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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlari” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020°de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnliimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erigsime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektdriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar'nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve o6gretim uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali bagkanlarimiza, semptom ve cekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkiir ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Sevgili Ogrenciler, Degerli Meslektaslarim;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum
Anabilim Dali olarak 6grencilerimize yonelik ders notlari kapsaminda bir kitap
hazirladik. Bu kitap, Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020’de yer alan semptom ve
cekirdek hastaliklari temel alinarak hazirlanmistir.

COVID-19 pandemisi nedeniyle tlim duinyada yuz ylze egitimin aksamasi nedeniyle,
kitaptaki bilgiler 6grencilerimize daha rahat anlayacaklari temel ve pratik bilgileri
sunarak egitimlerinin devam etmesine katki saglayacaktir.

Bilim ve teknolojideki bas dénduricu gelismeler bilginin surekli yinelenmesini
gerektirmektedir. Bilgiye internet ortamindan ulasmanin kolay oldugu bir
donemde yasiyoruz. Bilgiye ulasmanin kolay oldugu ancak bir o kadar da bilgi
kirliligi dusunulduginde, bu kaynaktaki temel bilgiler, baska ortamlardaki bilgiyi
degerlendirirken, ayni zamanda kilavuzunuz olacaktir.

ilk kaynak olmasi nedeniyle, olasi eksiklerimiz siirec icinde giderilecek ve kitap
guncelligini koruyacaktir.

Kadin hastaliklari ve dogum anabilim dali ogretim Uyesi meslektaslarimizin
emegiyle hazirlanan Hamidiye Tip Fakiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Ders
Notlari’nin siz sevgili 6grencilere yararli olacagi dusuncesiyle saygi ve sevgilerimi
sunarim.

Prof. Dr. ismail OZDEMIR
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali Bagkani
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KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM

ABORTUS

Prof. Dr. Murat Ekin

Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Tip Fakiiltesi; istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinidi,

[stanbul, Tiirkiye

TANIM

Gebeligin 20. haftasindan o6nce veya 500 gramdan kuguk
fetus ve eklerinin tamaminin veya bir kisminin uterus kavitesi
disina atilmasi ile gebeligin normal sirecini tamamlamadan
kaybedilmesidir.

EPIDEMIYOLOJi

Gebeligin en sik gorilen komplikasyonu olup yaklasik
gebeliklerin %30’u abortus ile sonuglanmaktadir. Klinik olarak
saptanabilen gebelikler acisindan bu oran %8-22 arasindadir.
Her dort kadindan bir tanesi yasami sirecinde abortus
yasamakta olup kanama, enfeksiyon, anestezi komplikasyonlari
nedeniyle dnemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Klinik
olarak abortuslarin %80’ 12. gebelik haftasindan 0once
gorilmektedir. Gebelik haftasinin ilerlemesi ile birlikte spontan
abortus orani azalmakta olup 20. gebelik haftasinda %1-5€ iner.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

ileri anne yasi, birinci trimesterde vajinal kanama, onceki
obstetrik oyklide abortus olmasi, maternal sistemik hastaliklar,
trombofili dykusu, intrauterin sinesiler veya konjenital uterin
anomaliler, annenin kullanmakta oldugu ilaglar ve dislk folat
seviyesi gibi birgok risk faktoru tanimlanmistir.

Abortuslarin ~ %50-60'inda  etiyolojik sebep  kromozom
anomalisidir. Abortus materyallerinde yapilan genetik
incelemeler sonucunda olgularin %60'Inda klasik genetik
bozukluklar (agirikli olarak aneuploidi %85, triploidi ve
tetraplodi) karsimiza ¢ikmaktadir. Otozomal trizomiler (13, 16,
18,21 ve 22) birinci trimesterde en sik karsilasilan kromozomal
bozukluk olup en fazla trizomi 16 gorilir. Monozomi (45x0)
tek basina erken dusuklerde ikinci siklikta gozlenen kromozom
anomalisidir. Ikinci trimesterde ise abortus sebebi olarak
kromozomal bozukluklarin (tizomi 13, 18, 21 ve monozomi X)
goriilme olasiligi %20’ye kadar inmektedir. ileri anne yasi da
folikliler dejenerasyonlar nedeni ile kromozomal bozukluklari
artirmaktadir. Bu nedenle ileri anne yasi ciddi bir risk faktoru
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Kirkli yaslarda %40 ve 45 yasindan
sonra %80 abortus orani s6z konusudur.

Yine, ilk trimesterde spontan abortusa yol acan baska bir neden
noral tup defekti, duodenal atrezi, 6zefagus atrezisi gibi fetal
konjenital anomalileridir. Ayrica, spontan abortusun baska bir
nedeni de plasenta anomalileridir.

Bakteriyel, viral veya paraziter bircok enfeksiyonun dogrudan
veya dolayli olarak abortusa sebep olabilecegi gosterilmistir.
Rubella, sitomegaloviris, parvoviris B19, sifiliz, listeria,
toksoplazma, klamidya bu enfeksiyonlardan bazilaridir. Annenin
gecirmis oldugu butin akut ve sistemik enfeksiyonlar genel
septisemi ile birlikte ylksek ates yaparak uterus aktivitesini
artirir, protein C aktivitesini azaltir ve bu yolla abortusa neden
olabilir.

Endokrin hastaliklardan hipotiroidi, hipertiroidi, diabetes
mellitus, luteal fazin yetmezligine sebep olan durumlar abortus
ve tekrarlayan gebelik kayiplari ile iliskilendirilmistir. Folik asit,
¢inko, methionin eksikligi, DNA ve RNA bozukluklarina sebep
olabilir. Desidual damarlarda kanama ve fetusta beslenme
bozukluklarina yol agarak dislk nedeni olabilmektedir.

Toksik madde inhalasyonu, cevre kirliligi, sigara ve alkoliin
asir tuketimi, radyasyon, kursun ve civa zehirlenmeleri, anti
neoplastik ilaclar cevresel abortus nedenleri olarak ileri
surdlmdastar.

Kalitsal trombofililer (faktor 5 Leiden mutasyonu, protrombin
gen mutasyonu, protein C ve S eksiklikleri) veya edinsel
trombofililer (antifosfolipid sendromu) plasental yatakta
pihtilasmayi artirarak abortus nedeni olabilmektedir.
Reprodiktif traktusun konjenital veya edinsel anomalileri
arasinda yer alan uterin septum, uterus bikornus, uterin sinesi,
myomlar ve polipler ¢cogunlukla implantasyona etki ederek
abortus sebebi olabilmektedir. Genel populasyonda miillerian
anomali sikligr %0,1-0,5 iken tekrarlayan distklerde %10-
14 gibi yuksek oranlarda gorilmektedir. Normal gebelikte
servikal orifis interna azami 4-5 milimetrelik agiklikta olup
gebelik boyunca kapali kalarak embriyo veya fetusu dis ortama
karsi koruyucu gorevini surdirur. Servikal yetmezlik, agrisiz
ge¢ donem dusuklerle karakterize bir durumdur. Servikal
yetmezlik agisindan onemli bir risk faktoru, onceki gebeligin
ikinci trimesterinde agrisiz gebelik kaybi olmasidir. Ayrica ikinci
trimesterde serviks uzunlugu 2,5 cm’den kisa ise ve giderek
kisalma da s6z konusu ise, bu bulgu da onemlidir.

Tel.: +90 532 315 67 15 E-posta: drmuratekin@gmail.com
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ABORTUS

Patoloji ve Siniflandirma

Abortuslar olug zamanina gore Uge ayrilabilir:

- Subklinik: Klinik olarak tespit edilmeyen, sadece biyokimyasal
olarak gebeligin mevcudiyeti bilinen olgularla,zamaninda ya da
birkag gun geciken menstriel kanama ile karakterizedir.

- Erken: Gebeligin 12. haftasina kadar olan abortuslari kapsar.

- Geg: Gebeligin 13-20. haftalari arasindaki abortuslari kapsar.
Olus bigimine gore:

- Spontan: Hicbir cerrahi veya medikal girisim olmaksizin
kendiliginden meydana gelir.

- Istege bagli: Bir gebelik 10. haftaya kadar istege bagli yasal
olarak sonlandirilabilir.

- Terapotik: Annenin veya fetusun sagligini tehdit etmesi
durumunda olgularin 20. gebelik haftasindan 6nce zorunlu bir
sekilde sonlandirilmasidir.

Abortuslar  klinik
isimlendirilmektedir:

bulgulara gore asagidaki  sekilde
Abortus imminens: Servikal kanalin kapali oldugu, gebeligin
halen devam ettigi hafif kanama ve veya karin agrisi ile kendini
gosteren dusuk tehdididir.

Abortus insipiens: Kaginilmaz disik olarak da adlandirilabilir.
Fetal kardiyak aktivite devam etmekle birlikte servikal kanal
acilmis ve gebelik materyali kanal agzindan gorulebilir haldedir.
Orta derecede kanama mevcuttur.

inkomplet abortus: Vajinal kanama ile birlikte gebelik
materyalinin bir kismi uterin kaviteden atilmistir.Ultrasonografik
muayenede uterin kavite icerisinde kalan gebelik materyali ve
orta seviyede kanama gozlenir.

Komplet abortus: Gebelik tamamen uterustan disari atilmistir.
Fazla miktarda kanama 6ykusu vardir. Servikal kanal kapanmistir.
Ultrasonografide uterin kavitenin bos oldugu gorulr.

Missed abortus: Klinik abortus belirtilerinin olmamasina
ragmen, fetal kalp atiminin uzun sire once kayboldugu,
ultrasonografide beklenen gebelik haftasina gore fetalpolun
kiicik kaldigi veya gozlenmedigi (anembriyonik gebelik)
olgulardir.

Septik abortus: Abortus bulgularina sepsisin klinik bulgularinin
eklendigi, genellikle o©ykuden, istenmeyen gebeligin steril
olmayan bir ortamda sonlandirilmaya calisildiginin égrenildigi
hayati tehdit eden bir durumdur.

Habitiiel abortus: Ard arda 3 veya daha fazla spontan disigin
gerceklesmesine verilen isimdir. Kadin, 35 yas ve uzerinde ise
2 dislkten sonra bu grup icinde degerlendirilmelidir. Dlsuk
sayisl arttik¢a canli cocuk dogurma sansi azalir.

Klinik
Abortuslar vajinal kanama ve pelvik agr sikayeti ile

karakterizedir. Gebeligi teyit edilmis bir olguda spekulum
muayenesinde kanama ile birlikte fetal pargalarin servikal

ostan atildiginin goriilmesi ile tani konulabilir. Septik abortusta
ise kanama ve pelvik agriya; ates, kotu kokulu vajinal akinti,
hipotansiyon, oliguri, tasikardi veya bradikardi gibi sepsis
bulgular eslik edebilir.

Goriintiileme

Klinik olarak abortustan suphelenildiginde, gortntileme
yontemi  olarak ultrasonografi  kullanilmaktadir.  Erken
gebeliklerde transvajinal ultrasonografi derinligi az ama daha
ayrintili bilgi verebildigi icin tercih edilmelidir. Ultrasonografide
gebelik kesesi, fetalpol, bas-popo mesafesi ol¢imu, kardiyak
aktivite, yolk kesesi, servikal kanal ve plasenta yerlesimi gebelik
haftasina gore degerlendirilmesi gereken unsurlardir. Olgularin
%15-20'sinde ultrasonografi ile taniya gidilemeyebilir. Bu
olgularda laboratuvar bulgulari ile birlikte takip gerekebilir.

Laboratuvar

Abortusun ayirici  tanisinda  serum insan  koryonik
gonadotropin (beta-hCG) ultrasonografi bulgulari ile birlikte
kullanilmalidir. Konsepsiyonun olusmasindan sonra plasental
trofoblastlar tarafindan salgilanir. Erken gebelik, abortus ve
dis gebeligin ayirici tanisinda ultrasonografi ile birlikte tani
netlesene kadar 48 saat aralarla kantitatif degeri Olgulerek
takipte kullanilabilir. Ultrasonografi ile beta-hCGnin birlikte
degerlendirildigi calismalarda hCG igin net bir sinir deger
tespit edilememekle birlikte 48 saat icerisinde %66 Uzerinde
yukselme normal intrauterin gebelik ile iliskilendirilmistir.
Komplet abortus sonrasi 48. saatte ise beta-hCGnin %50
azalmasi beklenir.

Serum progesteron seviyelerinin 5 ng/mlnin altinda olmasi
abortus icin mutlak tani koydurucu olmamakla birlikte
kotliprognozlu bir gebelige isaret eder.

Hastanin genel durumu gozetilerek ayrica
hemoglobin, hematokrit degeri koagllometri
istenilmesi gereken laboratuvar tetkikleridir.

kan grubu,
ilk planda

Ayirici Tani

Ayirici tanida en sik dis gebelik ile karisabilmektedir.
Ultrasonografi ve beta-hCG bulgulari Uzerinden teshis
konulabilmektedir. Uterin kavitenin bos goziukmesi, parca
dusurme hikayesi olmamasi, ultrasonografide adneksiyal
bolgede dis gebelige ait gorlntiler, intra abdominal kanama
bulgularinin izlenmesi, ektopik gebelik lehine bulgulardir.
Diger ayirici tanida goéz oOnitnde bulundurulmasi gereken
durumlardan gestasyonel trofoblastik hastaliklarda beta-
HCG seviyeleri beklenenden c¢ok vyiksek tespit edilecek,
ultrasonografide normalden buyuk uterin kavite icerisinde kar
yagdi manzarasi gorulecektir. Servikal erozyon, servikal polip,
kanama bozukluklari, alt genital sistem ozellikle servikse ait
maligniteler diger ayirici tanida gozetilmesi gereken durumlar
olup bu olgularda gebelik testi negatiftir.



ABORTUS

Tedavi

Abortus imminens olgularinda gebe yatak istirahatine alinir,
sedatize edilir, koitus yasaklanir. Kanama, beta-hCG, progesteron
ve ultrasonografi bulgulari ile takip edilir. Korpus luteum
yetmezligi veya progesteron eksikligi tespit edilirse tedaviye
progesteronda eklenir.

Birinci trimester spontan abortuslarda hastanin genel durumu
ve kanama miktari gozetilerek bekleme, medikal ve cerrahi
seklinde Ug tedavi secenedi mevcuttur. Bekleme tedavisi
Ozellikle inkomplet abortuslarda etkili bir yontemdir. Bekleme
ile genellikle iki hafta icerisinde gebelik sonlanmaktadir.
Medikal tedavi cerrahi tedavilerle benzer basariya sahiptir.
Anembriyonik gebelik ve missed abortuslarda medikal tedavi
bekleme tedavisine Ustundir. Medikal tedavinin etkinligi
kullanilan ilaglarin dozu, uygulama yontemi ve slresi ile
iliskilidir. Mifepriston (progesteron reseptor antagonisti) ve
misoprostoliin (sentetik prostoglandin E1 analogu) birlikte
kullanildigr (mifepriston llkemizde yoktur) veya misoprostolun
oral, sublingual, vajinal tek basina kullanildigi degisik tedavi
protokolleri mevcuttur. Cerrahi olarak lokal veya genel
anestezi ile vakum aspirasyonu tercih edilir. Gerektiginde
servikal dilatasyon uygulanmaktadir. Kan grubu Rh (-) birinci
trimester spontan abortuslara anti-D  immunoglobulin
onerilmemektedir ancak cerrahi olarak sonlandirilan olgulara
anti-D immunoglobulin 50 mcg uygulanmalidir.

ikinci trimester abortuslarda ise mifepriston tek basina veya
cerrahi tedaviyle birlikte kullanilabilir. Servikal olgunluk igin
osmotik servikal dilatatorler veya servikal balon kateterler
uygulanabilmektedir. islem sonrasi kan grubu Rh (-) olgulara
anti-D immunoglobulin 300 mcg uygulanmalidir.

Septik abortuslarda, hasta hemen hospitalize edilir,uygun mayi
replasmani yapilir. Genis spektrumlu antibiyotik tedavisine
baslanir. Mesaneye sonda uygulanmalidir. Cikan idrar takibe
alinip laboratuvar tetkiki icin gonderilir. Hastanin genel durumu
stabillesince antibiyotik baskisi altinda cerrahi yoldan gebelik

sonlandirilabilir. Gebelik sonlandirmasina ragmen genel durum
duzelmez septik tablo devam eder veya karin icerisinde apse
odaklari tespit edilirse laparotomi ile total histerektomi ve
salpenjektomi yapilip batinin yikanmasi ve direne edilmesi
gerekebilir. Akut renal yetmezlik veya adult respiratuvar distres
sendromu gelisirse hastanin yogun bakimda takibi gereklidir.
Abortuslarin  tedavisi asamasinda rastlanilan en sik
komplikasyon kanama, servikal laserasyon, kavite icerisinde
reziduel gebelik materyali kalmasi ve enfeksiyondur. Asiri kan
kaybina bagli sok, akut tubuler nekroz, karaciger yetmezligi,
intravaskuler koagiilopati nadiren olabilir. Uterus perforasyonu,
komsu organ yaralanmalarina (mesane, rektum-bagirsak)
rastlanabilinir. Septik emboli, salpenjit, endometrit gibi
komplikasyonlar ozellikle steril olmayan yontemlerle yapilan
abortuslar sonrasi gozlenebilir. Endometrial kavitede sinesi
siklikla gorilebilen komplikasyonlar olup, sekonder amenore-
infertilite sebebi olabilir.

Abortus sonrasinda tekrarlayan gebelik kayiplari disinda
altta yatan sebebin arastirilmasi 6nerilmemektedir. Abortusla
iliskili duzeltilebilir risk faktorlerinin dlzeltilmesi sigara, alkol
kullaniminin kesilmesi, diyabet, hipotiroidi, hipertiroidi gibi
endokrin bozukluklarin tedavisi, folik asit destegi, anatomik
bozukluklardan mumkun olan (myom, polip, septum, sinesi vb.)
cerrahi olarak duzeltilmesi, tekrarlayan gebelik kaybina bagli
antifosfolipid sendromu tanisi konulan olgularda aspirin ve
dusuk molekiler agirlikli heparin tedavileri abortus tekrarini
onlemeye yonelik uygulanabilecek yontemlerdir.
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KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM

AMENORE

Prof. Dr. Murat Ekin

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi; Istanbul Bakirky Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi,

[stanbul, Tiirkiye

TANIM

Amenore basitce menstriel kanamanin olmamasi olarak
tanimlanabilecek bir semptom olmakla birlikte; altinda
genis yelpazede fizyolojik, genetik, yapisal, hormonal ve
fonksiyonel sebepleri barindirmaktadir. Amenorenin farkli bir
taniminda; menstriel kanamanin hi¢ olmamasi veya adetlerin
basladiktan sonra herhangi bir nedenle kesilmesidir. Bu sekilde
degerlendirdigimizde amenore, primer ve sekonder olarak
siniflandinlabilir.

1- Primer amenore: Sekonder seks karakterleri (adrenars, pubars,
telars) gelismis bir kizda 15 yasina, sekonder seks karakterleri
gelismemisse 13 yasina ulasmis bir kizda halen menarsin
baslamamasidir. Fizyolojik pubertal gelisim sureci icerisinde
telarsi takiben iki yil icerisinde menarsin olmasi beklenir.

2- Sekonder amenore: Oncesinde  diizenli  menstriiel
sikluslar olanlarda 3 ay sureyle, diizenli menstriel sikluslari
olamayanlarda ise 6 ay slreyle menstriel kanamanin olmamasi
olarak tarif edilebilir.

Puberte dncesi,menapoz,gebelik ve emzirme doneminde olmasi
durumunda fizyolojik amenore olarak degerlendirilmelidir.

EPIDEMIYOLOJI

Gorulme sikligr Greme ¢aginda %1-3 arasinda bildirilmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Menstriel kanamanin olabilmesi igin sirasi ile;

1. Hipotalamustan hipofiz bezini uyarabilmek icin pulsatil
sekilde GnRH salgilanmalidir.

2. Hipofiz bezinden overleri uyarabilmek igin yeterli miktarda
gonadotropin hormonlari (FSH, LH) salgilanmalidir.

3. Overlerde yeterli miktarda antral folikil olmali ve bu
folikullerden gonadotropin uyarisi ile dstradiol ve progesteron
hormonu uretilebilmelidir.

4. Uterusta, 6strojene cevap olarak gelisebilen fonksiyonel bir
endometrium olmalidir.

5. Genital kanalda uterin kaviteden vajen disina kadar
menstriel kanin disari akmasini engelleyecek anatomik bir
engel olmamalidir.

Patoloji ve Siniflandirma

Yukarida anlatilan agsamalardan herhangi birisinde meydana
gelen yapisal veya edinsel bir bozukluk, primer ve sekonder
amenore nedeni olarak karsimiza cikar.

Amenore nedenleri Tablo 1'de gorllecegi Uzere anatomik
bozukluklar, ovaryan sebepler (hipogonadizim) hipotalamik
sebepler, hipofizer sebepler, endokrin hastaliklar ve
multifaktoriyel sebepler olarak alti kategoride incelenebilir
(ASRM 2008).

Primer amenore nedenlerine gore incelenen olgularin yaklasik
yarisinda sebep gonadal disgenezilerdir. Olgularin  %20si
hipotalamik sebepler ve yine olgularin %15’inde mullerian
agenezi yer almaktadir. Diger sebepler arasinda; androjen
insensitivite sendromu (%5), hipofizer sebepler (%5) ve
imperfore himen, transvers vajinal septum gibi genital kanali
tikayici sebepler (%5) yer alir.

