid kullanimi agisindan, proteiniiri negatif olan hastalarin %16,1°1 (5 hasta)
kortikosteroidi ¢ift doz kullanirken tek doz kullanilan hasta olmamustir. Proteiniiri pozitif olan
hastalarin %40,0’1 (12 hasta) kortikosteroid kullanmistir. Bunlardan %30 (9 hasta) cift doz
kullanmisken, %10 (3 hasta) tek doz steroid kullanmistir. Bu fark, istatistiksel olarak anlaml

degildir (p=0,120).

Magnezyum tedavisi acisindan, proteiniiri negatif olan hastalarin hicbiri (%0,0)
magnezyum tedavisi almamisken, proteiniiri pozitif olan hastalarin %10,0’u (3 hasta)

magnezyum tedavisi almigtir. Ancak, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,071).

Tablo 11. Proteiniiri Durumuna Gore Gebelerin Biyokimyasal ve Hematolojik

Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Ozellik Proteniiri Proteniiri p-degeri
negatif(n=31) pozitif(n=30)
BOS protein degeri 14,18+£5,18 16,05+7,08 0,242
Idrarda protein/kreatinin orant 0,16 (0,11 —-0,28) 0,56 (0,31 —4,50) | 0,001
Hemoglobin 12,18+1,52 12,06+1,39 0,748
Platelet (bin) 228,19+ 53,49 257,07+ 171,40 0,375
Alanin aminotransferaz (ALT) 17,97+5,73 17,80+ 6,59 0,916
Aspartat transferaz (AST) 11,77+4,26 11,93+ 7,29 0,917
Laktat dehidrogenaz (LDH) 219,29+ 55,29 253,20+ 78,47 0,055
Albumin 35,70+2,30 34,52+ 4,08 0,166
Ure 13,78+4,17 20,55+ 11,86 0,004
Kreatinin 0,52+ 0,09 0,59+ 0,17 0,035
Urik asit 4,44+ 1,80 5,20+ 1,71 0,095

Tablo 11°de proteiniiri negatif ve pozitif olan hastalar arasinda belirli 6zellikler agisindan

karsilastirmalar sunmaktadir. ilk olarak, BOS protein degeri agisindan bakildiginda, proteiniiri
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negatif olan hastalarin BOS protein degeri 14,18 + 5,18 iken, proteiniiri pozitif olan hastalarin
BOS protein degeri 16,05 = 7,08°dir. Ancak, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,242).

Idrarda protein/kreatinin orani agisindan, proteiniiri negatif olan hastalarm orani 0,16
(aralik: 0,11 — 0,28) iken, proteiniiri pozitif olan hastalarin oran1 0,56 (aralik: 0,31 — 4,50)'dir.
Bu fark, istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001).

Hemoglobin, platelet, ALT, AST, LDH, albumin, iirik asit degerleri acisindan her iki
grup arasinda anlamli fark bulunmamustir (p>0.05). Ure degerleri agisindan, proteiniiri negatif
olan hastalarin iire degeri 13,78+ 4,17 iken, proteiniiri pozitif olan hastalarin iire degeri
20,55+ 11,86°dir. Bu fark, istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004). Kreatinin degerleri
acisindan, proteiniiri negatif olan hastalarin kreatinin degeri 0,52+ 0,09 iken, proteiniiri pozitif
olan hastalarin kreatinin degeri 0,59+ 0,17’dir. Bu fark, istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0,035).