Klinik

Amenoreik hastalarin degerlendirilmesi igin dikkatli bir fizik
muayene ve oyku alinmalidir. Primer amenore nedenlerinden
bazilari ayni zamanda sekonder amenore sebebi olarak
karsimiza c¢ikabilmektedir. Sekonder seks karakterlerinin
(meme gelisimi ve tuylenme) gelisip gelismedigi kontrol
edilmelidir. Meme gelisimi; overlerin reprodiktif donemin
herhangi bir zamaninda fonksiyonel oldugunun bir
(6strojenizasyon) gostergesidir. Pubik killanmanin olmasi
ise yeterli androjenizasyonu gosterir. Meme gelisiminin
olmasina ragmen tuylenmenin hi¢ olmamasi komplet
androjen insensitivite sendromu lehine degerlendirilebilir.
Hirsutizm ve akne mevcudiyeti ise polikistik over sendromunu
disundurebilir. Boy kisaligi, yele boyun, kalkan gogus, Turner
sendromunu dusiindirecek diger muayene bulgularidir.Primer
amenore ile birlikte siklik olarak pelvik veya alt abdominal
bolgede hissedilen kramp tarzi agri 6ykusu; imperfore himen,
servikal agenezi, transvers vajinal septum gibi genital kanali
tikayan anatomik bir bozuklugu akla getirmelidir.KUretaj islemi
veya uterin cerrahi sonrasi gelisen amenorede ise uterin sinesi
ve Asherman sendromu dusunulmelidir. Koku almada kayip,
stres, asiri egzersiz, hizli kilo kaybi dykiide degerlendirilerek
hipotalamo-hipofizer bir disfonksiyon dustnulebilir. Bas
agrisi, nobetler, gorme bozukluklari santral sinir sistemi
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Tablo 1. Amenore siniflamasi

Anatomik bozukluklar |

Ovarian sebepler Il

Hipotalamik sebepler Il

- Miillerian agenezi
(Mayer Rokitansky Kuster Hauser sendromu)*

- Komplet androjen insensitivite sendromu
(testikuler feminizasyon)**

- Servikal agenezi, imperforehimen, transvers
vajinal septum™**

- Vajinal agenezi

- Endometrial hipoplazi

- Intrauterin sinesi

- Servikal stenoz

- Gonadal disgenezi ve agenezi
« Turner sendromu 45X08%
¢ 46 XX gonadal disgenezi
* 46 XY gonadal disgenezi
(Swyer sendromu)£
- Enzim eksiklikleri
¢ 17 hidroksilaz, 17-20 liyaz, aromataz
- Prematirover yetmezligi
« [diyopatik
e Frajil X permitasyonu
« Cerrahi, kemoterapi radyoterapiye bagli
- Rezistanover sendromu

- Hipotalamik disfonksiyon
(stres egzersiz, kilo kaybi, malnutrisyon,
anoreksi vb.)

- Izole GnRH eksikligi

- Kallmann sendromu

- Enfeksiyonlar (tuberkiiloz, sifiliz, ensefalit,
menenyjit, sarkoidoz)

- Kraniyal tumorler (kraniofarenjiom,
germinom, hamartom vb.)

Hipofizer sebepler IV

Endokrin hastaliklar V

Multifaktoryel sebepler VI

- Prolaktinoma

- Adrenal hastaliklar (Cushing, vb.)

- Polikistik over sendromu

- Diger hormon salgilayan tiimorler

- Otoimmuin hastaliklar

- Galaktozemi

- Empty sella, Sheehan sendromu

- Sarkoidoz, hemokromatozis, lenfosittik
hipofizit

- Hipotiroidi, hipertiroidi
- Hormon salgilayan over timorleri

boylu, sekstiel gelislim geriligi olan ve karyotipik olarak 46 XY bireylerdir.

*Miillerian agenezinin goriilme sikligi 1/5,000°'dir. Olgularin %30'unda Uriner sistem anomalileri eslik eder.

**Tesikller feminizasyonun goriilme sikligi 1/60,000'dir. 46 XY karyotipli olmakla birlikte disi fenotipi mevcuttur. Aksillar ya da pubik killar yoktur. Testisler
abdomende ya da inguinal kanaldadir. Uterus ve overler yoktur, distal vajen kisa ve kor ucludur.

***Gorilme sikligi imperfore himen, (1/1,000), transvers vajinal septum (1/80,000).

STurner sendromunun goérilme sikligr 1/5,000°dir. En sik primer amenore nedenidir.

£Swyer sendromunda Y kromozomunda seks belirleyici bolge mutasyonu bulunur. Fenotipik olarak disli goriinimiine sahiplerdir. Klinikte primer amenoreik, normal

ile ilgili olabilecek bir bozuklugu dusundirur. Uzun sireli
kullanilmakta olan oral kontraseptifler, fenotiyazin, amfetamin,
antidepresanlar, dopamin antagonistleri ve opiodler amenore
ile iliskilendirilebilir. Gozle gorulebilir veya palpe edilebilir
tiroid bezine ait buyumeler, bradikardi, tasikardi, gozlerde
ekzoftalmus, goguslerden sit gelmesi (galaktore), usime,
terleme, killarda dokulme hipofizer hormonlara veya tiroid
bezine ait bozukluklari akla getirmelidir. Menarsin baslangici
veya addlesan donemde hirsutizmin progresif olarak arttigi,
uzamis menstriel periyodlar, akantozis nigrikans ve akne
polikistik over sendromu igin karakteristik olabilir. Prematur
ovaryan yetmezlikte ise duzenli menstriel periodlarin
bozulup sicak basmalarinin gorildigu arasi uzamis menstriel
periodlarin olmasi siklikla rastlanilan bir durumdur. Diyabet,
bobrek yetmezligi, enflamatuvar bagirsak hastaliklari gibi
kronik hastaliklar amenore nedeni olabilecekleri sebebiyle
mutlaka sorgulanmalidir.Primeramenore olgularinin %15’inde
genital muayene anormal olarak bulunur. Meme gelisimi ile
birlikte kor bir vajina olmasi, durumunda mullerian agenezi,
androjen insensitivite sendromu veya genital kanali tikayan
transvers vajinal septum,servikal agenezi akla getirilir.Labialar
arasinda mor renkte disariya dogru bombelesmis (protriide
olmus) bir zar gorinimu imperfore himen dustindirmelidir.
Olgularin cogunda fizik muayene bulgularinin normal olacagi

dustndldugiinde ayirici tanida yardimci olacak laboratuvar ve
goruntuleme yontemlerine ihtiyag olacaktir.

Radyoloji

Pelvik ultrasonografi ile uterus, overler ve genital kanal
degerlendirilebilir. ~ Bu  yontemle  uterusun, overlerin
mevcudiyetine ve genital kanalin tikanmasina bagli menstriel
kanin birikmesi durumuna (hematometra, hematokolpos) tani
konulabilir. Ultrasonografinin yetersiz kaldigi durumlarda
manyetik rezonans goruntuleme (MRG) ile kesin taniya gidilebilir.
Kraniyal patolojilerin degerlendirilmesinde ise tomografi veya
MRG kullanilmaktadir.

Laboratuvar

Tum olgulara baslangicta,kanda gebelik testi b-hCG yapilmalidir.
Hipotalamus, hipofiz ve overlerin degerlendirilmesi icin FSH,
LH, estradiol, TSH, prolaktin bakilmalidir. FSH yuksekligi ile
birlikte disuk estradiol seviyeleri overlerin yetersiz oldugunun
(hipergonodotropik hipogonadizim), dusuk FSH, LH seviyeleri
ise hipotalamik amenoreyi c¢agristirir. Hipotiroidi, hipertiroidi
agisindan  TSH, hiperprolaktinemi  agisindan  prolaktin
hormonuda ©6n incelemede istenilmesi gereken tetkikler
arasinda olmalidir. Yuksek seviyede testosteron duzeyleri,
primer amenore ile birlikte uterusun gozlenmedigi olgularda,



AMENORE

testikuler feminizasyonu mullerian ageneziden ayirt etmede
rol oynayabilir. Yiiksek 17 OH-progesteron seviyeleri ise geg
baslangi¢cli bir adrenal hiperplazinin tanisini koydurabilir.
Ovarian yetmezlik distiniilen olgularda anti-mullerian hormon
(AMH) over rezervini degerlendirebilecek en duyarli belirtectir.
ihtiyaca gére kromozom analizi ve FMR-1 mutasyonu bakilabilir.
Diger sistemik hastaliklarin degerlendirilmesi icin klinikle
bagdastirilarak diger biyokimyasal,serolojik ve mikrobiyolojik
analizler ikinci planda uygulanabilirler.

Ayirici tani

Primer amenorede gebelik ekarte edildikten sonra, oyku
ve fizik muayene tamamlandiktan sonra pratik olarak
uterusun var olup olmadigi ve FSH seviyesi Uzerinden taniya
gidebilmek mumkindir. Gorlintlileme yontemleri ile uterusun
olmadigi saptandiginda meme gelisimine ve sekonder seks
karakterlerine bakilmalidir. Mullerian agenezi ve testikuler
feminizasyonda meme gelisiminin normal olmasi beklenir.
Testikller feminizasyonda androjen reseptorleri olmadigi igin
tiylenme olmayacaktir. Yine testikiiler feminizasyonda erkek
duzeyinde ylksek testosteron saptanacaktir. Kesin tani karyotip
analizi ile konulabilir. Uterusun mevcut oldugu olgularda
FSH seviyelerine bakilmalidir. Yuksek FSH seviyeleri ontanida
gonadal disgenezilere isaret eder. Ayirici tani kromozom
analizi ile konulmalidir. Zira Y kromozomu mevcudiyetinde
tedavi degisecektir. FSHnin disik normal oldugu olgularda
hipotalomo hipofizer sebepler on plana cikar. Siklik pelvik
agri olmasi durumunda genital kanalintikandigi sebepler akla
gelmeli ve gerekli radyolojik inceleme ile taniya gidilmelidir.
Sekonder amenorede de primer amenore ile benzer sekilde dnce
gebelik dislandiktan sonra oykd, fizik ve genital muayeneler
yapilmalidir. FSH yuksek ise ovarian yetmezlik, FSH’nin normal
veya dusuk oldugu durumlarda hipotalomo hipofizer nedenler
(polikistik over sendromu, hipotalamik amenore, hipotiroidi,
hiperprolaktinemi) veya uterin sinesi, Asherman sendromu ve
servikal stenoz gibi uterin sebepler akla gelmelidir.

Tedavi
Amenorenin tedavisi sebebe gore degerlendirilmelidir.
Miillerian agenezinin tedavisi yoktur. Iimperfore himen

gibi anatomik bozukluklardan mimkin olanlar, cerrahi
olarak tedavi edilebilir. Testikliler feminizasyon olgularinda
meme gelisimi tamamlanana kadar beklendikten sonra
gonadektomi yapilmalidir. Gonadal disgenezi olgularinda
osteoporozdan korunmak igin Ostrojen tedavisi gerekir.
Uterusu olan olgularda tedaviye progesteronda eklenmelidir.
XY gonadal disgenezilerde ise teshis sonrasi, beklemeden
ilerde gelisebilecek gonadoblastom ya da disgerminom riskleri
nedeniyle gonadektomi yapilmalidir.

Ovarian yetmezlik olgularinda da 50. yasa kadar hormon
replasman tedavisi onerilmektedir. Yeme bozuklugu olanlarda
psikiyatrik destek gerekir. Hipotalamik amenore olgularinda
meme gelisiminin devami ve osteoporozdan korunmak icin
hormon replasmani uygulanmalidir. infertilite durumunda ise
gonadotropinlerin disaridan tedaviye eklenmesi ile ovulasyon
induksiyonu uygulanmaktadir. Polikistik over sendromunda
yasam tarzi degisiklikleri, egzersiz, diyet uygulamalari yaninda
siklikla kombine oral kontraseptiflerle menstirasyon saglanir.
Hipotiroidi, hipertiroidi ve hiperprolaktinemide uygun sekilde
medikal tedaviler uygulanmaktadir.
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GIRIS VE TANIM

Cinsel yolla bulasan hastaliklar (CYBH), dnlenebilir nedenleri
ve ciddi komplikasyonlari olan genellikle cinsel aktif yastaki
kisilerde saptanan hastaliklardir. CYBH spontan iyilesebilen
Uretritten hayati tehdit eden kazanilmis bagisiklik yetersizligi
sendromu (AIDS) hastaligina kadar genis bir spektrumda
goriilir. Ozellikle viral CYBH'ler oldukca yaygindir. Kadinlarda
CYBH, serviks kanseri ve servikal intraepitel neoplazi basta
olmak Uzere pelvik enflamatuvar hastalik, kronik pelvik agri,
ektopik gebelik, infertilite gibi komplikasyonlara sik¢ca neden
olabilmektedir. CYBH’lerin birgogu dogum kanali boyunca veya
emzirme doneminde yeni dogana veya transplasental yayilma
ile fetusa bulasabilmektedir.

EPIDEMIYOLOJi

On bes-49 yas grubundaki 498.9 milyon kisinin CYBH ile
enfekte oldugu [klamidya (105,7 milyon), gonore (106,1
milyon), sifiliz (10,6 milyon), trikomonas vaginalis (276,4
milyon)] ve her giin bu sayiya yaklasik olarak 1 milyon
olgunun eklendigi bildirilmektedir. Cinsel yolla bulasan
enfeksiyonlarda ¢ogu zaman belirtilerin olmamasi ya da
kisiyi rahatsiz etmeyecek kadar hafif belirtilerin olmasi,
hastaligin yayilmasinda oOnemlidir. Bu nedenle hastalik
toplumda sessizce ve hizla vyayilabilir, genis bir halk
kitlesini etkileyebilir. CYBH’lerden birine yakalanan bireyin,
diger CYBH'lere de yakalanma olasiligi yuksektir. CYBH’nin
toplumda yayilmasini 6nlemek ve kontrol altinda tutabilmek
icin bu enfeksiyonlardan korunma ve tedavi icin gerekli
hizmetlerin kolay ulasilabilir ve iyi kalitede veriliyor olmasi
cok onemlidir.

Risk Altinda Olanlar

Birden cok kisiyle, korunmasiz cinsel iliskiye girenler, kadin
ve erkek seks iscileri, seks iscilerinin musterileri, kendinde
veya cinsel esinde CYBH oykusu olanlar, alkol ve uyusturucu
kullananlar, manikudr, pedikur aletleri ve jilet gibi egyalar
ortak kullananlar, sunnet, akupunktur, epilasyon, pirsing,
doévme yapilirken kullanilan aletlerin steril hale getirilmeden
kullanildigi bireyler, dis tedavisinde kullanilan aletlerin steril

hale getirilmeden kullanildigi bireyler, kan ve kan urtnleri nakli
yapilanlar.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

CYBH’ye neden olan mikroorganizmalar viicuda vajen, serviks,
uretra, rektum ve farenks gibi mukoza ile kapli bolgelerden
girerler. Cinsel temasla bulagma 6zelligi olan 30'dan fazla
mikroorganizma bilinmektedir.

En sik goriilenler: Kandidiyazis, hepatit B/C, trikomonas
vajinalis, insan bagisiklik yetmezligi virtsu (HIV), bakteriyel
vaginozis, genital herpes, klamidya, sankroid, gonore, kondiloma
akuminata, sifiliz.

Klinik

Genel Belirtiler ve Bulgular

idrar yaparken yanma, agri, sik idrara ¢ikma vulvada yaralar,
kizarikliklar, sigiller ve vezikiller gorulebilir. Vajinadan kotu
kokulu, renkli akinti, vajinal bolgede kasinti olabilir.

Genital akinti; supheli temastan sonra idrar yolunun en ug kismi
Uretrada meydana gelen iltihaplanma sonucu vajenden beyaz
ya da sarimsi yesil renkte akinti gelmekte ve idrar yaparken
yanma hissi gibi sikayetler olmaktadir. Ancak supheli temasi
olan ve mikrobu almis kisilerin bircogunda hicbir belirti ve
bulgu olmaksizin, mikrobun var olabilecegi unutulmamalidir.
Erkek ya da kadinda genital akintiya sebep olan bakteriler
¢ok cesitlidir. Ancak meydana getirdikleri klinik belirti ve
bulgular birbirinden c¢ok farkli degildir. Bir ya da birkac
mikrop bir arada bulunabilmektedir. Her bir mikroba etkili
antibiyotik farklidir. Hastaligi yapan mikroorganizmanin kesin
olarak tanimlanabilmesi igin laboratuvar testlerine ihtiyag
duyulur. Kadinda Uretranin hastaligindan daha ¢ok rahim
agzinin hastaligi ile karsilasilmaktadir. Kadin hasta muayene
edildiginde rahim agzinda gorulen sari renkte akinti vajenden
gelebilir. Cinsel iliski sonrasi anormal vajinal kanama gorulebilir.
Genital akintiya sebep olanlarin basinda gonokok ve klamidya
gelmektedir.

Gonokok enfeksiyonu halk arasinda bel soguklugu olarak
bilinir. Bu hastalik, sipheli temastan genellikle 2-5 glin sonra
ortaya cikar. Kendiliginden gelen bol miktarda bir akinti
soz konusudur. Kadinlarda kulugka suresi 10 gine kadar
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uzayabilir. Mikrobu tasiyan bir erkekle iliskisi olan kadinin
mikrobu kapma olasiligi %50-90’dir. Bel soguklugu erkeklerin
%10’unda, kadinlarin %50'sinde belirti ve bulgu vermeksizin
seyretmektedir.

Klamidya enfeksiyonunun kulugka siresi ise genellikle daha
uzundur.Belirti ve bulgular cok benzerdir.Her iki mikroorganizma
oral ya da anal seks sonucu bu bolgelerde hastalik meydana
getirebilmektedir. Kadinda vajinal enfeksiyonlara oldukca sik
rastlanmaktadir. Bu hastaliklar sirasinda vajende akinti, kasinti,
idrar yaparken yanma hissi gibi sikayetlerin bir ya da birkagi bir
arada bulunabilmektedir.

Vajinal akintisi olan kadini degerlendirirken tanida ilk
asama spekulum muayenesidir. Akintinin fizyolojik akinti
olup olmadigi, rahimden mi yoksa vajenden mi geldigi ayirt
edilmelidir. Kadinda fizyolojik akinti renksiz ve kokusuz olup,
ozellikle yumurtlama donemlerinde artis gostermektedir.
Normalden farkli akinti ise sebep olan etkene gore farkli
oOzellikler gosterir. Sut kesigi gorunuminde veya sarimsi
yesil renkte, pis kokulu olabilir. Vajende akintiya neden
olan her hastalik CYBH degildir. Ornegin; vajende meydana
gelen mantar enfeksiyonu akintiya sebep olmaktadir fakat
antibiyotik tedavisi, seker hastaligi gibi cesitli faktorlerin etkisi
ile meydana gelmektedir. Akintinin 6zellikleri yani sira vajen
ve dis genital organlar diger bulgular (yara, sigil) acisindan
degerlendirilmelidir. Tedavide etken mikroorganizmaya gore
agizdan tek doz antibiyotik ya da vajinal bolgeye uygulanacak
krem ya da merhemler kullanilmaktadir.

Pelvik enflamatuvar hastalik kadinda Ust genital sistemi
tutan bir hastaliktir. Bu sendrom vajen ve rahimde bulunan
mikroorganizmaya gebelik veya bir cerrahi girisim olmaksizin
rahim icine, oradan kanallara ve/veya komsu yapilara
ilerlemesiyle gelismektedir. Etken mikroorganizmalar burada
sozU gecgen cinsel yolla bulasma 6zelligi tasiyanlardir. Bunun
yani sira normalde vajen florasinda bulunan diger bakteriler de
etken olabilmektedir. Belirti ve bulgularin farklilik géstermesi
nedeniyle tanida zorluklar yasanmaktadir. Tani g¢ogunlukla
karinda agri,muayenede hassasiyet,ates gibi bulgulara ve cesitli
laboratuvar testlerine dayanarak yapilmaktadir. Belirtilerin hafif
seyrettigi olgularda tani ve tedavi geciktigi icin hastalik hasar
yapmaktadir.

Genital yara; bu tablo siklikla herpes virlsu ve frengi etkeni ile
meydana gelmektedir. Gelismis ulkelerde genital yaralarin en
sik nedeni genital herpesdir.

Genital herpes tekrarlayan ve tedavisi olmayan bir hastaliktir.
Bircok kisi ise mikroorganizmayi tasimasina ragmen belirti/
bulgu vermemektedir. Hastalik 2-20 gunlik bir inklibasyon
suresinden sonra genital bolgede kasinti,yanma gibi belirtilerle
baslamaktadir. Yara halini almadan 6nce ici su dolu kesecikler
seklinde baslamaktadir. Yaralarin sayisi genellikle birden
fazladir, dis genital bolgede ya da rahim agzinda meydana
gelmektedir. Genital bdlgedeki agrili yaranin yani sira ates,

halsizlik gibi sikayetler de bulunmaktadir. Hastalik genellikle
3-4 hafta kadar siurmekte ancak olgularin %70’inde hastalik
tekrarlamaktadir. Tekrarlayan hastalik daha hafif seyretmekte ve
10 guin kadar stirmektedir.

Genital sigil; insan papilloma virlisu genital ve anal bolgede
tek ya da cok sayida, yumusak, karnabahar gorinuminde ve
agrisiz sigillerin olusmasina neden olmaktadir. Bu virlisiin bazi
tiplerinin kanser gelisiminde rol oynadigi kesinlik kazanmistir.
Virlislin tamamen vicuttan uzaklastirilmasi mimkin olmadigi
icin kanser gelisimi acisindan takip etmek onem tasir.

1- Genital Enfeksiyonlar (vajinitler)

Kandidiyazis: En sik etken Candida albicanstir. Siklikla diyabetik,
gebe, obezitelerde ve antibiyotik, steroid kullanimi sonrasi
ortaya cikar. Beyaz renkli (peynirimsi, sut kesigi) akinti ve yaygin
vajinal kasinti tipiktir. Vajen kuiltirune %10’luk potasyum
hidroksit (KOH) eklenmesi ve mikroskopta tipik mantar
sporlarinin gorulmesi ile tani konur.

Tedavi: Topikal ve/veya oral azoller (flukonazol) kullanilir.
Trichomoniasis (trichomonasvaginalis):Sikliklaasemptomatiktir.
inkiibasyon siiresi 4-28 giindiir. Vajinal akinti (miktari bol, yesil
renkli, purilan,asiri kopukla, kotu kokulu),yanma vajinal pruritus
goriiliir; %60'Inda tabloya bakteriyel vajinozis eslik eder. idrar
yolu enfeksiyonuna neden olur. Tekrarlama riski ylksektir.
Kondom kullanimi korunmada onemlidir. Muayenede vajinal
eritem ve servikste cilek goriintlisii vardir. Tanida islak preperat
mikroskopisi, OSOM testi, diamond besiyeri kullanilabilir.
infertilite nedeni olabilir.

Tedavi: Metronidazol (oral veya vajinal) ve tinidazole. Bir CYBH
oldugundan es tedavisi mutlak gereklidir.

Bakteriyel vajinoz (Gardnerella vaginiti): Kadinlarin hemen
hemen %50’sinde semptomlara rastlanmasa bile en yaygin
gorulen vajinal enfeksiyondur. Bakteriyel vajinozda (BV)
laktobasillerin  kaybi soz konusudur. Laktobasillerin vyerini
fakultatif mikroorganizmalar ve genellikle anaeroplar alir.
Sik cinsel iliskinin ve vajinal dus uygulamasinin yapmis
oldugu vajinal alkalinizasyon sorumlu tutulmaktadir. Kondom
kullanilmasi ve vajinal dustan sakinma BV'’yi 6nlemeye yardimci
olacaktir. Vajinal pH degeri 4,5’ten ylksektir. Gri-beyaz renkte,
sulu ve vajen duvarina yapisik bir akinti vardir. Akintinin gram
boyamasinda clue cell (isaret hucreleri) ve cok az lokosit
gorulur. Vajinal sekresyona %10 KOH ¢ozeltisi damlatildiginda
balik kokusu olusur (Whif testi). Ayirici teshisinde trikomoniyaz,
atrofik vajinit degerlendirilmelidir. Komplikasyonlari arasinda
erken dogum, prematur zarlarin yirtilmasi, spontan dusukler
sayilabilir.

Tedavi: Metronidazol (oral veya vajinal), klindamisin (oral veya
vajinal), tinidazole (oral).

Gonore: Etken Neisseria gonorrhoeae, Gram-negatif diplokoktur.
Risk faktorleri klamidya ile aynmidir. En sik enfekte bolge
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endoservikstir. Idrar yollari, anlis ve girtlakta da gériilebilir.
inkiibasyon siiresi 3-5 giinddir.

Semptom varliginda: Vajinal akinti, dizuri, anormal vajinal
kanama gorilebilir. Kondom kullanimi koruyucudur. Oftalmus
neonatoriumun oOnlenmesi igin tim yeni dogan bebeklere
dogumun hemen ardindan %0,5 eritromisin goz damlasi
damlatilmalidir.

Tanida Uretra ve endoserviks yaymasinda lokosit i¢cinde Gram-
negatif kahve cekirdegi seklinde diplokoklarin gorilmesi ve
nukleik asit amplifikasyon testi (NAAT) ile yapilir.

Ayirici tanida klamidya ve idrar yolu enfeksiyonu goz ontinde
tutulmalidir. Komplikasyon salpenjit nedeni ile dis gebelik ve
infertilite riski artisidir.

Tedavi: Sefiksim, seftriakson, azitromisim, doksasiklin. Es tedavisi
yapilmalidir.

2- Genital Ulserler

Tek basina fiziksel muayene ile hastaligin teshisi zordur. Tek bir
lezyon icerisinde birden fazla bulasici sebep bulunabilir.
Genital herpes: Prevelansi en yiksek neden genital herpes
virtsudar (HSV-2).Multiplagrili vezikiler veya ulseratif lezyonlar
gorulebilir. Hayat boyunca devam eder. Primer enfeksiyonlarin
ilk atagindaki herpetik lezyonlar 2-6 hafta arasinda, rekirren
ataklarda ise 7 gline kadar devam edebilir. Hasta anamnezi ve
makroskopik gorinim ile klinik tani konulabilir. Kesin tani igin
hucre kaltiri ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yapilabilir.
Lezyonlar yokken bile bulasabilir. Sifiliz ve sankroidden ayirici
tanisi yapilmalidir. Meningoensefalit ve hepatite neden olabilir.
Doguma yakin bir zamanda aktif lezyonu olan kadinlarda
hastaligin fetusa bulasma riski yuksektir.

Tedavisi, asiklovir 400 mg, glinde 3 defa, 7-10 gin ya da
famsiklovir veya valasiklovir kullanmlir. Topikal antiviral
kullanimi onerilmemektedir. Virls tedavi ile tamamen eradike
edilemeyip latent sekilde sakral sinirlerin (S2, S3, S4) hicre
govdesinde kalir.

Sifiliz: Etkeni bir spiroket olan treponema pallidumdur. Agrisiz
genital yaralar olusur. Asla Uretilemeyen anaerob bir bakteridir.
Karanlik alan mikroskopisi ile gorulebilir; 3 doneme ayrilir:
Primer sifiliz: ilk temastan sonra agrisiz, endiire ve sert (lser
(sankr) olusur. Bu donemde inguinal lenfadenopati (LAP)
bulunmaz. Sankr bulasicidir ve birkag hafta icinde kendiliginden
iyilesir. Olgularin %70’inde pozitif serolojik test vardir.
Sekonder sifiliz: Primer lezyondan 2-10 hafta sonra baslar. Bu
donemde generalize LAP, lilserlesebilen bilateral papiller lezyon
(konduloma lata mukus deri parcalari) gelisimi tipiktir ve ¢ok
enfektiftir. Serolojik testler bu donemde pozitiftir.

Latent sifiliz: Bu evre 1-2 yil strebilir ve tani sadece serolojik
testlerle konabilir. Non-treponemal testler negatiflesirken
treponemal serolojik testler reaktif olarak kalir. Lezyon
yoktur.

Geg (tersiyer) sifiliz: Baslangigtan yillar sonra tim organlari
etkileyen ve yavas ilerleyen gommatoz donem baslar. Bu
donemde gom adi verilen granilomatéz lezyonlar yaygin
olarak organ tutulumlarina yol acarlar (kardiyak, goz, norolojik).
Gomlarda basil bulunmaz ve bulas olmaz.

Sifiliz tanisi:

1) Non-treponemal testler: Reajinik antikorlari Olcer. Tarama
testi olarak kullanilir.

2) Treponemal testler: Ikinci haftadan itibaren pozitiflesir.
Wassermann-Kolmer testi,venereal diseases research laboratory,
rapid plasma reagin test.

Fluoresan treponemal antikor absorbsiyon: ilk pozitif olan
guvenilir testtir.

MHA-TP Western Blotting: Kesin tani koydurur. Treponema
spiroketleri icin olusturulan antikoru tespit etmektedir.
Tedavisi, hastaligin tim evrelerinde penisilin G tedavisi 6nerilir.
Gebelikte etkin ilag parenteral penisilin G'dir.

Sankroid (yumusak sankr) (ulcus molle): Haemophilus ducreyi,
Gram-negatif kokobasildir. Baslangicta eritematdz, papller
lezyonlar izlenir. Daha sonra vezikuler, frajil, kolayca kanayan
ve cok agrili 1-3 adet Ulser ile hassas inguinal LAP gelisir.
LAP’li olgularin %50'si siipure olur, bu nedenle LAP fluktuasyon
veriyorsa akla sankroid gelmelidir. Cinsel yol disinda ellerdeki
lezyonlardan da bulasabilir.

Ayirici tanida sifiliz,herpes simpleks, lenfograntiloma venereum,
graniloma inguinale ve Behget hastaligi akla gelmelidir.
Fistuller olusabilir.

Tani: Cikolatali agarda Uretilebilir. Gram-boyamada kokobasilin
tren yolu gorinumu tipiktir.

Tedavi: Azitromisin/seftriakson/siprofloksasin/eritromisin.
Lenfogranuloma venereum: Klamidya trakomatisin L1, 2, 3
serotipleri olusturur. Vulvar karsinom gelisimine yol acabilen
bir hastaliktir. Uc farkli evrede ortaya cikar: Vulvar iilserasyon,
lenfatik donem ve anorektal evre (rektal striktir ve fistul
formasyonu).

Subklinik primer enfeksiyon sik olup spontan olarak iyilesen
agrisiz vulvar ulser seklinde gorulur. Genital Ulser belirgin
olmayabilir. Bu hastaligin baslangi¢ donemidir. Bir veya birkag
ulser bir araya gelir, agrili LAP izlenir. Buylyen lenf nodlarinin
arasindaki deri ¢okik goriindiginden buna oluk belirtisi
(groove sign) denir ve patognomoniktir. TUberkiiloz, sifiliz ve
sankroidden ayirici tanisi yapilmalidir. Kronik kolorektal fistul
ve tikanikliklara yol acabilir.

Tani: Kultirde klamidyal antikor musbetligi ile tani konur.
NAAT uygulanmalidir. Gram boyamada diplokok gorilmesi
gonore tanisi koyarken izlenmemesi durumunda olasi tani
klamidyadir.

Tedavisi, azitromisin/doksisiklin/ofloksasin/levofloksasin/eritromisin.
Es tedavisi onerilir.
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Granuloma inguinale (Donovanosis): Etkeni Calymmatobacterium
granulomatis’tir (klebsiella). Vulvada kiicuik bir nodul veya papul
seklinde baslar, daha sonra genisler ve agrisiz kolayca kanayan
Ulserlere donuslr. Lenf nodlar orta derece buylmistur ve
agrisizdir. Sliptrasyon yoktur.

Ayinici tani: Herpes simpleks, sankroid, sifiliz, Behget hastaligidir.
Tani: Direkt yayma, Giemsa veya Wright ile boyandiginda
donovan cisimlerinin gortlmesi patognomoniktir.

Tedavisi, tetrasiklin/trimetoprim-sulfametoksazol/siprofloksasin/
eritromisin/azitromisin.

3- Genital Papiiller:

Kondiloma akuminata: Etkeni deoksiribo nukleik asit (DNA)
viruslerinden olan human papilloma virtstiur (HPV). Non-
onkojenik olan tip 6 ve 11 genital sigillerden sorumludur, ok
bulasicidir. Tip 16 ve 18 servikal kansere en sik neden olan
tiplerdir. HPV'nin en yuksek prevalansi 20-24 yaslari arasinda
gorulir. Seksuel partnerlerin sayisi, CYBH oykusu, sigara
iciciligi ve HIV veya immdunsupresif ilag kullanimi risk faktorleri
arasindadir. Cinsel iliski ile partnere, vertikal yoldan bebege
bulasir. Hastaligi baslatan cinsel iliski gibi travmalar nedeniyle
epitel bazal membraninda butinligin bozulmasi ve buradan
iceriye virisin girmesidir. HPV etkisi ile bazal membrani
olusturan hucrelerin bolinmesi uyarilir ve papillomlar gelisir.
Tani klinik olarak konur. DNA hibridizasyonu ile tiplendirme
yapilabilir.

Tedavisi, podofilin, topikal 5-florourosil, imiquimod, trikloroasetik
asit, krioterapi, elektrokoter ya da lazer kullanilabilir. inatci
olgularda interferon denenmelidir. Yas araligi 9-26 olan
kadinlarda onerilen, tip 6, 11, 16 ve 18 subtiplerini iceren
rekombinant asi kullanima girmistir.

Molluskum kontagiozum: Etkeni pox grubu icinde yer alan bir
DNA virtsudur. Yakin seksuel ya da seksuel olmayan temas ya da
oto-inokulasyonla gecis gosteren ¢ok bulasici bir enfeksiyondur.
Yavas buylyen, ortasi cukurlasmis 1-5 mm ¢apinda, pembe
renkli, kubbe seklinde papuller mevcuttur.
Tani:Papuldekibeyazmumsu materyalinmikroskobikgozlenmesi
ile konur. Sitoplazma igindeki molloskum cisimciklerinin
(intrasitoplazmik eozinofilik inklizyon cisimcikleri) Wright ya
da Giemsa ile boyanmalari teshisi dogrular.

Tedavi: Kriyo, lazer veya beyaz materyalin bosaltilarak tabana
iyot veya ferrik subsulfat tatbiki yapilabilir. Ancak tedavi edilen
sigiller cogunlukla tekrar olusabilmektedir.

4- Kan Yoluyla Bulasan Enfeksiyonlar:

Hepatit C: Bir ribonlkleik asit (RNA) virtsuduir. Diinyada 200
milyondan fazla insanin hepatit C virlisi (HCV) ile enfekte
oldugu bilinmektedir. Ulkemizdeki prevalansin %1'den azoldugu
dusunilmekte olup kronik karaciger hastaliklari arasindaki yeri
ise %30’lar civarindadir. Kronik tasiyicilik %85 oranindadir.

Hepatit Cnin bulasma vyollari; hepatit C tasiyan kan ve
kan Urunlerinin kullanilmasi, damar i¢i uyusturucu madde
bagimllarinin ortak kullandiklari enjektorler, korunmasiz cinsel
iliski, hepatit C tagiyan materyal ile yapilan dévme, pirsing gibi
islemler, uygun sekilde temizlenmemis tibbi materyallerin
kullanimi, hemodiyaliz Uniteleri, hepatit C tasiyan anneden
cocuga bulasma seklinde olabilir. Hastalik HCV ile karsilasilmasini
takiben 2-24 hafta arasinda degisen (genelde 6-8 hafta) bir ara
donemden sonra baslamaktadir. HCV-RNA temastan sonraki 1-3
hafta icinde kanda tespit edilebilir. Baglangig donemi hastalarin
buylk bir kisminda belirtisizdir. Bu nedenle de hepatit C'de akut
evrenin tespit edilmesi olduk¢a nadirdir. Buna karsilik hepatit
B'ye gore cok daha yuksek oranda kroniklesme gostermesi
nedeniyle (%85 civarinda) kronik karaciger hastaligi olarak
karsimiza gelme olasiligi genel prevalansina oranla oldukga
yuksektir. HCV pozitif kadinlarin hamilelikten ya da emzirmeden
kaginmalarina gerek yoktur. HCV enfekte anneden dogan 100
cocuktan 6’si pozitiftir. Hepatit C'de serolojik tani konur. Nikleik
asit PCR testi kullanilir.

Tedavi: Gunimizde hepatit Cnin standart tedavisi pegile
interferon+ribavirin kombinasyonu seklindedir. Asisi yoktur.
Hepatit B: Tum dlinyada yaygin olarak gorulen 6nemli bir saglik
problemidir. Yaklasik 2 milyar insanda gegirilmis veya var olan
hepatit B virlis (HBV) enfeksiyonu serolojik kanitinin oldugu
tahmin edilmektedir. Kronik HBV tasiyiciliginin 350 milyondan
fazla oldugu dusunulmektedir. HBV ile enfekte hastalarin %15-
40’inda siroz, karaciger yetmezligi veya hepatoseliler kanser
gelistigi ve %15-25’'inde HBV iliskili karaciger hastaligindan
olum riski bulundugu bildirilmektedir. Her yil 600.000°dan fazla
kisi HBV iliskili kronik ve akut hastaliklar sonucunda hayatini
kaybetmektedir.

Hepatit B'nin bulasma yollari:

A- Perkltan (parenteral) bulas. HBV enfeksiyonunda en
onemli bulas yollarindan biridir. Enfekte kan ve vicut sivilar
ile mukozal ya da kutanoz temas ile olmaktadir. Damar ici ilag
kullanimi, kontamine igne yaralanmalari, hemodiyaliz, dovme
yaptirma gibi yollar bu tip bulasin en 6nemli 6rnekleridir.

B- Cinsel temas (semen ve vajinal sekresyonlar).

C- Enfekte anneden yenidogana bulas (vertikal).

D- Horizontal yol: Enfekte kisilerle cinsellik icermeyen yakin
temas akut B hepatiti, HBV ile karsilasilmasini takiben 6
hafta ile 6 ay arasinda degisen bir inkiibasyon déneminden
sonra gelismekte ve asemptomatik enfeksiyondan fulminant
hepatite kadar degisebilen bir klinik gorinim igerisinde
ortaya ¢ikmaktadir. Akut HBV enfeksiyonu esnasinda hastalarin
%70'inde subklinik veya anikterik hepatit, %30’'unda ikterik
hepatit gelisir. Prodromal donemde halsizlik, bulanti, istahsizlik,
dusik ates, kas agrisi, kusma, yorgunluk gorulebilir. Bazi
hastalarda sag Ust kadran ve epigastrik agri gériilebilir. ikterik
hepatitli hastalarda sarilik genellikle bulgularin baslamasindan
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10 gin sonra, idrar renginde koyulasmayi takip eden diski
renginde ac¢ilma ve mukoz membran, konjonktiva, sklera
ve deride sari renk gorilmesiyle baslar. Bu donemde fizik
muayene ile olgularin %50-80'inde hepatomegali, %5-15'inde
splenomegali,nadiren palmar eritem ve spider nevus gorulebilir.
Serum alanin aminotransferaz (ALT) diizeyinin 1.000-2.000 mg/
dL arasinda olmasi tipiktir ve ALT, aspartat aminotransferazdan
daha fazla yukselir. Komplikasyonu karaciger yetmezligi ve
olumddr.

Tedavi: Etkili bir tedavisi yoktur. Kronik enfeksiyonda lamivudine,
telbivudine, entecavir kullanilabilir.

Kronik hepatit: HBsAg pozitifliginin 6 aydan fazla devam etmesi
durumunda enfeksiyonun kroniklestigi kabul edilir. Asisi vardir.
HIV/AIDS: AIDS hastaligini olusturan HIV, genetik ve serolojik
ozelliklerine gore HIV-1 ve HIV-2 olmak Uzere ikiye ayrilir. Bu
iki virus tipi orijinlerinin farkli olmasi nedeniyle birbirinden
nispeten farklidir ve nikleik asit serileri %40 oraninda benzerlik
gosterir. Dinyada AIDS olgularinin %98’inden HIV-1 sorumludur.
Birlesmis Milletler HIV/AIDS ortak programi UNAIDS Aralik
2008 verilerine gore diinyada HIV virlsu tasiyan insan sayisi
33,4 milyondur. Bu saymnin 15,7 milyonu kadin olmak Uzere
31,3 milyonunu yetiskinler ve 2,1 milyonunu 15 yasin altindaki
gocuklar olusturmaktadir. Tedavi edilmezse AIDS olarak bilinen
immun yetmezlik hastaligina ilerler.

Virls oncelikle cinsel temas, kan yolu ve anneden bebege bulas
ile yayilmaktadir. Ginlmiizde bulasin %80’i cinsel iliski ile
bulas seklindedir. Hastaligin evreleri akut retroviral sendrom
ve latent donem. Opportunistik enfeksiyonlar, kaposi sarkomu,
servikal neoplazi gelisebilir. Bebege bulasma transplasental
yoldan, dogum esnasinda veya emzirme yolu ile olur.

Tedavi: Firsatci enfeksiyonlarin tedavisi antiretroviral tedavi
(nuikleozid analoglari RT inhibitord, non-nukleozid RT inhibitord,
proteaz inhbitord, flzyon inhibitord) kullanilir.
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GIRiS VE TANIM

Adet donemleriyle iliskili pelvik agriya dismenore denir. Agrilar
siklik, adetle birlikte baslayan ve kaybolan kramp tarzindadir.
Pelvik agriya sirt agrisi,bag agrisi,ekstremite agrisi,bag dénmesi,
uykusuzluk, mide bulantisi, kusma ve ishal gibi ¢esitli sistemik
semptomlar eslik edebilir. Dismenore primer ve sekonder olarak
siniflandinlir.

Primer dismenore altta yatan herhangi bir patoloji olmaksizin,
menstriasyon esnasindaki myometriyal kontraksiyondan
kaynaklanir. Sekonder dismenorede ise altta yatan baska bir
patoloji vardir. Siklikla uterin leiomyom ve endometriozis bu
duruma sebep olur.