Tablo 12. Proteiniiri Durumuna Gore Gebelerin NST, Dogum Sonrasi Klinik

Sonuclarimin ve Yenidogan Sonu¢larimin Karsilastirilmasi

Ozellik Proteniiri Proteniiri p-degeri
negatif(n=31) pozitif(n=30)

1.Dakika 6(4-298) 6(4-38) 0,727

Apgar 5. dakika 7(5-9) 7(5-9) 0,904
10.dakika 8 (6—10) 8(6-9) 0,305

Non- stres test Kategori 1 29 (%96,8) 28 (%90,0) 0,285
Kategori 2 1 (%3,2) 3 (%10,0)

Postpartum Atoni 4 (%12,9) 0 (%0,0)

komplikasyon Dekolman 0 (%0,0) 1 (%3,3) 0,111
Hellp 0 (%0,0) 1 (%3,3)

Yenidogan yatist 5 (%l16,1) 12 (%40,0) 0,038
Solunum sikintisi 4 (%12,9) 7 (%23,3) 0,289

Yenidogan yatis | Beslenememe 1 (%3,2) 5 (%16,7) 0,078

endikasyonu Prematiirite, NEC, | 0 (%0,0) 1 (%3,3) 0,305
sepsis
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Tablo 12’de, proteiniiri negatif ve pozitif olan hastalar arasinda belirli dogum sonrasi
parametreler agisindan karsilagtirmalar sunmaktadir. Apgar skorlar1 agisindan, proteintiri
negatif olan hastalarin 1. dakika, 5. dakika ve 10. dakika Apgar skorlar sirasiyla 6 (aralik: 4 —
8), 7 (aralik: 5 — 9) ve 8 (aralik: 6 — 10) iken, proteiniiri pozitif olan hastalarin 1. dakika, 5.
dakika ve 10. dakika Apgar skorlar sirasiyla 6 (aralik: 4 — 8), 7 (aralik: 5 —9) ve 8 (aralik: 6 —
9)'dir. Ancak, bu farklar istatistiksel olarak anlaml1 degildir (1. dakika i¢in p=0,727, 5. dakika
icin p=0,904 ve 10. dakika i¢in p=0,305).

Non-stres test sonuglarina bakildiginda, proteiniiri negatif olan hastalarin %96,8’1 (29
hasta) Kategori 1 ve %3,2°si (1 hasta) Kategori 2 iken, proteiniiri pozitif olan hastalarin
%90,0’1 (28 hasta) Kategori 1 ve %10,0’1 (3 hasta) Kategori 2’dir. Ancak, bu fark istatistiksel
olarak anlaml degildir (p=0,285).

Postpartum komplikasyonlar ag¢isindan, proteiniiri negatif olan hastalarm %12,9’u (4
hasta) atoni yasarken, proteiniiri pozitif olan hastalarin hi¢birinde (%0,0) atoni bulunmamustir.
Proteiniiri pozitif olan hastalarin %3,3’li (1 hasta) dekolman ve %3,3’tii (1 hasta) Hellp
yasamistir. Ancak, bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,111).

Yenidogan yatis1 gerektiren hasta sayisi agisindan, proteiniiri negatif olan hastalarin
%16,1’1 (5 hasta) ve proteiniiri pozitif olan hastalarin %40,0’1 (12 hasta) yenidogan yatis1
gerektirmistir. Bu fark, istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,038).

Yenidogan yatis endikasyonlar1 arasinda solunum sikintisi, beslenememe ve prematiirite,
NEC, sepsis bulunmaktadir. Proteiniiri negatif olan hastalarin %12,9’u (4 hasta) solunum
sikintist ve %3,2°si (1 hasta) beslenememe nedeniyle yenidogan yatis1 gerektirmistir.
Proteiniiri pozitif olan hastalarin %23,3’ii (7 hasta) solunum sikintisi, %16,7’si (5 hasta)
beslenememe ve %3.,3’li (1 hasta) prematiirite, NEC, sepsis nedeniyle yenidogan yatisi
gerektirmistir. Ancak, bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (solunum sikintis1 i¢in

p=0,289, beslenememe i¢in p=0,078 ve prematiirite, NEC, sepsis i¢in p=0,305).
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Tablo 13. BOS Protein ve Spot idrar Degerleri ile Klinik ve Laboratuvar Parametreler