EPIDEMIYOLOJi

En yaygin jinekolojik durumlardan biridir. insidansi %17'den
%90'a kadar genis bir aralikta degismektedir. Dismenoresi
olan kadinlarin %15 kadari, is, okul ve diger faaliyetlerde
devamsizliga neden olacak siddette semptomlar yasamaktadir.
Dismenore ile iliskili risk faktorleri arasinda genc yas, sigara ve
stres bulunmaktadir. Primer dismenore icin ailesel bir yatkinlik
var gibi gorinmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Primer dismenore, siklooksijenaz yoluyla artan prostanoid
salgilanmasi ile iliskilidir. Prostaglandinler, viicutta ¢ok sayida
fizyolojik ve patolojik durumda artar. PGF2a. ve PGE2, primer
dismenore ile ilgilidir. Ovulasyon sonrasi artan progesteron
hicresel lizozomlari stabilize eder. Luteal fazin sonunda
progesteron seviyeleri dusunce lizozomlar parcalanir ve
fosfolipaz A, ortaya c¢ikar. Boylece siklooksijenaz yolagi
aktive olur. Bu durum agrinin neden adet oncesi basladigini
aciklamaktadir. Artan prostaglandinler uterin kontraksiyon ve
vazokonstriksiyon yapar. Buna bagli uterin hipoksi ve agri olur.
Primer dismenoredeki bir diger degisiklik lokotrien sentezinin
artmasidir. Lokotrienler de gl¢lu vazokonstriksiyon yapar ve
uterin kontraksiyonlari artirir.

Klinik

Primer dismenore klinik bir tanidir. Ozellikle semptomlarin
zamanlamasi veya alevlenmesinin menstriasyonla olan iliskisi
sorgulanir. Primer dismenore, genellikle menarstan 6-12 ay
sonra olan, ancak bazi ergenlerde menarstan sonra 2 yila
kadar uzayabilen ovulasyonlu sikluslarin baslangicinda ortaya
¢ikar. Hastalar tipik olarak; adetten once veya kanamanin
baslangicinda baslayip 72 saate kadar devam eden kramp
tarzinda ve degisken yogunlukta agri tarif eder. Agri suprapubik
bolgede bulunur ve uylugun Ust kismina veya bele yayilabilir.
Agri siddeti genellikle adetin baslangicindan 24-36 saat sonra
zirve yapar ve suresi nadiren birkag giinden uzundur. Agrilar bir
adet dongusunden digerine benzerdir. Bulanti, kusma, bas agrisi,
bas donmesi ve uykusuzluk gibi ek belirtiler olabilir..

Laboratuvar Bulgulari

Tum hastalara olasi bir gebeligi ekarte etmek icin hCG
testi onerilir. Cinsel olarak aktif tim hastalarda veya pelvik
enflamatuvar hastalik oldugundan suphelenilen hastalarda
gonore ve klamidya testi yapilmalidir. idrar yolu enfeksiyonu
icin idrar testi istenir. Hastanin ilk ampirik tedaviye yanit verip
vermedigini dikkate alarak diger laboratuvar testleri istenir.
Sekonder dismenore dusunulen olgularda nedene yonelik
arastirma yapilmalidir.

Radyoloji

Primer dismenoresi olan hastalar icin goéruntileme yontemi
sart degildir. Bununla birlikte, transvajinal ultrasonografi
yaygin olarak mevcut oldugundan bircok hasta altta yatan
patolojiyi dislamak igin pelvik ultrasonografiye tabi tutulur.
Sekonder dismenore diislinilen olgularda ultrasonografi
yapilir.  Transvajinal  ultrasonografi, adneksiyal kitleleri
(endometrioma, yumurtalik kisti, apse, yumurtalik neoplazisi,
hidrosalpinks), leiomyom ve uterus anomalilerini saptamak icin
oldukca duyarlidir,ancak adenomyozis tanisi icin orta derecede
duyarlidir.  Pelvik ultrasonografinin = kiiglik endometriotik
implantlari tanimlama yetenegi sinirlidir. Bu gibi durumlarda
manyetik rezonans goruntlleme veya tanisal laparoskopi
gerekebilir. Ayrica uterin anomali duslnilen olgularda da
histerosalfingografi veya manyetik rezonans goruntuleme
yapilabilir.
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DISMENORE

Ayirici Tani

Primer dismenore daha ziyade erken yaslarda gorilirken,
sekonder dismenore daha ileri yaslarda gorulir. Primer
dismenorede sebep ovulatuvar sikluslardir, sekonder
dismenorede ise altta yatan bir patoloji vardir. Ayrici tanida
sekonder dismenoreye sebep olabilecek jinekolojik nedenler
(endometriozis, uterin anomaliler, myom, adenomyozis, over
kisti, polip) veya jinekolojik olmayan sebepler (gastrointestinal
sistem, genitouriner sistem, kas iskelet sistemi ve duygudurum
bozukluklari) goz onlinde bulundurmak gerekir. Ayirici tani
Tablo 1’de verilmistir.

Tedavi ve Prognoz

Analjezikler

Non-steroidal anti-enflamatuvar ilaclar  (NSAii)  primer
dismenorede birinci basamak tedaviyi olusturur. Hangi ilacin
verilecegi hastanin tolerabilitesine ve maliyete gore karar verilir.
ilaclar, beklenen adet baslangicindan bir-iki giin énce alinmali ve
U¢ glin boyunca sabit devam ettirilmelidir (ibuprofen 1x600 mg,
naproksen 2x275 mg, mefenamik asit 4x250 mg). Asetaminofen,
NSAII kullanamayan hastalarda iyi bir alternatiftir.

Hormonal Kontrasepsiyon

Dismenore tedavisinin yaklasik %70-80'inde kombine
hormonal kontraseptifler etkilidir. Yumurtlamanin
engellenmesi ve endometriyal proliferasyonun onlenmesi
prostaglandin, progesteron ve vazopressin Uretimini
azaltacaktir. Adet kanamasi miktarini azaltmasi ve es zamanli
korunma destedi saglamasi avantajlaridir. Cinsel aktif ve
ayni zamanda korunma yontemi isteyen hastalarda tedavide
birinci basamagi olusturur. Dismenore tedavisinde kombine

Tablo 1. Sekonder dismenore sebepleri

Jinekolojik sebepler Diger agn sebepleri

Endometriozis Enflamatuvar bagirsak hastaligi

Konjenital Miillerian anomaliler | Huzursuz bagirsak hastaligi

imperfore himen interstisyel sistit

Transvers vajinal septum Uriner sistem tas

Sevikal stenoz Duygudurum bozukluklari

Over kisti, over timori Miyofasiyal agri

Uterin polip

Uterin leiomyom

Asherman sendromu

Rahim ici arag

Adenomyozis

Pelvik enflamatuvar hastalik

Pelvik adezyonlar

Pelvik konjesyon sendromu

oral kontraseptifler, kontraseptif transdermal yama veya
vajinal halka, progestin implanti, progestinli haplar, depo
medroksiprogesteron asetat ve levonorgestrel iceren rahim
ici arag gibi cesitli hormonal kontraseptifler faydalidir. Her
yontemin faydalari ve potansiyel yan etkileri vardir ve bir
yontemi digerine tercih etme karari hasta odakli olmalidir.

Diger Tedavi Modaliteleri

Transkutanoz elektriksel sinir stimilasyonu, mudahalelere
ragmen devam eden agrisi olan hastalar i¢in kullanilabilir.
Gliseril trinitrat yamalari (0,1 mg) kadinlarin %90’Iinda
dismenorede iyilesme yapar. Nitrik oksit diiz kas gevsemesine
neden olur ve uterus kasilmalarini azaltir. Ciddi bag agrisi
sikayeti yaptigi icin birinci basamak tedavide tercih
edilmemektedir.

Magnezyum, menstrial sivisindaki PGF2o. duzeyini azaltan
bir kas gevseticidir. Dismenoresi olan kadinlarda plasebodan
daha etkilidir. Tedavide kullanilan dozlar ve formulasyonlar
standardize edilmedigi icin, dismenore tedavisinde tek basina
kullanilmaz.

Kalsiyum kanal blokerleri kas gevsemesini saglar. Nifedipin
(20-40 mq) uterus kasilmalarini azaltarak primer dismenorenin
agrisini hafifletir. Yan etkileri arasinda gecici olarak deride
kizarma, tasikardi ve bas agrisi vardir.

Primer dismenore icin farmakolojik olmayan tedavilerin
etkinligi konusunda sinirli bilgi mevcuttur. Bazi calismalar
topikal 1si uygulamasinin NSAIl’ler kadar etkili olabilecegini 6ne
surmektedir, ancak akupunktur, yoga ve masaj icin yeterli kanit
yoktur. Egzersiz ve beslenme mudahaleleri (az yagli vejetaryen
diyet, sut Urlnleri aiminda artis, E vitamini (2x200 IU), B1
vitamini (100 mg), B6 vitamini (200 mq), balik yagi, vitamin D3
(300.000 IU),zencefil tiketimi fayda saglayabilir,ancak tedavide
yerini alabilmeleri icin yeterli kanit yoktur.

Medikal Tedaviye Yanit Yetersiz Oldugunda Ne Yapilmali?

Sekonder dismenoresi olanlarda altta yatan patolojinin tedavisi
onemlidir. Primer dismenoresi olanlarda dnceden bilinmeyen
bir nedeni olup olmadigini gormek icin daha kapsamli bir
galisma onerilmelidir. Bu arastirma pelvik ultrason muayenesi,
histeroskopi veya laparoskopi icerebilir. Sekonder dismenorede
altta yatan patolojiye gore cerrahi planlanabilir.

Prognoz

Primer dismenore, yas ilerledikge diizelme egilimindedir,
aksine; sekonder dismenore yasamin ilerleyen donemlerinde
baslar,zamanla kotilesir ve altta yatan patolojinin tedavisiyle
dizelir.
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SORUNLU DOGUM EYLEMi

Distosi baska bir deyisle “zor dogum” anormal seyreden
yani sorunlu dogum olarak tanimlanir ve tim dogumlarin
%8-11’inde gorilir. Distosi, kanama ve enfeksiyon gibi
komplikasyonlarin artmasina yol agarak anne ve fetus
sagligini riske atan onemli bir obstetrik durumdur. Sezaryen
endikasyonlarinin onde gelen nedenlerinden bir tanesidir.
Sonraki gebeliklerinde gegirilmis sezaryen nedeniyle
bu gebelere tekrar sezaryen vyapildigindan distosinin
sezaryen oranlarindaki payr %60’lara ¢ikmaktadir. Distosiler
etiyolojilerine gore 4 grupta incelenir:

1. Fonksiyonel distosi (uterus kontraksiyonlari ve karin/diyafram
kasi ile ilgili sorunlar)

2. Mekanik distosi (dogum yolu ile ilgili sorunlar)

3. Fetus nedenli distosiler (dogum objesi ile ilgili sorunlar)

4. Annenin psikolojisi ile ilgili durumlar.

1- Fonksiyonel Distosi
A) Uterus kontraksiyonlari ile ilgili sorunlar

Normal dogum eyleminde uterus kontraksiyonlarinin dizenli
araliklarla gelip siddet ve suresinin gittikge artmasi gerekir.
Kontraksiyonlar fetal kismi servikse dogru iter, boylece
servikal dilatasyon gergeklesir. Dogum eyleminin normal
seyir gosterebilmesi icin kontraksiyon sirasinda basincin 50-
60 mmHg, dinlenme fazinda ise 5-20 mmHg olmasi gerekir.
Kontraksiyonlarin bu o0Ozellikler disinda olmasi fonksiyonel
distosiyi disundurir.

- Hipotonik uterus disfonksiyonu,

- Hipertonik uterus disfonksiyonu,

- Koordinasyon bozuklugu olmak tzere Ug tipi vardir.

- Hipotonik uterus disfonksiyonu: Kontraksiyonlarin sayi ve
kasilma glciinde azalma ile karakterizedir; 10 dakika iginde
3'ten az kontraksiyon goriliur. Kontraksiyonlar bebegi ilerletip
disariya atamaz.

Nedenleri: Uterusun asiri gerildigi durumlar (cogul gebelik,
polihidramniyoz, iri  fetus), bas-pelvis  uygunsuzlugu,
prezentasyon anomalileri (yan gelis,ylz,alin gelisi), latent fazda
sedatif kullanimi, mesane ve/veya rektumun dolu olmasi, ileri
anne yasi ve ¢ok sayida dogum yapmis olmak.

Komplikasyonlar: Dogum eyleminin uzamasi, gebede
yorgunluk belirtileri, enfeksiyon, fetal distres, fetal kayip,
atoni kanamasi.

izlem ve tedavi: Kontraksiyonlarin siklik, siire ve siddeti, fetal
kalp atimi, annenin vital bulgulari takip edilir, intravenoz
oksitosin inflizyonu veya vajinal doguma engel bir durum
saptanirsa sezaryen planlanir.

- Hipertonik uterus disfonksiyonu: Uterus kontraksiyonlari
sik, ancak siddeti dusuktur. Kontraksiyonlar arasinda tam bir
gevseme olmaz ve uterus surekli sert olarak palpe edilir.
Nedenleri: Uterusun asiri gerildigi durumlar (cogul gebelik,
polihidroamniyos, iri bebek), prezentasyon anomalileri, fazla
oksitosin inflizyonu.

Komplikasyonlar: Annede bitkinlik, uterus rdptarl, ablasio
plasenta, fetal basta yaralanma (kaput suksadenum, sefal
hematom), fetal distres ve fetal olim.

izlem ve tedavi: Tedavide amac, éncelikle uterusun gevsemesini,
takiben etkili kontraksiyonlari saglamaktir. Oksitosin inflizyonu
yapiliyorsa kesilir. Oksijen, IV sivi, sedatifler ve tokolitik ajanlar
verilir. Fetal distres varsa veya eylemde ilerleme olmazsa
sezaryen planlanir.

- Koordinasyon bozuklugu: Uterusta koordine olmayan, alt
segmentte daha siddetli kasilmalar vardir.Kasilmalar senkronize
degildir ve fundal dominansi kaybolur. Gebe,karin alt bolgesinde
ve belinde siddetli agri hisseder ancak dilatasyon ve efasman
gerceklesmez.

Nedenleri: Siklikla bas-pelvis uygunsuzlugu, asiri oksitosin
inflizyonu ve prezentasyon anomalisidir.

izlem ve tedavi: Uterus kasilmalarini diizenli hale getirmek ve
myometriumun bir sire dinlendirilmesi tedavi amacini olusturur.
Oksitosin perfuzyonu azaltilir ya da kesilir, sedatifler verilebilir.

B) Karin/diyafragma kasi ile ilgili sorunlar

- Yetersiz istemli 1kinma giicii: Dogumun ikinci evresinde
uterin kontraksiyonlarla birlikte gebenin karin ve diyafram
kaslari, fetlisin dogum kanalindan ilerlemesine ve dogumun
gergeklesmesine yardim eder. Yetersiz tkinma annenin dogum
eylemine aktif katilimini engelleyerek dogumu geciktirebilir.
Nedenleri: Asiri  yorgunluk, sedatif kullanimi, norolojik
hastaliklar psikiyatrik bozukluklar, annenin ileri yasta olmasi,
akciger hastaliklari, ileri derecede beslenme bozuklugu.
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Tedavi: Dogum eylemi sirasinda anestezik ve analjeziklerin
uygun zamanda, uygun dozlarda kullanilmalidir. Ikinma anneye
ogretilmelidir. Uygun olgularda dogum vakum veya forseps ile
gerceklestirilebilir.

- Hizli dogum eylemi (partus presipitus): Tum dogum eyleminin
3 saatten daha kisa stirede olmasidir.

Nedenleri: Dogum kanalini olusturan yumusak dokularin
anormal dusuk direngli olmasi, fetisun klguk pelvisin genis
olmasi, multiparite, giclu kontraksiyonlarin varligi, yuksek doz
oksitosin kullanilmasi ve servikal yetersizliktir.
Komplikasyonlari: Maternal dokular yeterince gevseyip
acilmaya vakit bulamadigi igin serviks, vajina ve perinede genis
yirtiklar olusabilir. Uterus rlptlrld, dogum sonu kanamalari
ortaya cikabilir. Fetal hipoksi fetal distres, intrakraniyal kanama
hatta fetal 6lum gordlebilir.

- Uzamis dogum eylemi: Dogum eyleminin 24 saati asmasi
uzamis eylem olarak tanimlanir. Daha ¢ok primigravidlerde
gorulir. Uzama latent veya aktif fazda ya da her iki fazda olabilir.
Nedenleri: Bas ve pelvis uygunsuzlugu, prezentasyon
anomalileri, disfonksiyonel uterin kontraksiyonlar, sedatif ve
analjeziklerin latent fazda asiri kullanilmasi olarak siralanabilir
Komplikasyonlar: Annede yorgunluk, bitkinlik, kanama,
enfeksiyon, fetal distres, kaput suksadenum, sefal hematom.
Patolojik retraksiyon halkasi (Bandl halkasi): Normal bir dogum
eyleminde kontraksiyonlarla uterusta st segment kalinlasirken
alt segment incelir ve uzar. Bu iki segment arasinda disaridan
gorulmeyen bir halka olusur. Bu halkaya fizyolojik retraksiyon
halkasi denir.

Fizyolojik retraksiyon halkasinin asiri gerilmesi ile ortaya ¢ikan
ise patolojik retraksiyon halkasidir ve “Bandl halkasi” adini alir.
Bas-pelvis uygunsuzlugu gibi, siddetli kontraksiyonlara ragmen
fetal inisin gerceklesmedigi durumlarda olusur. Patolojik
halkada uterus kum saati gorinimundedir. Erken mudahale
edilmezse uterus ruptiru ortaya ¢ikabilir. Bandl halkasi gelisen
olgularda uygun dogum sekli sezaryendir.

2- Mekanik Distosi

Mekanik distosinin nedenleri kemik pelvis ve yumusak
dokulardir. Muhtemel sebepler Tablo 1'de gorilmektedir.

Tablo 1. Mekanik distosi sebepleri

Kemik pelvis Yumusak dokular
Kisa boy (<150 cm) Servikal darlik

Pelvik distorsiyon (kifoz/skolyoz) | Vajinal stenoz/septum

Uterin anomaliler/myomlar/

Jinekoid tip disi pelvis tipleri tiimérler

-Kemik kisimlarla ilgili sorunlar

Kemik pelvis; iki koksa, sakrum ve koksiks olmak lzere dort
kemikten olusur. Bu kemikler eklemler ile birbirine baglanir. Her
iki koksa birbirleri ile 6nde simfisis pubiste birlesirken sakroiliak
eklem araciligi ile de arkada sakrumla birlesir. Kemik pelvisin
dogum eylemi ya da oOncesinde degerlendirilmesi distosiyi
ongormek acisindan onemlidir (Sekil 1).

Girlen Transvers.
Cap 13.5¢cm

y st
- SN -

Sekil 1. Kemik pelvis ve caplari

Pelvik caplarin daralmasi sonucu pelvis kapasitesinin azalmasi
dogum sirasinda distosiye yol acar. Pelvik daralmalar 4’e ayrilir.
1- Pelvik girimin daralmasi,

2- Orta pelvisin daralmasi,

3- Pelvik ¢ikimin daralmasi,

4- Genel olarak daralmis pelvis (yukardakilerin kombinasyonu).
Pelvik girim darligi: Pelvik girimin on-arka ¢api <10 cm ise
darliktan bahsedilir. Konjugata diyagonalisin <11,5 cm olmasi
darligi disindirir. Angajman olmayinca uterus alt segmenti
ileri derecede gerilir ve ruptur riski olur. Gobek ile simfisis
arasinda bir gerilme halkasi gorilebilir. Bandl halkasi denen
bu durum riptur habercisidir. Pelvik girim darliginda basin en
cok basing alan kisminda deri altinda 6dem ve hemoraji ile
karakterize kaput suksadenum gelisir (Sekil 2). Girim darliginin
bir diger komplikasyonu da kordon sarkmasidir. Pelvik girim
darliginda tedavi cogunlukla sezaryendir.

Sekil 2. Kaput suksadenum (dogum tiimsegi)
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Orta pelvis darligi: Orta pelvis darligi girim darliklarindan daha
siktir. Spinalar arasi mesafe ile posteror sagittal cap toplami 13,5
cm’den kiglkse orta pelvis darligindan soz edilir. Spinalar arasi
mesafe 8 cm’den kiigukse darlik kesindir. Belirgin spinalar ve
pelvik yan duvarlarin birbirine yaklasmasi orta pelvis darligini
dusindurdr. Fetls basinin transvers diizlemde durmasina yol
acar. Genellikle dogum sekli sezaryen olmakla birlikte serviksin
tam acgik oldugu bazi durumlarda vakum uygulanabilir. Vakum
uygularken de biparyetal capin dar bolgeyi ge¢gmis olmasi
gerekir.

Pelvis cikim darligi: iskiyonlar arasi mesafe 8 cm’den kiiciik
olursa ¢ikimda darliktan séz edilir. intertuberoz capta kisalma
On uggeni daraltarak basi arkaya dogru zorlar. Dogumun olup
olmayacag arka ug¢genin boyuna ya da esasen iskiyonlar arasi
tuberoz ¢ap ve posteror sagittal capa baglidir. Tek basina ¢ikim
darligi nadir gorulur. Daha ok orta pelvis darligi da eslik eder.
Cikim darligi bas-pelvis uygunsuzlugu yoklugunda distosiye yol
agmasa da perine yirtiklarina yol acabilir.

Yumusak dokularla ilgili distosiler: Yumusak dokularla ilgili
distosi sebepleri de sunlardir.

Servikal stenoz, vajinal stenoz/septum, uterin anomaliler,
leiomyomlar,dogum kanalini tikayan timorler, serviks, vajina ve
perinenin rijit olmasi.

3- Fetiise Ait Distosiler

Fetuse ait distosi nedenleri baslica prezentasyon, pozisyon ve
gelisme anomalileridir.

A- Prezentasyon anomalileri

- Makat gelis (saf, tam, tam olmayan makat gelisi),

- Transvers ve oblik gelisler,

- Bilesik gelisler (el ve ayagin basla gelmesi, kordonun onde
gelmesi ve kordon sarkmasi).

B- Pozisyon anomalileri

- Defleksiyon gelisleri (ylz, alin, verteks ve buylk fontanel
gelisleri),

- Persiste oksiput posterior,

- Persiste oksiput transversus,

- Yuksekte duz durus,

- Derinde transvers durus,

- Asinklitusmus.

C- Fetiise ait gelisme anormallikleri

- iri bebek,

- Hidrosefali,

- Genis fetlis abdomeni.

Prezentasyon Anomalileri
Makat gelis

Fetusun gluteal bdlgesinin  maternal pelvis girimine
yerlesmesidir. Kilavuz nokta sakrumdur. Tim dogumlar iginde

%3-4 oraninda goruldr. Sikligr dogum agirigr 2,500 g altindaki
fetlslerde %10-15%, 28 haftadan kiiclik gebelerde ise %25’lere
kadar c¢ikar. Makat gelisteki risk faktorleri maternal ve fetal
nedenler olarak iki grupta incelenir (Tablo 2).

Tablo 2. Makat gelis igin risk faktorleri

Maternal nedenler Fetal nedenler

Multiparite Gogul gebelik
Polihidramnios-oligohidramnios iri bebek
Plasenta previa Hidrosefali
Uterin anomali Anensefali

Pelvik timorler Anomalili fetus

Makat dogum oykdsu

Makat gelisler baslica 3 grup altinda toplanir (Sekil 3).

Saf makat Tam olmayan makat

Sekil 3. Makat gelisler

Saf makat gelis (%60-65); alt ekstremiteler kalgalardan kivrilmis
dizler gergin bir sekilde yukari dogru uzanmistir.

Tam makat gelis (%5); alt ekstremitelerin her ikisi dizlerden
kivrilmis ve makat pelvise bagdas kurarak oturmus durumda
girer.

Tam olmayan makat gelis (%25-35); ayaklardan bir veya ikisi
makat diizleminin altina dogru uzanmis sekildedir.

Tani obstetrik ve vajinal muayene ve goruntuleme yontemleri
(ultrason, direkt batin grafisi) ile konur. Batin muayenesinde
bas fundusta makat ise daha yumusak bir kitle olarak pelvise
yonelmis sekilde saptanir. Termde ve uygun olan makat
gelislerde vajinal dogumun perinatal mortalite ve morbiditeyi
artirmadigi aksine ozellikle daha iyi maternal prognoza sahip
oldugu dikkate alinmalidir.

Vajinal dogum esas olarak U sekilde gergeklesir:

Spontan makat dogum: Higbir girisim olmadan dogum
gerceklesir.

Total makat ekstraksiyonu: Kasiklardan tutularak makat ayaklar
ve govde dogurtulur.
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Parsiyel makat ekstraksiyonu: En sik kullanilan yontemdir.
Skapulalar doguncaya kadar midahale edilmez.

Makat geliste vajinal dogum icin gerekli kosullar

- Maternal pelvis normal yapi ve olculerde olmalidir.

- Tahmini fetal agirlik 2,500-4,000 g olmalidir.

- Fetal bas hiperekstansiyonda olmamalidir.

- Dogumdaki ilerleme normal olmalidir.

- Fetal distres bulgulari olmamalidir.

- Yeterli anestezi saglanmalidir.

- Yeterli deneyime sahip olunmalidir.

- Surekli fetal monitorizasyon yapilabilecek teknik olanaklarin
bulunmasi.

- Oksitosin ile dogum indiksiyonu kontrendike degildir.

Makat dogumda bazi manevralar kullanilir. Bunlar; Bracht,
Miiller, Veit Smelie, Moriceau, Lovset, Wiegand-Martin-Winckel
manevralaridir.

Makat dogumun annede, uzamis eylem, perine hasari, dogum
sonu kanama ve enfeksiyon gibi komplikasyonlar s6z konusudur.
Fetliste icin bas travmasi, beyin zedelenmesi, umbilikal kord
prolapsusu, fetal kemiklerde kiriklar, medulla spinalis travmasi,
mekonyum aspirasyonu, enfeksiyon ve fetal distres/asfiksi/olum
gibi riskler vardir.

Transvers ve oblik gelisler

Dogumlarin %0,3’tinde gorilar.

Risk faktorleri: Multiparite, prematirite, plasenta previa, uterin
anomaliler,polihidramniyos ve dar pelvisdir.Perinatal mortalitesi
en yuksek distosi durumlarindan birisi oldugu unutulmamalidir.
Miadinda bir fetusta spontan dogum imkansizdir. Gelen kisim
genellikle omuzdur. Kol ve kordon sarkmasi fetal prognoz
agisindan en riskli komplikasyondur (Sekil 4).

Sekil 4. Transvers gelis

Bilesik gelisler

Fetlsun kuglk kisimlarindan birinin angaje olan kismin
yaninda veya onlinde olmasidir. Siklikla basin yaninda el
bulunmasina karsin nadiren bagin yaninda alt ekstremite
veya makat prezetasyonda makatin yaninda el gelebilir.

Basin 6nunde sadece el geliyorsa elin 6nde olmasindan,
kol varsa kolun 6nde gelmesinden, amniyon zari acgiksa kol
sarkmasindan bahsedilir. EL geliyorsa anne bebegin sirtinin
oldugu tarafa yatirilir ve takip edilir. Tam kol geliyor veya
sarkmigsa sezaryen yapilmalidir. Ayagin basla gelisi ¢ok nadir
gorulir ve genellikle prematire ve olu fetlislerde gorulir.
Kordon sarkmasi, ¢ogunlukla oblik duruslarda gorulmesine
karsin makat ve ayak gelislerde de gorulir. Fetal mortalite
%10-30’dur. Fetus canli ise anne trendelenburg pozisyonuna
getirilerek acilen sezaryen yapilir.

Pozisyon Anomalileri
Defleksiyon gelisleri
Yiiz gelisi: Basin en ileri defleksiyon gelisidir. Sikligi %0,17°dir.
Fetal mortalite %5-10’dur. Kilavuz nokta ¢enedir. Cenenin

simfisis ile iliskisine gore mentum anteror ve mentum posteror
olabilir (Sekil 5).

Mentum anterior Mentum posterior

Sekil 5. Ylz gelisi

Risk faktorleri; boyunda tlimorler, gobek kordonunun boyuna
dolanmasi, dar pelvis, anensefali ve fetal makrozomidir.
Mento-posteriorsa alin veya bregmanin simfisise takilmasi
sonucu zaten hiperekstansiyonda olan bas daha fazla
defleksiyona gelemez ve bas takilir. Dogum bu nedenle
imkansizdir. Uterus ruptlru riski artmistir. Persiste mentum
posteriorda sezaryen yapilmalidir. Mentum anterior ise pelvik
darlik olmadigi strece vajinal dogum genellikle mimkundur.
Alin gelisi: Basin orbital kenarlarla on fontanel arasindaki
bolumunun prezente olmasidir. Perinatal mortalitenin yuksek
(%3-15) oldugu bir defleksiyon gelisidir. Bas ¢ok kiiglik ve pelvis
¢ok genis olmadigi slrece vajinal dogum olmaz. Nedenleri
yuz gelis ile aynidir. Alin gelisi cogunlukla persiste etmez. Yiz
gelisine veya oksiput gelise doner. Belli bir stre beklendikten
sonra bu donds olmazsa sezaryen yapilmalidir. Vakum forseps
veya versiyon kontrendikedir.

Verteks gelis: Cok onemli distosiye sebep olmaz. Dogum eylemi
ilerledikge oksiput veya buyuk fontanel gelise doner. Genellikle
vajinal dogum olur.
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Bregma (biiyiik fontanel gelisi): Verteks gelisle birlikte tim
dogumlarin  %0,5'ini olusturur. Onde gelen kisim biiyiik
fontaneldir. Biraz uzamasina ragmen baska nedenler yoksa
vajinal dogum gerceklesir.

Persiste oksiput posteror gelis: Oksiput posterior cogunlukla
spontane rotasyonla anteriora doner ve normal dogum
gerceklesir. Olgularin %10°'unda sabit kalir. Bunlarda genellikle
genis bir epizyotomi veya mudahale ile dogum gerceklestirilir.
Yiiksekte diiz durus: Prezente olan bagsin sutur sagittalisi pelvis
giriminin on-arka duzlemine paraleldir. Cogunlukla android
ve andropoid pelvislerde gorilur. Vajinal muayenede sutur
sagittalis pelvis giriminin on-arka kuturuna paralel ve bas pelvis
giriminin Uzerinde hissedilir (Sekil 6). Dogum uzun slrmekle
birlikte normal gergeklesebilir. Bas rotasyonunu yapamaz
ve pelvis girimine ¢akili kalirsa uterin riptur riski nedeniyle
sezaryen yapmak gerekir.

Sekil 6. Ylksekte diiz durus

Derinde transvers durus: Genellikle pelvik darlikla karakterize
platipelloid ve android pelviste rastlanir. Fetus internal
rotasyonunu yapmadan pelvik ¢ikima kadar gelir. Vajinal
muayenede sutura sagittalis pelvis ¢ikiminin enine kutruna
paraleldir (Sekil 7). Bu durum siklikla gegicidir. Pelvik darlik
yoksa dogum gergeklesir. Diizelmeyen olgularda forseps ya da
vakum uygulanabilir.

Sekil 7. Derinde transvers durus

Asinklitusmus: Fetis basi pelvik girime sutura sagittalisi pelvik
girimin enine duzlemine paralel olarak girer. Bu esnada sutura
sagittalis simfisis pubis ve promontoriuma esit mesafededir.
Ancak bu her zaman esit uzaklikta olmaz. Bu duruma
asinklitusmus denir. Sutura sagittalis promontoriuma yakinsa
asinklitusmus anterior, simfisise yakinsa asinklitusmus posterior
(Litzman obligitesi) denir (Sekil 8). Asinklitusmus posteriorda
kulak rahatlikla hissedilir. Anterior asinklitusmusda dogum
daha kolay olur, posterior asinklitusmusda ciddi bas-pelvis
uygunsuzlugu vardir.

Posterior
asynclitism
P

Anterior
asynclitism

Sagittal
suture

Posterior
parietal

Anterior
parietal

Sekil 8. Asinklitismus

Fetiise Ait Gelisme Anormallikleri

iri bebek (makrozomi): Tim gebelikleri %5’inde gériilir;
4.000 g uzerindeki bebeklerdir. En sik intrensek buyime
potansiyelindeki fazlaliGa baglidir. ikinci siklikta sebep maternal
glikoz intoleransidir. Multiparite ve maternal obezite de sorumlu
tutulmaktadir. Dogum eyleminin ilerlememesi yani sira en
korkulan komplikasyon omuz distosisidir. Omuz distosisinin en
ciddi komplikasyonu ise brakial sinir hasaridir.

Hidrosefali: “Beyinde su toplanmasi” olarak bilinen hidrosefali,
beyin omurilik sivisinin (BOS) dolagiminda bozuklukla seyreden,
fizyopatolojisi karisik olan bir hastaliktir. Klasik hidrosefali
BOS dolanim yollarinda titkanma ya da BOS yapimi ve emilimi
arasindaki dengenin bozulmasina bagli olarak gelisen
ventrikillerde genisleme ve kafa i¢i basincin artmasiyla
seyreden bir klinik tablo olarak tanimlanabilir. Gergek konjenital
hidrosefalinin goriilme sikligi her 1.000 canli dogumda 1-1,5
arasinda bildirilmistir. Makat prezentasyon olasiligi artar.
Hidrosefali saptanan canli bebekler sezaryen ile dogurtulmalidir.
Diger: Fetiis abdomeninde degisik tlimoral kitleler, yapisik
ikizler, sakral teratomdur. Yiksek komplikasyon olasilig
nedeniyle sezaryen dusunulmelidir.

Omuz distosisi: Vajinal dogum sirasinda bas ciktiktan sonra
omuzun dogurtulmasi icin ek obstetrik manevralarin gerektigi
duruma omuz distosisi denir (Sekil 9). Omuz distosisi obstetrik
bir acildir ve dogumlarin %0,6-1,4'inde gordlur. Brakial
pleksus zedelenmesi en sik goriilen komplikasyondur ve omuz
distosisinin %2-16'sini komplike eder.
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Sekil 9. Omuz distosisi

Fetal komplikasyonlar; brakial pleksus zedelenmesi, klavikula-
humerus kirigi, hipoksik iskemik ensefalopati, neonatal 6lum.
Maternal komplikasyonalar; postpartum kanama, vajinal ve
servikal yaralanmalar, uterin riptur, anal sfinkter hasari.

Risk faktorleri; omuz distosisi icin en onemli risk faktort fetal
makrozomidir. Maternal obezite ve dar pelvis de risk faktorleri
arasindadir ancak omuz distosisi olan hastalarin en az yarisinda
aciklanabilir bir risk faktort bulunmamaktadir.

Obstetrikte her dogumda omuz distosisi olabilecegdi bilinmelidir,
ongoriilemez ve onlenemez bir koplikasyondur. Fark edilmesi
ve omuz distosisi i¢in tanimlanmis manevralari zamaninda
uygulayabilmeleri gerekmektedir. Bununla birlikte uygun
sekilde yonetilse bile yine de kalici dogum hasarlari ve fetal
kayip tamamen onlenememektedir.

Omuz distosisi icin tanimlanmis manevralar sunlardir: En sik
kullanilanlar McRobert’s manevrasidir. Rubin manevrasi, Woods
manevrasi, Diz-Dirsek manevrasi (Gaskin) omuz distosisi icin
tanimlanmis manevralardir.

McRobert’s manevrasi: Bu manevra daha az invaziv oldugu igin
ilk basta yapilmasi 6nerilmektedir. Annenin bacaklari ve kalgasi
fleksiyona ve abduksiyona getirilip olabildigince abdomene
yaklastinlir. Fetal sirtin bulundugu taraftan suprapubik bolgeye
baski uygulanarak fetal biakromial ¢ap (omuzlararasi mesafe)
azaltilmaya calisilir (Sekil 10).

Sekil 10. McRobert’s manevrasi ve suprapubik basi

Arka kolun dogurtulmasi: Arka kolun dogurtulmasi neredeyse
her zaman 6n omuzu rahatlatir ve distosiyi ¢ozer. Bu manevra,
en iyi anestezi altinda yapilabilir. Fetal abdomen annenin sag
tarafina bakiyorsa, uygulayici sol elini, sol tarafina bakiyorsa sag
elini kullanilmali ve arka kolu dirsek hizasindan tutmalidir. Dirsek
fleksiyonda ise on kol ya da el yakalanir, eger ekstansiyonda ise
antekubital fossaya baski uygulanarak fleksiyona getirilir, 6n kol
ya da el yakalanir ve kol vajinadan disariya gikartilir.

4- Annenin Psikolojik Sorunlarina Bagli Distosi

Gebenin sosyo-ekonomik durumu, fiziksel ve ruhsal sagligi, esi
ve ailesi ile iliskileri, gebeligin planli olup olmamasi, istenip
istenmemesi, bebegdin sagligi ve cinsiyeti ile ilgili dusinceleri
onemli rol oynar.
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GIRIS VE TANIM

Dogumda bebegin sagliginin takip edilmesi ve degerlendirilmesi
obstetrinin en 6nemli ugraslarindandir. Ne yazik ki var olan tim
fetal iyilik hali degerlendirme yontemlerine ragmen, intrauterin
donemde fetalasidoz ve hipoksi tamamen taninamamaktadir.

Fetal distress, oksijen azligina bagli fetiiste asidoz gelismesi ve
fetUsin buna gosterdigi tepkileri kapsar. Hipoksi oksijen azligi,
asfiksi ise solunum durmasi sonucu oksijen yoklugu anlamina
gelir. Fetal distress, tanisi konulamadigi ve/veya tedavi
edilemedigi zaman fetal 6lime ve bebekte beyin hasarina yol
acan durumlarin ortaya ¢ikmasidir.

Dogum eylemi boyunca fetal iyilik takibi glinumuzde %90-
95 fetal kalp hizi (FKH) ve uterin kontraksiyon takibi ile
yapilmaktadir.

Fetal distresse yol agan durumlar asagida siralanmistir:
Maternal nedenler:

« Hipertansiyon

« Hipotansiyon

« Diabetes mellitus

« Kronik bobrek hastaliklari

« Kollajen doku hastaliklari

e Kalp hastaliklar

 Akciger hastaliklari

« Siddetli anemiler

Fetal nedenler:

e Prematurite

 Postmaturite

e Rh izoimmunizasyon

« ikizden ikize transfiizyon

Plasental nedenler:

e Anatomik anomaliler

« Ablatio plasenta

e TUmorler

« Primer plasental yetmezlik

iatrojenik nedenler:

« Oksitosin induksiyonu

 Bolgesel anestezi

e Paraservikal blok

« Sistemik hipotansif ajanlar

Umbilikal korda bagli nedenler:

e Tek arter

e Vasaprevia

« Kisa kord

e Hematom

« Kord sarkmasi

* Gergek digim

FKH monitoérizasyonunda kullanilan parametreler:

 Bazal fetal kalp atimi

« Uterin kontraksiyon sikligi ve siddeti

e FKH varyabilitesi

» Akselerasyonlarin varligi

« Periyodik ya da epizodik deselerasyonlar

» Fetal kalp atim hizinda zamanla izlenen degisimler

Bazal fetal kalp hizi: On dakikadan daha uzun stiren akselerasyon
ve deselerasyonlarin dikkate alinmadigi ortalama fetal kalp
atim hizidir. Bazal kalp atim hizi 110-160 atim/dk arasindadir.
Fetal tasikardi: FKH>160 atim/dk bazal tasikardi olarak
tanimlanir.

Fetal bradikardi: FKA<110 atim/dk bazal bradikardi olarak
tanimlanir.

Varyabilite: Parasempatik ve sempatik sinir sistemlerinin
FKH Uzerindeki etkilerini yansitir. FKH varyabilitesi amplitud
araligi 6 atim/dk ile 25 atim/dk arasinda degismesidir. Minimal
varyabilite veya varyabilite yoklugu asfiksi ile en iliskili
parametredir (Sekil 1).

Sekil 1. Varyabilite kaybi
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Akselerasyon: Gebeligin 32. haftasindan sonra 15 saniye ve
daha uzun siiren,bazal FKHnin en az 15 atim/dakika ylkselmesi
olarak tanimlanir. Gebeligin 32.haftasindan 6nce en az 10 saniye
suren 10 atim/dakikalik FKH yukselmeleridir. Akselerasyonlar
normal fetal pH'yi gosterir.

Erken deselerasyon: Uterin kontraksiyonla senkronize
baslayarak, kontraksiyonun tepe noktasi ile deselerasyonun
en dip noktasi ¢akisir. Siklikla uterin kontraksiyonlar nedeniyle
fetal bas sikisir ve vagal refleks gelismesiyle ortaya ¢ikar
(Sekil 2).

Sekil 2. Erken deselerasyon

Geg deselerasyon: Baslangici ve bitimi kontraksiyondan sonradir.
Baslangictan dip noktaya kadar gecen sure 30 saniyeden
uzundur. Fetal hipoksemi ve muhtemel perinatal mortalite
ve morbidite ile iligkilidir. Uterin kontraksiyonlar nedeniyle
uterus ve fetoplasental kan akimiin azalmasi sonucu gelisen
plasental yetmezlik bulgusudur (Sekil 3).

Sekil 3. Geg deselerasyon

Varyable deselerasyon: Kontraksiyon zamanlamasi degisen, ani
dusis ve bazal FKH'ye hizla geri donusleri olan, muhtemelen
kord basisi nedeniyle olusan deselerasyon tipidir. En tehlikeli
tipi, tekrarlayici ve ciddi bradikardi (<60 atim/dakika) olandir
(Sekil 4).

Sekil 4. Varyable deselerasyon

Uzamis deselerasyonlar: FKH'nin 15 atim/dakika altina digmesi
ve bu durumun 2 ile 10 dakika arasi sirmesidir. On dakika suren
uzamis bir deselerasyon basal kalp hizinin degismesi olabilir.
Oncesinde persiste eden gec ya da adir varaible deselerasyon
varsa prognoz kotudur. Nedenleri: Kordon prolapsus, vasaprevia,
uteroplasental yetmezlik, kordon anomalileri, supinhipotansif
sendrom.

Sinuzoidal pattern: Normal varyabilite ve akselerasyon
olmadigi, FKH'nin 120-160 atim/dk oldugu diizenli testere agzi
gorinimli trasedir. Fetal anemide gorilir (Sekil 5).