Arasindaki Korelasyonlar

Bos protein Spot
Spot r -0,014 1
p 0,912
Yas r 0,261 0,224
p 0,042 0,083
Gebelik Haftasi r 0,105 -0,354
p 0,423 0,005
Gravida r 0,058 0,078
p 0,659 0,549
Parite r 0,122 0,019
p 0,347 0,887
Sistol kan basinci r 0,007 0,493
p 0,957 0,001
Diastol kan basinc1 | r -0,003 0,466
p 0,979 0,001
Preeklampsi r 0,168 0,678
p 0,196 0,001
FGR r 0,154 0,531
p 0,235 0,001
Ure r -0,072 0,726
p 0,584 0,001
Kreatinin r -0,105 0,534
p 0,423 0,001
Yenidogan yatis1 r 0,029 0,468
p 0,823 0,001

Tablo 13°de Bos proteini ve spot idrardaki proteini belirli laboratuvar parametreleri ve
klinik 6zellikler agisindan korelasyon analizi verilmistir. BOS protein ile spot protein arasinda
anlamli bir korelasyon izlenmemistir. (r=-0,014, p=0,912). Yas ile BOS protein arasinda zayif
pozitif yonde anlamli korelasyon saptanirken (r=0,261, p=0,042), Yas ile Spot idrar protein

degerleri arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir (r=0,224, p=0,083). Gebelik haftas
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ile Spot idrar degerleri arasinda negatif bir korelasyon bulunmustur (r=-0,354, p=0,005).
Gravida ve parite degerleri ile BOS protein ve Spot idrar degerleri arasinda anlamli bir
korelasyon bulunmamigstir. Sistolik ve diastolik kan basinci ile Spot idrar degerleri arasinda
anlaml pozitif korelasyon bulunmustur (sistolik kan basinci i¢in =0,493, p=0,001; diastolik
kan basinci i¢in 1=0,466, p=0,001). Preeklampsi ve FGR durumu ile Spot idrar degerleri
arasinda anlaml pozitif yonde korelasyon bulunmustur (preeklampsi i¢in r=0,678, p=0,001;
FGR icin r=0,531, p=0,001). Ure ve kreatinin degerleri ile Spot idrar degerleri arasinda
anlaml orta yiiksek giicte pozitif yonde korelasyon bulunmustur (iire i¢in r=0,726, p=0,001;
kreatinin i¢in r=0,534, p=0,001). Yenidogan yatis1 gerektiren hasta sayisi ile Spot idrardaki

protein degerleri arasinda anlamli bir korelasyon bulunmustur (r=0,468, p=0,001).

Tablo 14. Fetal biiyiime kisithhig1 (FGR) tahmini icin ¢coklu regresyon analizi sonuclari

FGR tahmini i¢in regresyon analizi tablosu

B Exp(B) Sig.
Yas 1,107 ,122 0,407
Preeklampsi 6,572 2,444 0,441
Spot idrardaki protein 3,936 ,609 0,024
Degiskenler Gebelik haftas ,809 ,260 0,414
Gravida 1,577 , 794 0,566
Parita ,453 1,214 0,514
Multivitamin kullanimi 1,061 1,791 0,974
Constant 371 9,409 0,916

Tablo 14 FGR tahmini i¢in yapilan bir regresyon analizini gostermektedir. Her bir
degiskenin FGR {izerindeki etkisini 6l¢gmek icin kullanilan B katsayilari, Exp(B) (odds
oranlar1) ve p degerleri verilmistir. Yasin B katsayis1 1,107 ve p degeri 0,407 dir. Bu, yasin
FGR iizerinde anlaml bir etkisi olmadigini gosterir. Preeklampsinin B katsayis1 6,572 ve p
degeri 0,441°dir. Bu, preeklampsi durumunun FGR {izerinde anlamli bir etkisi olmadigini

gosterir.