Sekil 5. Sinuzoidal pattern

Fetal kalp hizi monitérizasyonu: Kisiler arasi ve farkli
zamanlardaki degerlendirilmelerindeki degisiklikler nedeniyle,
sensivite ve spesifitesinde sikintilar vardir. Bu nedenle 2008
yiinda American College of Obstetricians Gynecologists
tarafindan duizenlenen toplantida; National Institude of Child
Healthand Human Development ve Society of Maternal-Fetal
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Medicine'in da katilimiyla fetal monitérizayon icin kategoriler
belirlenmistir. Buna gore:

Kategori I:

e Bazal hiz 110-160 atim/dk

 Orta derecede baseline FKH varyabilitesi

» Geg ya da varyable deselerasyon yok

 Erken deselerasyonlar olabilir/olmayabilir

 Akselerasyonlar olabilir ya da olmayabilir

Kategori II:

 Kategori | ya da Il disinda kalanlar

Kategori lll:

» Sinlisoidal pattern

e FKH varyabilitesinin olmamasi ve sunlardan birinin olmasi:

- Tekrarlayan geg deselerasyonlar,

- Tekrarlayan varyable deselerasyonlar

- Bradikardiya

Kategori |: izlem

Kategori Il: Yakin izlem akselerasyon ve varyabilite takibi
Kategori llI: intrauterin resiisitasyon diizelme olmazsa acil
dogum onerilir.

Diger testler:

e FKH oskiiltasyonu: Dogumda fetlisu degerlendirmede en eski
yontemdir. Dogumun 2. evresinde her 5 dakikada bir fetal kalp
oskultasyonu onerilir.

e Fetal skalp kan orneklemesi: FKH guiven vermeyen durumlarda,
fetal laktat veya pH degerini gormek maksadiyla yapilir. Teknik
beceri gerektirir. Bircok merkezde kullanilmamaktadir.

e Skalp/vibroakustik stimulasyon: Vajinal muayene sirasinda
fetal bas uyarimi veya vibroakustik uyarandan sonra NST'de
akselesyon gorulmesi fetalasidoz yoklugunu distundurdr.

e Fetal pulse oksimetri: Fetlisun oksijenlenmesini gosterir;
yarari saptanmamistir.
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GIRiS VE TANIM

Preeklampsi, gebeligin son vyarisinda ortaya c¢ikan vyeni
baslangi¢li hipertansiyon ve proteinlri veya yeni baslangicli
hipertansiyon ve belirgin end-organ hasari ile karakterize birgok
sistemi ilgilendiren ilerleyici bir hastaliktir.

Eklampsi, nobeti agiklayabilecek diger norolojik durumlarin
yoklugunda preeklampsili bir kadinda grand mal tipinde nobet
olusumu olarak tanimlanmaktadir.

HELPP sendromu, hemoliz, karaciger fonksiyon testlerinde
yukseklik ve trombositopeniden olusan preeklampsinin daha
baskin bir alt tipidir.

EPIDEMIYOLOJI

Gebeligin hipertansif hastaliklari olan preeklampsi, eklampsi ve
HELPP sendromu, tim gebeliklerin %5-10unu etkilemektedir.
Hastaliga plasental ve maternal vaskiiler disfonksiyon neden
olur ve dogumdan sonra daima duzelir. Etkilenen gebeliklerin
cogu fetal ve/veya maternal acidan iyi sonuglara sahiptir.
Bununla birlikte bu gebelikler fetal ve/veya maternal ciddi
morbidite veya mortalite agisindan yuksek risk altindadir. Dinya
genelinde, dogrudan anne olumlerinin %10-15’i preeklampsi/
eklampsi ile iliskilidir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Preeklampsi  patofizyolojisi muhtemelen hem maternal
hem de fetal/plasental faktorleri igerir. Normal gebeliklerde
plasentanin sitotrofoblast hiicreleri, maternal spiral arterlerin
hem endotelyal hem de tunika muskularis media tabakasini
invaze eder. Sonucta, spiral arterler genis ve dusuk direngli
damarlara donusir ve plasentaya olan kan akisi blyuk olcude
artar. Preeklampsi de sitotrofoblastik hucrelerin spiral arterleri
invaze etmesinde yetersizlik oldugu, desidual spiral arterleri
invaze ederken, myometrial spiral arterleri invaze edemedikleri
belgelenmistir. Dar capli ve yuksek direncli olarak kalan
desidual spiral arterler, uteroplasental kan akisinin azalmasina
ve trofoblastik dokuda hipoksiye yol ac¢maktadir. Plasental
hipoksi, oksidatif maddelerin ve anjiyogenezi engelleyen
faktorlerin olusumuna neden olmakta ve bu maddeler maternal

dolasima gecerek yaygin vaskuler disfonksiyona yol agmaktadir.
Endotelyal disfonksiyonla sonuglanan bu sire¢ hipertansiyon,
proteinuri ve preeklampsinin diger klinik belirtilerinin ortaya
¢ikmasina neden olmaktadir. Spiral arterlerin yetersiz yeniden
yapilanmasi teorisi, yaygin kabul edilen teori olmakla birlikte
genetik yatkinlik, immdunolojik faktorler, cevresel faktorler
ve enflamatuvar olaylarinda etiyopatogenezde rol aldigi
distunulmektedir.

Patoloji

Preeklampside gorilen patofizyolojik degisikliklerin, gebeligin
basindan itibaren meydana geldigi, gebelik haftasi ilerledikce
hiz kazandigi ve sonugta klinik olarak belirginlestigini gosteren
kanitlar mevcuttur. Dogum gerceklesmezse klinik olarak
belirginlesen bu patofizyolojik degisiklikler anne ve fetisun
hayatini tehdit eden coklu organ hasarina neden olmaktadir.
Coklu organ hasarinin yaygin endotelyal disfonksiyon,
vazospazm ve iskemi nedeniyle ortaya ¢iktigi diisinilmektedir.
Hipertansiyonun neden oldugu artmis kardiyak ardyuk,
intravaskuler sivinin ekstravaskuler alana gegisi ve bunun
sonucunda intravaskuler volimin azalmasi baslica gorilen
kardiyovaskuler sistem degisiklikleridir. En sik gorulen
hematolojik bozukluk bazen yasami tehdit eden dizeyde
olabilen trombositopenidir ve endotelyal hasar nedeniyle
olugan mikrotrombusler ve hizlanmig trombosit tiketimi
nedeniyle gelismektedir. ikinci siklikta gériilen hematolojik
degisiklik mikrotrombislerin neden oldugu mikroanjiyopatik
hemolizdir.HELPP sendromunda hemoliz ve trombositopeniye
ilave olarak karaciger transaminaz enzimlerinde artis
gorulur ve bu hepatoseliler nekrozu gosteren bir bulgudur.
Preeklampsi de intravaskiiler volumde azalma ve renal
afferent arteriollerin direncinde artis glomeruler filtrasyon
hizinda ve bobrek perfizyonunda azalmaya neden olur.
Preeklampsiye spesifik patolojik bulgu olarak glomeruler
endotelyozis ile karekterize morfolojik degisiklikler
gorulmektedir. Renal sistemdeki bu degisiklikler kreatinin
seviyesinin artmasi ve proteintri ile sonuclanmaktadir.
Ayrica, preeklampsiye 0zgl endotelyal disfonksiyonun,
beyin kan akiminda azalmaya, iskemiye, sitotoksik 6dem ve
sonunda doku infarktisune neden oldugu ileri strulmektedir.
Preeklampside diger organlarda oldugu gibi uteroplasental
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kan akiminda da azalma olmaktadir. Bu da intrauterin gelisme
geriligi gibi fetal morbidite ve mortalite artisina yol acabilen
sonuglara neden olabilmektedir.

Klinik

Hipertansiyon: Genellikle en erken ve hastaligin varligina dair
en yaygin klinik bulgudur. Preeklamptik hastalarin tamaminda
hipertansiyon gorilirken HELLP sendromu ve eklampsi
hastalarinin kicuk bir kisminda hipertansiyon gorulmez. Dort
saat arayla olculen en az iki kan basinci 6l¢imunde, sistolik
kan basinci 2140 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci 290
mmHg olgilmesi tani icin gereklidir. Sistolik kan basinci 2160
mmHg ve/veya diyastolik kan basinci 2110 mmHg olculmesi
siddetli hipertansiyon olarak tanimlanir. Siddetli hipertansif
hastalarin hepsi agir preeklampsi olarak degerlendirilir. Kan
basinci genellikle kademeli olarak yukselir ve ¢ogunlukla
gebeligin 37. haftasindan sonra ortaya cikar. Fakat olgularin
yaklasik %10'unda 34. gebelik haftasindan 6nce gorulir.
Epigastrik veya iist abdominal agri: Genellikle geceleri
baslayan, alt retrosternum veya epigastriyumda maksimum
duzeyde olan, ancak sag hipokondriuma yayilabilen siddetli
ve surekli agr ile karakterizedir. Bazen mide bulantisi ve
kusma da gorulebilmektedir. Muayenede saptanan bu agrinin
nedeni Glisson kapsulinin hepatik sislik veya kanama
nedenli gerilmesinden kaynaklanmaktadir. Agir preeklampsiyi
dusunduren ana klinik bulgulardan biridir.

Bas agnisi: Agri, genellikle zonklama tarzindadir. Temporal,
frontal, oksipital veya yaygin olabilir. Patognomonik olmasa
da preeklampsi ile iliskili bas agrisini dusundiren bir ozellik,
analjeziklerin uygulanmasina ragmen agrinin devam etmesidir
ve bas agrisi siddetli hale gelebilir. Adir preeklampsiyi
dusinduren temel klinik bulgulardan biridir.

Gorsel semptomlar: Semptomlar arasinda bulanik gorme,
fotopsi (yanip sonen isiklar veya kivilcimlar) ve skotom (gorme
alanindaki karanlik alanlar veya bosluklar) yer almaktadir.Retinal
arteriyolar spazm, bozulmus serebrovaskiler otoregulasyon
ve serebral odemden kaynaklandigi dusunulmektedir. Agir
preeklampsiyi diisindiiren ana klinik bulgulardan biridir.
Oligiiri: Preeklampsili kadinlarda genellikle dogum sirasinda
veya postpartum ilk 24 saatte gegici oliglri (4 saatte 100 mLden
az) gorulur. Siddetli preeklamptik hastalarda idrar ¢ikisi <500
mL/24 saat olabilir. Preeklampsi de oliguri, damar ici boslugun
vazospazmasina bagli olarak daralmasi ve renal kan akiminin
azalmasi sonucudur.

Periferik 6dem: Hamile kadinlarin cogunda preeklampsi olsun
ya da olmasin 6dem vardir. Bununla birlikte, ani ve hizli kilo
alimi (6rnegin; 2,3 kg/hafta) ve yiiz 6demi preeklampsi gelisen
kadinlarda daha yaygindir; bu nedenle, bu bulgular hastalik icin
tanisal degerlendirmeyi gerektirir. Periferik 6dem, artan sodyum
retansiyonu veya kilcal sizintiya baglidir.

Nobet: Eklamptik ndbetler, grand mal tipinde yaygin
nobetlerdir. Dogumdan once, dogum sirasinda ve dogumdan
sonra gorulebilir. Agir preeklampsiyi dusinduren temel klinik
bulgulardan biridir. Beyin kanamasi, petesi, 6dem, vaskulopati,
iskemik hasar, mikro infarktlar ve fibrinoid nekroz eklampsi ile
iliskili intrakraniyal histoplatolojik bulgulardir.

Pulmoner 6dem: Dispne, gogus agrisi ve/veya azalmis (€%93)
oksijen satirasyonu pulmoner 6dem bulgularidir. Preeklampsi
de pulmoner odem etiyolojisi multifaktoriyeldir. Pulmoner
o0dem agir preeklampsi bulgusu olarak géz oniline alinir ve anne
olumu ve coklu organ hasari ile iliskilidir. Erken tani ve tedavi
hayat kurtaricidir. Tedavide furosemid turu didretikler kullanilir,
gebelikte ditretiklerin kullanildigi tek durum pulmoner 6demdir.
inme: Preeklampsili kadinlarda c¢ogu inme hemorajiktir.
Siddetli bas agrisi, siddetli ve dalgali kan basinci hemorajik
inme ile iligkilidir. Siddetli hipertansiyon saptanan gebelerde
kan basincini diisirmek bu nedenle 6nemlidir. Olim veya
sakatliga yol acabilir. Tekrarlayan eklampsi ataklari inmeyi akla
getirmelidir.

Laboratuvar Bulgulari

Proteiniiri: Preeklampsi tanisinda objektif bir belirtegtir.
Glomertler filtrasyon bariyerinin bozulmus butinligliinden
kaynaklanmaktadir. Proteinlri, 24 saatlik Uriner protein
atiliminin 2300 mg, rastgele alinan idrar 6rneginde protein/
kreatinin oraninin 20,3 olmasi veya rastgele alinan bir idrar
orneginde 22+ (30 mg/dL) protein olarak tanimlanmaktadir.
Preeklampsi sendromunda asikar proteiniri ¢ogunlukla eslik
etmekle birlikte bazi kadinlarda asikar proteindrinin eslik
etmedigi gordlmustir. Bu hasta grubunda hipertansiyona
diger c¢oklu organ tutulumunun kanitlari (trombositopeni,
bobrek fonksiyon bozuklugu, karaciger fonksiyon bozuklugu,
merkezi sinir sistem bozuklugu veya pulmoner 6dem) eslik
etmektir.

Yiiksek serum kreatinin seviyesi: Preeklamptik hastalarda
serum kreatinin konsantrasyonu normal araliktadir veya
¢ok az yukselir. Kreatinin dizeyinin >1,1 mg/dL olmasi veya
baslangigtaki kreatinin duzeyinin ikiye katlanmasi, hastalik
spektrumunun siddetli oldugunu gosterir. Serum kreatinindeki
artis, glomerdler filtrasyon hizindaki diisiise baglidir. Gebelikte
akut bobrek hasarinin en yaygin nedeni preeklampsidir.
Trombositopeni: Belirgin trombositopeni 100.000/mikroL’den
az trombosit sayimi ile karakterizedir. Trombositopeni,
preeklampside en sik gorilen pihtilasma bozuklugudur.
Trombositopeni agir preeklampsiyi gosterir ve bu olgularda
genellikle artmaya devam eder. Bu hastalarda dogum onerilir.
Dogumdan sonra genellikle 3-5 giin icinde normal diizeyine
ulasir.

Hemoliz: Agir preeklampsiye siklikla hemoliz eslik etmektedir.
Artmis serum laktat dehidrogenaz, azalmis haptoglobulin
duzeyleri ve yuksek indirekt bilirubin seviyesi hemolizi gosteren
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serum belirtecleridir. Periferik kan yaymasinda sistositler ve
helmet hicreleri mikroanjiyopatik hemolizi dustndurur.
Hemokonsantrasyon: Damar i¢i  boslugun  vazospazm
nedeniyle daralmasinin yani sira kilcal damarlardaki sizintidan
kaynaklanabilir. Hematokrit diizeyi tipik olarak artar. Hemoliz
ve hemokonsantrasyon ayni anda ortaya ¢iktiginda, hematokrit
degerleri normal esikte gorulebilir.

Koagiilasyon profili: Protrombin zamani, parsiyel tromboplastin
zamani ve fibrinojen konsantrasyonu genellikle preeklampsiden
etkilenmez.

Yiiksek transaminaz diizeyleri: Serum transaminaz duzeylerinde
iki kat artis agir preeklampsiyi gosterir. Hemoliz ve
trombositopeniye ek olarak transamniaz artigi HELLP sendromu
olarak tanimlanmaktadir. Transaminaz artisi hepatoseluler
nekrozun bir gostergesidir.

Hiperiirisemi: Preeklampside Urik asit konsantrasyonlari tipik
olarak yukselmekle birlikte tani kriterleri icerisinde bulunmaz.

Agir preeklampsi bulgulari

- Sistolik kan basinci 2160 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci
2110 mmHg

- Trombositopeni <100.000/mikroL

- KC fonksiyon bozuklugu
transaminaz > normalin 2 kati)
- Medikal tedaviye cevap vermeyen ve alternatif bir taniya
baglanmayan siddetli sag Ust kadran veya epigastrik agri

(aspartat transaminaz/alanin

- Serum kreatinin dizeyinin >1,1 mg/dL olmasi veya serum
kreatinin diizeyinin en az 2 katina ¢ikmasi,

- Pulmoner 6dem

- Medikal tedaviye cevap vermeyen ve baska bir nedene
baglanmayan yeni baslangigli bas agrisi

- Gorsel semptomlar

Ayincr  tani:  Gebelikte yeni baslayan hipertansiyonu,
preeklampsiye bagli oldugunu varsayarak yonetmek gereklidir.
Gestasyonel  hipertansiyon  preeklampsiye, preeklampsi
eklampsiye ilerleyebileceginden, tum  tani  kriterleri

karsilanmasa ve kan basinci hafif ylkselmis olsa bile kisa bir
sure icinde hastalik siddetli formlara ilerleyebilir. Bununla
birlikte, bazi hastaliklar, preeklampsinin birka¢ veya ¢ok sayida
belirti ve semptomunu gosterebilir. Gebelikte hipertansiyonun
gebelikle iliskili olmadigi durumlara, kronik hipertansiyon,
kronik bobrek hastaligl, feokromositoma, bazi norolojik
bozukluklar, hipertiroidizm gibi bazi endokrin bozukluklari 6rnek
verebiliriz. Hipertansiyonla birlikte trombositopeni ve/veya
yuksek transaminazlari olan gebe kadinlarin cogunda siddetli
Ozelliklere sahip preeklampsi vardir. Dikkate alinmasi gereken
ayirici tanilar arasinda HELLP sendromu, gebeligin akut yagli
karacigeri, trombotik trombositopenik purpura (TTP), hemolitik-
uremik sendrom, sistemik lupus eritematozus ve antifosfolipid
antikor sendromu gelmektedir.

Tedavi ve prognoz: Agir preeklampsi olarak degerlendirilen
her olgu yatirilarak yonetilir. Preeklampside tedavinin amaci
konvilziyonlar engellemek, intrakraniyal kanamayi ve diger
yasamsal organlarda meydana gelebilecek ciddi hasarlari
onlemek ve saglikli bir bebegin diinyaya gelmesini saglamaktir.
Preeklampsi igin tek tedavi dogumdur.

Term gebeliklerde yaklagim (237+0 hafta): Agir hastalik
bulgular olsun ya da olmasin preeklamptik term gebeliklerde
dogum onerilmektedir. Dogum, maternal komplikasyon riskini
azaltir ve bu gebelik haftasinda dlsuk neonatal morbidite ile
iliskilidir.

Preterm gebeliklerde yaklasim: <37 gebelik hastasi ve siddetli
preeklampsi bulgulari olmayan ve maternal ve fetal durumun
stabil oldugu olgularda, preterm dogumdan kaynaklanan
yliksek neonatal komplikasyon risklerinden dolayi bekleyici
tedavi onerilmektedir. Bu gebelerde hastaligin ilerleme riskine
karsi haftada en az iki kez trombosit sayisi, serum kreatinin ve
karaciger fonksiyon testlerine bakilmalidir. Evde giinde iki kez,
laboratuvar ve fetal degerlendirme icin hasta muayanehaneye
geldiginde haftada en az iki kez olacak sekilde kan basinci
Olculmelidir. Klinik prognoz kotulesmedikce 37. gebelik
haftasina kadar bu sekilde takip edilir ve 37. haftada dogum
planlanir.

34+0 ile 36+6 haftalar arasinda olan gec preterm olgularda
siddetli preeklampsi belirti ve bulgulari varsa dogum
onerilmektedir.

<34 gebelik haftasi olan erken preterm olgularda siddetli
preeklampsi belirti ve bulgulari varsa maternal stabilizasyon
icin tehlikeli hipertansiyon tedavi edilerek eklampsi profilaksisi
icin MgSO, tedavisi baglanir. Fetal akciger geligimi igin steroid
tedavisi uygulanir ve fetal iyilik hali icin fetls monitorize
edilir. Maternal ve fetal kotllesme belirtileri olmadikga bu
hastalarin 34. gebelik haftasina kadar yakin takibi ve 34. gebelik
haftasinda dogumun planlanmasi Onerilir. Maternal ve/veya
fetal kotlilesme belirtileri gelistigi takdirde dogum Gnerilir.
Anti-hipertansif tedavi: Sistolik kan basincinda 2160 mmHg ve/
veya diyastolik kan basincinin 2110 mmHg olmasi durumunda
ileri degerlendirme ve tedavi icin hasta derhal hastaneye
yatirilmalidir. Anti-hipertansif tedavinin amaci, inmeyi ve
muhtemelen plasenta dekolmanini dnlemektir ve mumkun olan
en kisa surede tedavi baslanmalidir.

Preeklampside hafif hipertansiyonu kontrol etmek icin anti-
hipertansif ilaglarin kullanilmasinin (sistolik kan basinci <160
mmHg ve diyastolik kan basinci <110 mmHg olarak tanimlanir)
hastaligin seyrini degistirdigi veya perinatal morbidite veya
mortaliteyi azalttigi saptanmamistir.