Spot idrardaki proteinin B katsayis1 3,936 ve p degeri 0,024’tiir. Bu, Spot idrardaki

proteinin FGR iizerinde anlamli bir etkisi oldugunu gosterir.
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Gebelik Haftasinin B katsayis1 0,809 ve p degeri 0,414°tiir. Bu, gebelik haftasinin FGR
tizerinde anlamli bir etkisi olmadigin1 gosterir. Gravidanin B katsayis1 1,577 ve p degeri
0,566’dir. Bu, gravidanin FGR iizerinde anlamli bir etkisi olmadigin1 gosterir. Paritenin B
katsayis1 0,453 ve p degeri 0,514’tlir. Bu, paritenin FGR {izerinde anlamli bir etkisi
olmadigimi gosterir. Multivitamin kullaniminin B katsayis1 1,061 ve p degeri 0,974 tiir. Bu,
multivitaminin FGR iizerinde anlamli bir etkisi olmadigin1 gosterir. Sonug olarak, bu modelde

sadece Spot idrardaki proteinin FGR iizerinde anlamli bir etkisi bulunmustur.

Tablo 15. Spot idrar degerlerinin yenidogan yogun bakim iinitesi yatisin1 6ngormek icin

ROC analizi sonuclari

Cutpoint (Spot idrar) Sensitivity | Specificity | PPV NPV Youden's | AUC
(%) (%) (%) (%) index

0.86 47.06% 93.18% 72.73% | 82% 0.402 0.715

0.91 47.06% 95.45% 80% 82.35% | 0.425 0.715

1.26 47.06% 97.73% 88.89% | 82.69% | 0.448 0.715

Tablo 15 ROC (Receiver Operating Characteristic) analizini gostermektedir. AUC, ROC
egrisinin altinda kalan alanmi ifade eder ve bu deger 0,715 (%95 Giliven Araligi: 0,557 -
0,872)’tir. Modelin p degeri 0,010°dir, bu da genellikle null hipotezinin reddedilmesi

anlamina gelir. Yani, modelin performansi rastgele tahminden anlamli olarak daha iyidir.

Ornegin, 0.86 kesme noktasinda, duyarlilik %47.06, dzgiillik %93.18, PPV %72.73,
NPV %82, Youden indeksi 0.402, AUC 0.715°dir. Benzer sekilde, 0.91 kesme noktasinda,
duyarhilik %47.06, ozgiillik %95.45, PPV %80, NPV %82.35, Youden indeksi 0.425, AUC
0.715°dir. Son olarak, 1.26 kesme noktasinda, duyarlilik %47.06, ozgiillik %97.73, PPV
%88.89, NPV %382.69, Youden indeksi 0.448, AUC 0.715 dir.
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Sekil 3. Spot idrarin yenidogan yogun bakim iinitesine yatisim1 6ngoren analiz

32



6) TARTISMA VE SONUC

Literatiir incelemesi, BOS protein seviyelerinin preeklampsi, eklampsi veya proteiniiri ile
iligkisini arastiran ¢alismalarin sayisinin sinirli oldugunu gostermektedir. Bu ¢alismada, yas
ortalamalar1 ve sosyodemografik yapilar1 birbirine yakin olan toplam 61 gebe kadini dahil
ederek, calismamizin giivenilirligini artirmayr hedefledik. Ancak, acil durumlarda genel
anestezi uygulanan hastalardan BOS 06rnegi almamamasi, ¢alismamizin simirliliklarindan
biridir.

Calismamizda, proteiniiri pozitif olan ve proteiniirisi olmayan gebe kadinlar arasinda

BOS protein degerleri agisindan anlamli bir korelasyon tespit edilememistir.

Ozkara ve meslektaslari, 2018 yilinda gergeklestirdikleri ve yas araligi 16-42 olan 100
preeklampsi tanili hastanin dahil edildigi retrospektif bir ¢aligmay1 yayimlamislardir. Bu
caligmada, yenidogan yogun bakim finitesine ihtiya¢ duyan hastalar ile proteiniiri diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir pozitif korelasyon bulmuslardir [92]. Van der Tuuk K
ve arkadaglarinin 2014 yilinda 1153 gebede yaptiklar1 ¢ok merkezli derlemede antepartum
donemde proteiniirisi olan gebelerin kotii neonatal sonuglarla iliskili oldugunu gostermislerdir
[93]. Calismamizda proteiniiri durumu olan hastalar1 inceledigimizde, bu hastalarin yenidogan
yogun bakim {initesine yatis ihtiyacinin daha yiiksek oldugunu belirledik. Bu bulgular,
klinisyenlerin hasta ydnetimindeki Ongoriilerini gelistirebilir. Spot idrar protein/kreatinin
oraninin kolaylikla belirlenebilmesi, gebelerin doguma alinmadan 6nce yenidogan yogun
bakim iinitesine ihtiya¢ duyup duymayacaginin belirlenmesinde énemli bir arag olabilir. Bu,

acil durumlar disinda hasta sevkinin planlanmasi agisindan degerli bir bilgi saglar.

Aynaoglu ve meslektaglari, 2022 yilinda gerceklestirdikleri retrospektif kohort
caligmalarinda 1379 hastay1 dahil etmislerdir. Bu ¢alismada, 24 saatlik idrarda 6lgiilen protein
miktarlar1 ile APGAR skorlar arasinda bir karsilastirma yapmislar ve proteiniiri miktarinin
artist ile APGAR skorlarinin diislisii arasinda bir iligki bulmuslardir [94]. Ancak, kendi
calismamizda, protein miktar1 ile APGAR skorlar1 arasinda istatistiksel bir iliski bulamadik.
Bu durum, proteiniiriyi belirlemek ic¢in kullandigimiz spot idrarda protein/kreatinin
yonteminin bir sonucu olabilir. Ayrica, 6rneklem sayimizin nispeten kii¢iik olmasi, bu tiir bir

iligskinin belirlenmesini engellemis olabilir.

Proteiniirinin varligini ispatlamak i¢in 24 saatlik toplanan idrarda protein seviyesine
bakmak altin standarttir. Idrarda protein/kreatinin oraninin belirlenmesi, son zamanlarda

literatiire giren bir yontemdir. Bu yontem, pratiklik agisindan 6nemli bir avantaj saglar ¢iinkii
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hizli ve kolay bir sekilde uygulanabilir. Ancak, yanhls pozitif ve yanlis negatif sonuglarin
olusabilme riski vardir [95, 96]. Calismamizda, proteiniiri varligini1 belirlemek amaciyla,
pratik bir yaklagim olarak hastalarimizin spot idrar Orneklerinde protein/kreatinin oranini

Olctimlemeyi tercih ettik.

Bramham ve meslektaslari, 2013 yilinda gerceklestirdikleri bir ¢alismada, 776 hastay1
incelemigler ve proteiniiri durumu olan gebelerde FGR durumunun daha sik goriildiigilinii
belirtmiglerdir [97]. Dong ve meslektaslari, 2017 yilinda gerceklestirdikleri bir ¢alismada, 239
preeklampsi tanili hastanin verilerini retrospektif olarak analiz etmislerdir. Bu analizde, 24
saatlik idrarda protein miktar1 5 g/L iizeri olan hastalar disinda, proteiniiri miktar1 ile FGR
arasinda bir iliski bulunmadigimi belirtmislerdir [98]. Calismamizda, literatiirle paralel bir
sekilde, spot idrarda protein/kreatinin oraninin artisinin, FGR riskini 3.9 kata kadar
cikardigimi gozlemledik. Diger gebelik komplikasyonlarinin dislandigi durumlarda, gebelerde
FGR izlenmesi, olumsuz sonuglarla iligkilidir. FGR tespit edilen hastalar ile biiyiime persantili
normal olan hastalar karsilastirildiginda, fetal Oliim riskinin daha yiiksek oldugu
belirtilmektedir [99]. Mortalite riskinin yani sira, morbidite riski de artmaktadir. FGR tanisi
konulan bebeklerde, kaba motor yeteneklerde ve mindr ndrolojik fonksiyonlarda bozukluklar
daha sik goriilmektedir [100]. Kirsal ve tibbi bakim hizmetlerine ulasimin kisith oldugu
yerlerde, merkezi yerlerde gerceklestirilen ileri diizey obstetrik ultrasonografiye erisim
zorluklar1 nedeniyle, FGR tespiti yapilamayabilir ve bu durum kotii neonatal sonuglara yol

acabilir. Bu nedenle, spot idrarda protein/kreatinin degerinin 6nemi géz ardi edilmemelidir.