Siddetli hipertansiyonun akut tedavisi i¢in ilk asama da
intravenoz labetalol, intravenoz hidralazin veya oral nifedipin
tedavisi onerilmektedir. Ornegin; labetalol tek basina etkisiz ise
alternatif olarak hidralazine veya nifedipin tedavisine gegilmesi
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onerilmektedir. Siddetli hipertansiyonun akut tedavisi sirasinda
fetal kalp hizi surekli olarak monitorize edilmelidir.

idame tedavisi: Gebelik sirasinda kan basincini hedef aralikta
tutmak i¢cin oral anti-hipertansif tedavi gerekebilir. Alfa
metildopa, oral labetalol veya orta etkili veya uzun salinimli
nifedipin kullanilmaktadir. ACE inhibitorleri ve dilretiklerin
anti-hipertansif olarak kullanimi gebelikte kontraendikedir.
Eklampsi proflaksisi ve tedavisi: Agir preeklampsi ve eklampsi
olgularinda etkin bir sekilde konvulziyonlari onlemek ve
eklampside konvilziyonlari durdurmak igin intravenéz MgSO,
tedavisi onerilmektedir. MgSO, tedavisi, 4-6 gramlik yikleme
dozunu takiben saatte 2 g gidecek sekilde idame tedavisi
duzenlenir. Dogum eylemi ve dogum sonrasi eklampsi gelisme
riski yiksek oldugu icin dogum eylemi siresince ve dogum
sonrasl ilk 24 saat MgS0, tedavisi ile devam edilmelidir.
Eklampsi yonetimi: Hava yolu acikliinin surdirtlmesi ve
aspirasyonun oOnlenmesi ilk onceliklerdir. Hasta sol tarafina
yatirilmalidir. Hastaligin  yonetiminde maternal hipoksinin
ve travmanin onlenmesi, siddetli hipertansiyon tedavisi,
tekrarlayan nobetlerin onlenmesi ve dogumun planlanmasi yer
alir.

Agir preeklampside dogum sekli olarak ilk planda dogum
indUksiyonu ve vajinal dogum duslnulmelidir. Eklamptik
konvilziyonlardan sonra dogum eylemi siklikla kendiliginden

baslamaktadir. Normal gebelik hipervolemisi olmadigi icin
preeklamptik hastalar kan kaybina daha az toleranslidir. Dogum
sonrasi oligouri gorulmesi durumunda fazla kan kaybi oldugu
dusindlmeli ve hematokrit duzeyine bakilmalidir. Hematokrit
duzeyi dusuk cikarsa kan transflizyonu yapilmalidir.
Preeklamptik olgularin sonraki gebeliklerinde preeklampsi
gelisme riski yuksektir. Olasi preeklampsi gelisimine karsi
sonraki gebeliklerde 16. gebelik haftasindan itibaren profilaktik
duslk doz aspirin tedavisinin baslanmasi onerilmektedir. Ayrica
preeklamptik olgularin hayatlarinin ileriki donemlerinde
hipertansiyon,  kardiyovaskiiler ~ hastalik,  hiperlipidemi,
kronik bobrek hastaligi ve diabetes mellitus gelisme riski
yuksektir. Hastalar bu uzun dénem riskler hakkinda dnceden
bilgilendirilmelidir.
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TANIM

Ektopik gebelik embriyonun uterus boslugu (endometriyum)
disinda implante olmasidir. Ektopik gebeliklerin %95ten
fazlasi fallop tliplinde gorulmektedir. Tubal gebeliklerinde en
sik yerlesim yeri tubanin ampulla bolgesidir. Sonra sirasiyla
over (%3,2), interstisyel (%2,4), abdominal kavite (%1,3) ve
serviks yerinde (servikal gebelik) gorulebilir.

EPIDEMIYOLOJI

Tum gebeliklerin  %1-2’sinde ektopik gebelik gorilur.
Amerika’'daki istatistiklere gore 1970-1992 yillan arasinda
ektopik gebelik oranlari 6 kat artmis ve bu tarihten sonra sabit
kalma egilimi gostermistir. Bu artisin baslica nedenleri arasinda
asagidaki nedenler siralanmistir:
- Klamydia trakomatis ve diger cinsel yolla bulasan hastaliklarin
salpenjite neden olmasi
- Tani testlerinin gelismesi sonucunda erken donemde ektopik
gebelik tanisinin konulabilmesi
- Yardimci ureme tekniklerinin daha sik kullanilmaya baslanmasi
- Tubal sterilizasyon operasyonlarinda basarisizlik ve intrauterin
aracin daha sik kullanilmasi.
Gelisen gorintiileme yontemleri sayesinde, ektopik gebelik
tanisinin erken donemde konulmasi nedeniyle ayaktan tedavi
oralarinda artis olmus ve medikal tedavi (metotreksat) daha sik
uygulanir hale gelmistir. Buna karsin, erken teshis nedeniyle
tubal ruptlr sikligi ve dolayisiyla salpenjektomi oranlari
azalmstir.
Erken tani yontemlerine ragmen, erken gebelik donemindeki
maternal mortalitenin en sik sebebi, yine ektopik gebeliktir.
Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezinin verilerine
gore 1991-1999 yillar arasinda gebelige bagli 6limlerin %6’s|
ektopik gebelik nedeniyledir.

ETiYOLOJI

Anatomik olarak tubal blokaj ve motiliteyi azaltan faktorler
ektopik gebelik icin risk teskil eder.
Pelvik enflamatuvar hastalik, ektopik gebelik 0Oykusu, g¢ok

eslilik, endometriozis, ileri anne yasl, gebelikte dietilstilbestrol
kullanimi ve sigara ektopik gebelik icin risk faktorleridir.

Rahim ici arac (RIA) kullananlarda kontraseptif kullanmayanlara
gore gebelik oranlari disiik olmakla beraber, eger gebe kalinir
ise bunun ektopik gebelik olma ihtimali yiksektir. Ozellikle
levonorgestrel iceren RIA kullananlarda bu oran bakirli RIA
kullananlara gore daha fazladir. Ayni sekilde sadece progestin
iceren kontraseptif kullananlarda gebelik oranlari dusuk
olmakla birlikte kontrasepsiyon basarisizliginda ektopik gebelik
ihtimali 2-5 kat artmaktadir.

Fertilite tedavisinde kullanilan ilaclar klomifen sitrat, letrozole
ve gonadotropinler ektopik gebelik riskini artirmaktadir ve
bunun tedavi esnasinda hormonal dalgalanmayla iliskili oldugu
distndlmektedir.

in vitro fertilizasyon (IVF) gebeliklerinde ektopik ve heterotopik
gebelik ihtimali artmaktadir. Bununla birlikte servikal ve
interstisyel gebelik IVF tedavisi sonrasi normal konsepsiyona
gore daha sik goriilmektedir.

Gegirilmis tubal sterilizasyon operasyonlari ve sterilizasyon
sonrasi yapilan tubal rekonstruktif cerrahi de ektopik gebelik
riskini artirmaktadir.

Patogenez ve Yerlesim

Tubal ektopik gebelik olgularinin patoloji 6rneklerinde %90a
yakin kronik salpenjit gozlenmektedir. Kronik salpenjit tuba
plikalarinda azalma ve tubal duvarin plazma ve lenfosit
hucreleri ile infiltrasyonu ile karakterizedir.

Salpenijitis istmika nodosa, her iki tubal istmik alanda bilateral
nodulariteler ile karakterize olup tubal mukoza myosalfenks
tabakasina invazyon s6z konusudur. Olgularin %10unda bu
patolojik bulgu saptanmaktadir.

interstisyel (kornual) gebelik tubanin interstisyel segmentinde
olusan ektopik gebelik olup bu alan tubanin proksimal kisminin
uterusun kas tabakasina girdigi bolumdur. Kismi olarak
endometriuma implante oldugu igin intrauterin gebelikle
karisabilir. intrauterin gebelikten eksantrik yerlesimi ve implante
oldugu myometrial tabakanin 5 mm’den ince olmasi ile ayrilir.
Kornual gebelikte ruptur ve fazla kanama ihtimali g6z 6nlinde
bulundurulmasi gereken dnemli hususlardir.

Heterotopik gebelik intrauterin ve ektopik gebeligin birlikte
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bulunmasi demektir ve yardimci Greme teknikleriyle siklLigi
artmistir.

Servikal gebelik, servikal dokuya implante olmus ektopik
gebelik turuddr.

Ovaryen gebelik, implantasyonun over dokusunda gergeklestigi
gebelik turtdir ve ektopik gebeliklerin %0,5-3’0nu olusturur.

Klinik

Ektopik gebelik tanisi serum b-hCG ve transvajinal ultrason
ile birlikte konur. En sik gorulen klinik basvuru nedenleri ilk
trimester kanamasi ve abdominal agridir. Klinik bulgular siklikla
son adet tarihinden 6-8 hafta sonra ortaya ¢ikar. Bulanti, kusma,
meme hassasiyeti gibi erken donem gebelik bulgulari olsa da
bunlar normal gebelikten daha az gortilmektedir.

Vajinal kanama genellikle adet rotarini takip eder ve kahverengi
lekelenmeden anormal kanamaya kadar degiskenlik gosterebilir.
Abdominal agn sikayeti patognomik olmayip siddeti, stirekliligi
ve lokalizasyonu farkli olabilir. Tubal riptir durumunda ise
ani baslangicli siddetli agr gorulir ve kanama miktar fazla
ise agri orta ve Ust abdomene yayilabilir. Diyaframa ulasan
kanamalarda omuza vuran agrn gorulebilir. Douglas'ta kan
birikmesi defekasyon hissi olusturabilir.

Tani

Transvajinal  ultrasonda  intrauterin  gestasyonel kese
gorilmedigi durumlarda asagidakilerden birinin varliginda
ektopik gebelikten siphelenilmelidir.

- Ekstra ovaryen bir kitlenin gorulmesi

- GUn asirt b-hCG ol¢limlerinin %35ten az artmasi

- Risk faktorl olan kadinlarda vajinal kanama ve abdominal agri
Tani ekstra uterin gestasyonel kesenin, yolk sak veya fetal kalp
atimlarinin goérilmesiyle ve cerrahi sirasinda ektopik gebelik
odaginin gorilmesiyle konur.

Ayirici tanida erken gebelik kayiplari, servisit, endometriozis,
apendisit, adneksiyal torsiyon, dejenere myom, gestasyonel
trofoblastik hastalik ve salpenjit dusinudlmelidir. b-hCG
pozitifligi bu tanilarin gogunu ekarte ettirir.

Tanida seri b-hCG takipleri 6nemlidir. b-hCG seviyesinin 1.500-
2.000 mlU/mL uzerinde oldugu durumlarda transvajinal ultrasonda
%91 oraninda intrauterin kese gorulmektedir. Bu degerlerin
Uzerinde intrauterin kese gorllememesi durumunda, ektopik
gebelik veya abortus tanisini dustindurir. Bu degerlerin altinda ve
kese gorllemiyorsa “yeri bilinmeyen gebelik” olarak tarif edilir.
Kirk sekiz saat arayla yapilan b-hCG takiplerinde %35’ten fazla
artis gozlenmesi erken gebelik ile uyumlu olup gun asiri b-hCG
ve ultrason takipleri yapmak gereklidir; %35’ten az artislarda
ektopik gebelik ve viyable olmayan gebelik disunilur. b-hCG
seviyeleri dusuyor veya plato ciziyorsa ektopik gebelik, tubal
abort veya abortus dusunulur.

Serum progesteron seviyeleri canli devam eden gebelikte ektopik

gebelik ve abortusa gore daha yuksektir. Yirmi alti ¢calismayi
kapsayan bir meta-analizde tek bir serum progesteron degerinin
canli olmayan gebeligi tespit etmedeki yeri arastirilmistir. Buna
gore €£3,2-6 ng/mL degerlerinde %75 duyarlilik %98 6zgullik
saptanmistir. Serum progesteron degerinin 10 ng/mL altinda
oldugu degerlerde ise %67 duyarlilik %96 6zgllluk saptanmistir.
Endometrial kuretaj ile patolojik materyalde koryonik
villuslarin gorulmesi ile intrauterin gebelik tanisi konur. Fakat
%70 duyarliliga sahiptir. Bu islemin saglikli gebelige zarar
verebilecegi icin rutinde dnerilmez. Kirk sekiz saatte araliklarla
yapilan b-hCG takiplerinin saglikli gebelikte beklenen
degerlerden dusuk olmasi veya plato gizmesi durumunda
yapilabilir.

Kuldosentez, Douglas boslugunda kan tespit edilmesi rupture
olmus veya olmamis ektopik gebelikte gorulebilirken, ayni
bulgular riptire over kistinde de saptanir. Bu nedenle tani
koydurucu degildir.

Tedavi

Bekleme tedavisi, metotreksat ile medikal tedavi, salpingostomi
ve salpenjektomi hastalarin klinigi ve bulgularina gore
uygulanan tedavi yontemleridir.

Bekleme tedavisi: Transvajinal ultrasonda ekstra uterin odak
gorulemezse ve b-hCG seviyesi <200 MIU/mL altinda ise b-hCG
takipleri ile bekleme tedavisi yapilabilir.

Metotreksat tedavisi: Metotreksat tedavisi cerrahi tedaviye
asagidaki kriterleri karsiliyorsa tercih edilir. Olasi yan etkileri
nedeniyle, metotreksat tedavisi oncesinde hastalara mutlaka
tam kan sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri
yapilmalidir.

Tek doz metotreksat uygulanabilecek durumlar:

- Hemodinamik stabilite

- Metotraksat tedavisinin kontraendike olmadigi durumlar
(renal, karaciger ve hematolojik hastaliklar)

- Serum b-hCG degerlerinin 5.000 mIU/mL altinda olmasi

- Transvajinal ultrasonda fetal kardiak aktivite saptanmamasi

- Hastanin tedavi sonrasi takibi kabul etmesi ve rlptur halinde
hastaneye kisa surede ulasabilir olmasi

- Ektopik gebelik kitlesinin 3-4 cm altinda olmasi.
Metotreksatin kontraendike oldugu durumlar:

- Canli intrauterin gebelik,

- Ripture ektopik gebelik,

- Renal ve karaciger hastalig,

- Emzirme doneminde ektopik gebelik tanisi alan kadinlar.
Renal yetmezligi olanlarda tek doz metotreksat uygulamasi
siddetli kemik iligi depresyonu, badgirsak iskemisi, akut
respiratuvar distress sendromu yapabilir ve 6lime neden olabilir.
Renal ve karaciger hastaligi, metotreksatin metabolizmasini
yavaslatarak pansitopeni yapar; ayrica deri ve mukoza hasarina
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neden olur. immiin yetmezlik, tiiberkiiloz ve peptik iilseri olan
hastalarda hastaligin durumunu kotulestirir.
Klinik kullanim: Metotreksat folik asit antagonistidir; tek doz
50 mg/m? veya 1 mg/kg intramiskiler yapilir. Ayrica ¢oklu doz
uygulamasi da kullanilabilir. Coklu doz tedavisi interstisyel ve
servikal gebelik olgularinda daha uygundur.

Tek Doz Protokolii

Metotreksat verilen giin b-hCG olgimu yapilir ve tedavinin
birinci gunu sayilir; 4. ve 7. glinlerde b-hCG 6l¢imu yapilir; 4
ve 7. gunler arasinda b-hCG dususu %15ten fazla olmalidir.
Bu dusus %15'ten daha az ise 2. doz metotreksat verilir ve 14.
gunde tekrar b-hCG olcuimu yapilir. Disus %15’ten fazla ise
haftalik b-hCG takipleri yapilir ve laboratuvar alt sinirina inene
kadar yapilir (€2 mlU/mL). Eger 14. glin %15’ten az dusus varsa
3. doz metotreksat yapilabilir; 3. dozdan sonra hala %15'ten
daha az b-hCG dususu varsa laparoskopi yapilir.

iki Doz Protokolii

Bu tedavi protokollii daha yuksek b-hCG dizeyleri (23.000
mIU/mL) ve 2 cm’den blyuk ektopik odak varliginda tek doz
metotreksat tedavisine gore daha basarili olarak bulunmustur.
Metotreksat 1.ve 4. glin 50 mg/m? ya da 1 mg/kg intramiskdler
2 doz seklinde yapilir; 7.gun %15’ten fazla dusus olursa haftalik
b-hCG takiplerine devam ettirilir; 7. glin b-hCG disusu %15'ten
azise ayni gun bir doz daha metotreksate yapilir; 11. giin b-hCG
degerinde yeterli dusls saptanirsa tedavi sonlandirilir. Eger
hala yeterli disme saglanamamissa 4. doz metotreksat yapilir;
4. dozdan sonra hala yeterli disme saptanmamissa laparoskopi

yapilir.

Coklu Doz Protokolii

Hastaya 1, 3,5 ve 7. guinlerde metotreksat (1 mg/kg) uygulanir.
Eger b-hCG duslsi %15’ten fazla ise tedavi durdurulur. En fazla
4 doz uygulanir; 2, 4, 6 ve 8. gunlerde folinik asit (0,1 mg/kg)
verilir.

Metotreksatin en sik komplikasyonu stomatit ve konjonktivittir.
Bunun yani sira gastrit, enterit, dermatit gibi yan etkiler
gorulebilir. Tek doz metotreksat tedavisi alanlarda bu oran %30
bildirilmistir. Metotreksat tedavisi esnasinda non-steroidal
anti-enflamatuvar (NSAID) ilaclar kullanilmamalidir; bu ilaclar
metotreksatin renal atilimini azaltir ve toksisiteye neden olabilir.

Metotreksat tedavisi esnasinda hafif-orta siddette agri olabilir;
bunun nedeni, tubal dusiuge veya tubal hematomun tubal
distansiyon yapmasina bagli olabilir. Bu durumda agri kesici
olarak asetaminofen kullanilir. Siddetli agri durumunda ise
tubal ruptlr stiphesi goz onune alinmali transvajinal ultrason
ile degerlendirilmeli, batin i¢cine kanama (hemoperitoneum)
varliginda operasyon karari verilmelidir.

Metotreksatin fertiliteyi tedavi sonrasi olumsuz etkiledigine
dair kanit yoktur ve ayrica over rezervini etkilememektedir.

Cerrahi Tedavi

Ektopik gebelik icin cerrahi tedavinin metotreksata tercih
edildigi durumlar:

-Hemadinamikinstabilite,riptire ektopik gebelik,metotreksatin
kontraendike oldugu durumlar, basarisiz medikal tedavi,
sterilizasyon istegi, heterotopik gebelikler
Tubal ektopik gebelikte uygulanacak
salpingostomi veya salpenjektomidir. Salpingostomi
yapilmasindaki amag¢ tubanin korunmasi ve fertilitenin
olumsuz etkilenmesinin 6nuine gegilmesidir. Ancak 2014 yilinda
yapilan bir meta-analizde kontralateral tlip saglam ise fertilite
yonunden her iki yontemin birbirine Ustinligu saptanmamistir.
Salpingostomi yapilan olgularda persiste trofoblastik aktivite
gorilebilir ve operasyon sonrasi b-hCG takipleri gerekir. Persiste
veya artan b-hCG seviyeleri saptanirsa metotreksat kullanilmasi
gerekebilir. Yine de her iki yontem sonrasinda, daha sonraki
ektopik gebelik olusma riski benzer bulunmustur.

Cerrahi yontem olarak genellikle laparoskopi tercih edilir.
Laparotomi stabil olmayan ve ciddi volim kaybi olan fazla
miktarda batin icine kanamig hastalarda tercih edilebilir.

cerrahi  yontem
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GIRIS VE TANIM

Endometriozis, rahim boslugu disinda olusan endometriyal
bezler ve stroma olarak tanimlanir. Lezyonlar tipik olarak
pelviste yerlesir, ancak bagirsak, diyafram ve plevral bosluk
dahil olmak Uzere bir¢cok yerde ortaya ¢ikabilir.

Endometriozis yaygin ve habis olmayan bir sireg iken, ektopik
endometriyal doku ve sonugta ortaya c¢ikan iltihaplanma
dismenore, disparoni, kronik pelvik agri ve infertiliteye neden
olabilir. Semptomlar minimalden siddetliye kadar degisebilir.
Endometriozis, kadinlari menars oncesi, ireme ve menopoz
sonrasi donemlerde etkileyen, Gstrojene bagimli, iyi huylu,
iltihapli bir hastaliktir. Pelviste endometriozis lezyonlari
yuzeyel peritoneal, ovaryen ve derin infiltre edici olarak
kategorize edilebilir. Otopik endometriyal dokuya benzer
sekilde, endometriozis lezyonlari endometriyal bezler ve
stromayi igerir. Bununla birlikte, 6topik endometriyumdan
farkli olarak, endometriozis implantlar siklikla fibréz doku,
kan ve kistler icerir. Kirmizi kan hucrelerinin enflamatuvar
hucreler tarafindan pargalanmasi, pigmentli histiyositlerin
ve hemosiderin yukli makrofajlarin olusumuyla sonuglanir;
lezyon ne kadar eski ise pigmente olma olasiligi o kadar
yuksektir.

implantlarin genel gériinimii ve boyutu ameliyat sirasinda
oldukca degiskendir. Yuzeyel peritoneal lezyonlar klasik olarak
endometriyal bezler ve stroma igerirken, glanduler veya stromal
bilesenlerde degisiklik veya yokluk oldugunda tanisal zorluklar
ortaya ¢ikar.Glanduler bilesen mevcut olmayabilir,seyrek olabilir
veya hormonal ve metaplastik degisiklikler veya hucresel atipi
ile donusebilir. Stromal bilesen, kopiklu ve pigmentli histiyosit
sizintilari, fibroz veya diger islemlerle degisiklige ugrayabilir.
Endometriozis odaklari icinde veya yakininda enflamatuvar ve
reaktif degisiklikler histolojik bulgulari karistirabilir. Bir over
kisti veya endometrioma, over icindeki ektopik endometriyal
doku kanadiginda olusur ve duplike over parankimi ile
cevrili bir hematomla sonuglanir. Her iki over, olgularin Ugte
birinde tutulur. Cogu hemorajik fizyolojik over kistinin aksine,
endometriomalar tipik olarak fibrotik duvarlara ve ylzey
adezyonlarina sahiptir; surup benzeri cikolata renkli sivi ile
doludur. Kist cidarinda kompleks hiperplazi veya atipi gibi
epitel anormallikleri gelisebilir; bu degisikliklerin klinik 6nemi

belirlenmemistir. Endometriomayr kaplayan endometriyal
epitel ve stroma zamanla kaybedilebilir ve yerini graniilasyon
dokusu ve yogun fibroz doku alabilir, bu da histolojik teshisi
zorlastinr. Bu durumlarda, kistin icerigi (sulu siviya karsi yari
sivi gikolata renkli materyal), yapisikliklar ve hemosiderin dolu
makrofajlarin varligi (kronik kanamanin gostergesi) ve pelvisin
diger bolgelerinde histolojik olarak kanitlanmis endometriozis
teshise yardimci olur.