Ekiz ve arkadaglarimin 2015 yilinda 157 hastay1 dahil ettikleri retrospektif ¢alismada
proteiniirisi olan hastalarin %33 {inde preeklampsi gelistigini gostermislerdir [101].
Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak, proteiniirisi olan 30 hastadan 7’sinde preeklampsi
gelistigini ve bu oranin %23 oldugunu tespit ettik. 20 haftadan biiyiik gebelik siiresine sahip
proteiniirisi olan gebelerde, dislanmasi gereken en Onemli durum preeklampsi olmakla

birlikte, gestasyonel izole proteiniiri de géz dniinde bulundurulmalidir.

Cimpa ve arkadaslarinin 2018 yilinda 13 hasta ve 14 kontrol hastasindan spinal anestezi
sirasinda almis olduklart BOS orneklerini SOMAscan ile analiz ettikleri ¢alismada
preeklampsili gebelerde bazi proteinlerin degistigini bulmuslardir [7]. Calismamizda, klinik
uygulamada kullanimi artirmak amaciyla, sonuglarina daha kolay ulasilabilecek olan BOS
protein degerlerini inceledik. Kontrol grubumuzda yer alan 31 proteiniirisi olmayan
normotansif gebe ile proteiniiri durumu olan ve 7’sine preeklampsi tanist konulan 30 gebe
arasinda, BOS protein degerleri agisindan yapilan karsilagtirmada, preeklampsi ile istatistiksel
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olarak anlamli bir iliski bulunmadigim1 tespit ettik. Calismamizda, cogu merkezde
uygulanabilir bir yontem kullanmis olsak da, protein elektroforezi gibi daha ileri yontemler de
kullanilarak, preeklampsinin ndrolojik belirtilerini 6ngdérmek icin daha kapsamli ¢aligmalara

ihtiyac oldugunu belirtmek gerekir.

Mi Jung Kim ve arkadaglar1 2017 yilinda yaptiklar1 ¢calismada preeklampsi tanist alan
233 hastanin klinik kayitlarini retrospektif olarak incelemislerdir. Yas ile proteiniiri arasinda
negatif bir korelasyon bulmuslardir. Yani hasta yas1 azaldikc¢a proteiniiri miktarmin arttigin
gozlemlemislerdir. Masif proteiniirili hastalarda kreatinin degerinin arttiin1 bulmuslardir.
[102]. Calismamizda, yas ile proteinliri miktar1 arasinda herhangi bir korelasyon
gozlemlemedik. Bu durum, hasta popiilasyonumuzun 06zgiin yapisindan kaynaklanabilir.
Ozellikle, ¢calismamizda izole proteiniirisi olan hastalar1 dislamamis olmamiz, bu sonuca etki
etmis olabilir. Ayrica, proteiniirisi olan hastalarin kreatinin ve iire degerlerinin yiiksek
oldugunu tespit ettik. Bu, bobrekteki endotel hasarina bagli olarak proteiniirisi olan hastalarda

goriilen bir durum olabilir.

Sonug olarak, calismamizda, spot idrarda 6lgiilen proteiniiri ile BOS protein degerleri
arasinda herhangi bir korelasyon bulunmadigim tespit ettik. Idrarda protein degerlendirmesi,
gebelerde rutin olarak yapilmalidir. Bu, sadece preeklampsi riskini belirlemek icin degil, ayni
zamanda fetal saglik durumu hakkinda da onemli bilgiler saglar. Proteiniiri tespit edilen
gebeler, fetal biiylime kisitliligr agisindan dikkatlice izlenmelidir. Yenidogan yogun bakim
initesine ihtiya¢ duyulabilecegi unutulmamali ve bu gereksinime gore gerekli hazirliklar

yapilmalidir.
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