Derine infiltre olan endometriozis (DIE), peritonun 5 mm’'den
daha derininde yer alan kati bir endometriozis kitlesi olarak
tanimlanir.  DIE  genellikle retrovajinal septum, rektum,
retrosigmoid kolon, mesane, Ureter ve uterin baglari ve vajina
gibi diger pelvik fibromdskuler yapilarda bulunur. Genel olarak,
endometriozisin en sik gorulen bolgeleri, azalan siklikta,
overler, on ve arka cul-de-sac, uterosakral baglar, uterus, fallop
tipleri, sigmoid kolon, apendiks ve round ligamanlardir. Daha
az etkilenen diger bolgeler arasinda vajina, serviks, rektovajinal
septum, cekum, ileum, perineal skarlar, mesane, ureterler ve
umbilikus bulunur. Nadiren meme, pankreas, karaciger, safra
kesesi, bobrek, Uretra, ekstremiteler, omurlar, kemik, periferik
sinirler,dalak,diyafram, merkezi sinir sistemi,himen ve akcigerde
endometrioz bildirilmistir.

Prevalans

Prevalans incelenen populasyona gore degismekle birlikte,
kiresel olarak tGreme ¢agindaki kadinlarin yaklasik %10’unda
endometriozis vardir. Genel popilasyonda prevalansi belirlemek
zordur, cunklu bazi kadinlar asemptomatiktir; semptomlar
olanlarda cesitli ve spesifik olmayan prezentasyonlar olabilir ve
kesin tani ameliyat gerektirir.

Risk Faktorleri

Artmis endometriozis riskiyle iliskili faktorler arasinda
nulliparite, endojen ostrojene uzun sureli maruziyet veya geg
menopoz, daha kisa menstriel sikluslar, menstriel kanama,
menstriel c¢ikista obstriksiyon, in utero dietilstilbestrol
maruziyeti, uzun boy, dusik viicut kitle indeksi, cocuklukta veya
ergenlikte siddetli fiziksel ve/veya cinsel istismara maruz kalma
ve yuksek trans doymamis yag tliketimi sayilabilir.

Endometriozis riskinde azalma ile iliskili faktorler arasinda
¢oklu dogumlar, uzatilmis laktasyon araliklari ve ge¢ menars
sayilabilir. Endometriozis prevalansi, siyah ve hispanik kadinlara
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kiyasla Beyaz ve Asyali kadinlarda daha yuiksek oldugu igin irk
da bir risk faktoru olabilir.

Endometriozis, ektopik endometriyal hicreler implante
edildiginde,blyudugulnde ve bir enflamatuvar yanit ¢cikardiginda
ortaya gikar. Endometriozisin patogenezi, ektopik endometriyal
doku, degismis bagisiklik, dengesiz hicre proliferasyonu ve
apoptoz, anormal endokrin sinyali ve genetik faktorler dahil
olmak Uzere gok faktorlu gorinmektedir.

Patogenez

En vyaygin ektopik endometriyal hiicre teorisine gore
(Sampson’in  retrograd menstriiasyon teorisi), endometrial
hicreler fallop tliplerinden geriye dogru ve menstriasyon
sirasinda periton bosluguna akarlar. Diger potansiyel ektopik
endometrial hucre kaynaklari arasinda mezotelyum, kok
hicreler, mallerian kalintilari, kemik iligi kok hucreleri ve
embriyonikartiklarile lenfatik veya vaskuiler yayilma ve ¢colomik
metaplazi bulunur. Retrograd menstruasyonu destekleyen
kanitlar, menstriasyonun vajinadan drenajini onleyen ve
dolayisiyla tubal refliyl artiran genital sistem tikanikligi
olan kizlarda endometriozis insidansinin arttigi gozlemine
dayanmaktadir. Bununla birlikte, kadinlarin %90’ina kadar
retrograd menstriasyon varken, cogu kadin endometriozis
gelistirmez; bu da ek faktorlerin rol oynadigini distndurdr.

Menstriasyon oncesi kizlarda endometriozisin varligi ve
dolayisiyla retrograd menstriasyona henliz maruz kalmamis

olmasi, endometriozisin  etiyolojisine iliskin  retrograd
menstruasyon  hipotezini  zorlamaktadir.  Premenarseal
endometriozis icin olasi acgiklamalar arasinda miillerian

embriyonik dayanaklarin  varligi, bu lezyonlarin klasik
endometriozis formunun onculleri oldugu ve lezyonlarin neden
oldugu retrograd kanama dahil neonatal uterin kanamasinin
sonucu oldugu yer alir.

Semptomlar

Endometriozis olusumundan sonra, siireg iltihapli degisiklikler
yoluyla semptomlara neden oluyor gibi gorinmektedir.
Endometriozis ile iliskili pelvik agrinin nedeni, artmis
enflamatuvar ve agri aracilarinin dretimi ve implantlarla iliskili
norolojik disfonksiyon ile iliskilidir. Endometriozise bagli agrisi
olan kadinlarda sinir liflerinde artis ile sempatik ve duyusal
sinir liflerinde dengesizlik gosterilmistir.

Subfertilite  mekanizmasinin, pelvik adezyonlardan ve
endometriomalardan kaynakli anatomik distorsiyonu ve/
veya normal over fonksiyonuna/yumurtlama, dollenme ve
implantasyona engel olan maddelerin (6rnegin, prostanoidler,
sitokinler, blyume faktorleri) dretimini icerdigi gorulmektedir.

Hasta Prezentasyonu

Endometriozisi olan kadinlar, Greme vyillarinda klasik olarak
pelvik agri (dismenore ve disparoni dahil), infertilite veya

yumurtalik kitlesi ile basvurur. Kadinlar ayrica, ameliyat
sirasinda veya diger endikasyonlar i¢in goruntuleme sirasinda
tesadufen teshis edilen endometriozis ile de basvurabilirler. En
yiksek endometriozis prevalansi 25-35 yasindaki kadinlarda
gorulirken, hastalik premenarsik kizlarda ve postmenopozal
kadinlarin %2-5’inde bildirilmistir.

Endometriozis ile iliskili dismenore, tipik olarak adetten 1-2 gun
once baslayan, adet boyunca devam eden ve sonrasinda birkag
gun devam edebilen kiint veya krampli pelvik agridir. Pelvik agri
tipik olarak kroniktir ve kint, zonklayici, keskin ve/veya yanma
seklindedir. Pelvik agri veya basin¢ ayni zamanda adneksiyal
kitle ile iliskili en yaygin semptomlardir. Ek endometriozis
semptomlari arasinda badirsak ve mesane disfonksiyonu,
anormal uterin kanama, bel agrisi veya kronik yorgunluk yer alir;
ancak bu semptomlar daha az yaygindir.

Fizik Muayene

Endometriozisli kadinlarda fizik muayene bulgulari degiskendir
ve implantlarin yeri ve boyutuna baglidir. Endometriozisi
dusinduren bulgular vajinal muayenede hassasiyet, posterior
fornikste noduller, adneksiyal kitleler ve serviks ya da uterusun
hareketsizligi veya lateral yerlesimini igerir.

Laboratuvar

Endometriozis icin patognomonik laboratuvar bulgusu
yoktur. Hastaligin invazif olmayan teshisi icin cesitli Uriner
ve endometriyal biyobelirtecler calisilmis olsa da higbiri
klinik olarak yararli degildir. Serum kanser antijeni (CA125)
konsantrasyonu, endometriozisi olan kadinlarda yikselebilir;
ancak serum Ca-125'in birincil tanidaki rolii tanimlanmamistir.

Goriintiileme

Pelvik endometriozu dusundiren gorintileme bulgulari, over
kistlerini (endometriomalar), rektovajinal septum ve mesane
nodullerini icerir. Bu bulgular tipik olarak transvajinal ultrason
ile gorilur ancak manyetik rezonans goruntuleme ile de
goruntulenebilir.  Endometriomalar, genellikle sonografide
kolaylikla siniflandirilabilir.

Tani Degerlendirme

Tanisal degerlendirme, hastanin prezentasyonu,semptomlari ve
fizik muayene bulgularina gore yonlendirilir.

Tani

Kesin tani

Endometriozis, cerrahi sirasinda biyopsi alinan bir lezyonun
histolojik degerlendirmesi ile kesin olarak teshis edilir.
Endometriozisin  kesin  teshisi  siklikla  gecikir  ¢lnku
endometriozisin semptomlari belirsizdir, semptomlar bir dizi
jinekolojik ve gastrointestinal sirecg ile ortiisur ve cerrahi bir
teshis igin risk gerektirir.
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Endometriozisin cerrahi olmayan bir teshisi sunlari igerir:
1. Ovaryen endometriomanin ultrasonografik bulgusu,

2. Arka vajinal forniksin gorsel muayenesi ve rektovajinal
lezyonlarin biyopsisi,

3. Sistoskopik degerlendirme ve detrlisor lezyonlarinin
biyopsisi,
4. Fizik muayene bulgulari goruntileme ile dogrulanan

rektovajinal endometriozis.

Bu yaklagim laparoskopi gerektirmese de doku biyopsisi yine
de kesin bir tani saglayabilirken goriintileme bulgulari taniyi
oldukga olasi kilar.

Cerrahi

Cerrahinin kesin endikasyonlari arasinda tibbi tedaviye yanit
vermeyen kalici pelvik agri teshisi, islevi sinirlayan siddetli
semptomlarin degerlendirilmesi ve mesane lezyonlari gibi
anatomik anormalliklerin tedavisi yer alir.

Bulgular

Laparoskopi sirasinda, peritoneal endometriozis alanlari alev
benzeri lekeler, beyazimsi opaklasmalar, sari-kahverengi renk
degisimleri, yari saydam kabarciklar ya da kirmizimsi veya
kirmizimsi mavi diizensiz sekilli adalar olarak siralanabilir

Hastaligin Cerrahi Evrelemesi

Endometriozis, revize edilmis Amerikan Ureme Tibbi Dernegi
puanlama sistemine gore cerrahi olarak siniflandiritir (Tablo 1):
Evre 1 - Minimal hastalik, izole implantlarla karakterizedir ve
onemli adezyonlarin olmamasidir.

Evre 2 - Hafif endometriozis, kitle boyutu 5 cm’den az periton
ve overlere dagilmis yizeysel implantlardan olusur. Onemli
yapisma yoktur.

Evre 3 - Orta derecede hastalik, hem ylzeysel hem de derin
invaziv birden ¢ok implant sergiler. Peritubal ve paraovaryan
yapisikliklar belirgin olabilir.

Evre 4 - Siddetli hastalik, buylik endometriomalar dahil olmak
lizere cok sayida yiizeysel ve derin implantla karakterizedir. ince
ve yogun yapismalar genellikle mevcuttur.

Tedavi

Endometriozis, tibbi tedaviyi en ust dizeye cikaran ve
tekrarlayan cerrahi midahaleyi onleyen, dmir boyu surecek
bir yonetim plani gerektiren kronik bir hastaliktir. Her
tedavi plani klinik gorinim, semptom siddetini, hastaligin
kapsamini ve yerini, ireme isteklerini,hastanin yasini,ilag yan
etkilerini, cerrahi komplikasyon oranlarini ve maliyeti hesaba
katar.

Hafif ile orta siddette agrisi olan kadinlar icin, her iki ajanin
tek basina kullanimi yerine, non-steroidal enflamatuvar ilaglar
(NSAID) ve surekli oral kontraseptif ilaglar onerilebilmektedir.

Tablo 1.Revize edilmis Amerikan Ureme Tibbi Dernegi puanlama
sistemi

THE AMERICAN FERTILITY SOCIETY
REVISED CLASSIFICATION OF ENDOMETRIOSIS
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Bu tedaviler dusuk risklidir, cok az yan etkiye sahiptir, dusuk
maliyetlidir ve diger tibbi tedavilere kiyasla genellikle iyi
tolere edilir. Gebe kalmak isteyen kadinlar NSAID'i tek basina
kullanabilir.

Yeterli semptom iyilesmesi olan kadinlar, hamilelik arzu edilene
veya ortalama menopoz yasina kadar hormonal tedaviye/NSAID
rejimine devam eder. Semptomlari dizelmeyen kadinlar NSAID
tedavisine devam eder ve alternatif bir hormonal kombinasyon
onerilir.

Siddetli semptomlari, yukaridaki tedavilere yanit vermeyen
semptomlari veya tekrarlayan semptomlari olan kadinlar
icin, cerrahi rezeksiyon yerine daha fazla hormonal tedavi

ile gonadotropin salgilayan hormon (GnRH) analogunun
denenmesi onerilebilmektedir.
GnRH analog tedavisine ragmen direngli semptomlar

gostermeye devam eden kadinlara aromataz inhibitoru ile
medikal tedavi onerilmektedir (Tablo 2).
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Tablo 2. Endometriozisde medikal tedavi secenekleri

ilag

Ozellik

Yan etki

Oral kontraseptifler

ilk secenek, oral, yama, halka, siirekli kullanim, gec, diizelme, ucuz, %52
agriy azaltir, migreni olan hastalarda kisitli kullanim

Tromboz riski, bulanti, kilo alimi,
kanama, depresyon, meme hassasiyeti,
bas agrisi,amenore

Progestinler

Agizdan, depo enjeksiyonlari,implant, RIA, gecici rahatlama, ucuz,
kolorektal endometrioziste ishal, bagirsak kramplari ve mukus gegisinin
siddetini azaltir, derin disparoniyi azaltir, direnc gelistirir, RIA takilmasi
cerrahi tedavi sonrasi agriyi azaltir

Kilo alimi, libido azalmasi, depresyon,
sivi tutulmasi

GnRH agonistleri

2.secenek, baslama oncesi tanisal arastirma gerekir, depo, pahali, gegici
rahatlama, geri ekleme (add-back) tedavi ile 1 yila kadar kullanim, agr
skorlarini %60-100 azaltir, 2 yil sonrasinda %53 rekiirrens

Lipit profilini degistirir, depresyon, ates
basmasi, kemik kaybi, Grogenital atrofi

Aromataz inhibitorleri

FDA onay! yoktur, diger tedavilerin basarisizliginda dusunilmeli, major yan

Sicak basmasi, miyalji, artralji

etki, sinirli stire

Eirlnl emEE el dismenoreyi duizeltir

Adizdan kullanim, pahali, 6 ay stire ile sinirli kullanim, disparoni ve

Ruh hali degisiklikleri, sicak basmalari,
libido kaybi, vajinal kuruluk, eksenel
kemik yogunlugunda hafif azalma

RIA: Rahim ici arag, FDA: Amerikan Gida ve ilag Dairesi

Adrisi, yukaridaki tedavilere cevap vermeyen kadinlara,
teshisin dogrulanmasi ve cerrahi rezeksiyon icin laparoskopi
Onerilmektedir.

Endometriozis ile iliskili infertilitesi olan kadinlar igin tedavi,
bekleme yonetimi, cerrahi ve yardimci Greme tekniklerinin bir
kombinasyonunu icerir. Tibbi tedavi etkisizdir.

Semptomatik veya genisleyen endometriomasi olan kadinlar
icin, laparoskopik eksizyon, iliskili agriyl tedavi etmek, taniyi
dogrulamak, maligniteyi dislamak ve acil ameliyat gerektiren
ruptur veya torsiyon gibi komplikasyonlari dnlemek icin yapilir.
Asemptomatik veya kucuk (€5 ¢cm) endometriomali kadinlarda
lezyonlar yerinde birakilir cinku cerrahi eksizyon over rezervini
azaltabilir. Medikal tedavi endometriomalari tedavi etmez.
Derin endometriozisi dusiindiren rahatsiz edici Uriner veya
bagirsak semptomlari olan kadinlar icin hormonal baskilamali
tibbi tedavi uygundur. Cerrahi, Ureter veya bagirsak tikanikligi

olan veya tibbi tedavi ile semptomlari diizelmeyen kadinlar igin
endikedir.
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insan fetiisiiniin bilyiimesi 3 evreden olusmaktadir.

1. Evre: Gebeligin ilk 16 haftasindaki fetal hiicre sayisinda
artisin oldugu hiperplazi fazidir.

2.Evre: Gebeligin 16-32. haftalarinda hem fetal hiicre sayisinda
ve hem de hiicresel boyutta blyiimenin oldugu hiperplazi ve
hipertirofi fazidir.

3. Evre: Gebeligin 32. haftasindan sonra olan sadece fetal
buylme, yani hicresel hipertrofinin oldugu fetal yag ve
glikojenin depolandigi fazdir.

Fetal buylme icin gereksinim duyulan besinler anne tarafindan
saglanarak plasenta araciligi ile fetlise transfer olur. Fetal
buylme potansiyelini belirleyen etkenlerden biri olan genetik
faktorler,genomik imprinting (genetik materyalin anneden veya
babadan kalitilmis olmasina bagli olarak farkli ekspresyonudur)
ve epigenetik modifikasyonlar da fetal buylimede onemli
bir yere sahiptir. Fetisun buyumesini etkileyen hucresel ve
molekuler sistemler tam olarak hala anlasilamamis olsa da bazi
hormonlarin (insilin ve insulin benzeri bliyume faktoru-1) fetal
buylme ve agirliklarinin atisinda etkileri oldugu bilinmektedir.
Adipoz dokudan salgilanan adipokinler de fetal buylimede gorev
almaktadir. Fetal adipoz dokudan salinan leptin gebelik haftasi
ilerledikce artar ve artan dogum agirligi ile de pozitif korelasyon
gosterir. Ote yandan fetal biyimede annenin beslenmesi
de onemli rol oynamaktadir. Maternal glukoz seviyelerinin
azalmasi daha dusuk dogum agirligina, asin fetal glukoz ve
lipid duizeylerinin artisi da makrozomi ve gebelik haftasina gore
beklenenden fazla dogum agirligina sebep olmaktadir.

EPIDEMIYOLOJI

Fetal buylime kisitliligr (FBK) gebeliklerin %5-7’sinde gorilen,
yuksek perinatal mortalite ve morbiditenin oldugu ©nemli
bir obstetrik sorundur. FBK olan fetuslerin yaklasik %5-10u
antenatal ve neonatal donemde kaybedilir. Perinatal olim
nedenleri arasinda, preterm dogumdan sonra ikinci sirada
gelir. FBK, oli dogumlarin %20’sinden sorumlu iken, 37.
gebelik haftasindan sonraki aciklanamayan fetal kayiplarin ise
%60’Indan sorumludur.

Gelisim kisitliligr olan canli dogan yenidoganlarin da neonatal
dénemde morbiditeleri yiiksektir. Ozellikle yenidoganlarda;
respiratuvar distres sendromu, kronik akciger sorunlari, nekrotizan
enterekolit, intraventrikiiler kanama, sepsis, koagulopatiler,
hepatoseluler disfonksiyon ve hipotermi gibi riskler artmistir.
Yine intrauterin donemde FBK olan fetlslerin dogumdan
sonraki hayatlarinin ileri donemlerinde metabolik sendrom
olarak adlandirilan obezite, hipertansiyon, hiperkolesterolemi,
kardiyovaskiler hastaliklar, glikoz intoleransi ve tip 2 diyabet
gelisme riskleri, genel populasyondan daha yuksektir.

Tanim

Kavram olarak FBK fetusun genetik olarak belirlenmis ideal
boyutuna ve buyuklugline ulasamamasi anlamina gelir. Ancak
burada temel sorun, her bir fetlse ait ideal ve belirlenmis
buylklugun bilinemeyecek olmasidir. Bu amacla ¢ok merkezli
olarak yapilan c¢alismalarda populasyonlara 06zel buyume
degerleri belirlenmis ve fetiislerin bunlara gore biyuikliginin
degerlendirilmesi onerilmistir.

En yaygin kabul goren FBK tanimi, tahmini fetal agirlik veya
abdomen cevresi (AC) 6l¢ciimiiniin mevcut gebelik haftasina gore
%10 persentilin altinda olmasidir. Fetal agirlik gebelik yasina
gore beklenenden ne kadar az ise perinatal olumsuz sonuglar
daha fazladir. Ornegin; tahmini fetal agirlik 3. persentilin altinda
ise fetal ve yenidogan mortalite ve morbiditeleri daha da fazla
artmaktadir.

Bir diger onemli kavramda gebelik haftasi icin kiiglik yenidogan
“small gestational age”dir (SGA). FBK ve SGA kavramlari ig ice
girmis ve zaman zaman birbirinin yerine yanlis kullaniliyor
olsalar da bu kavramlar yenidoganin kisa ve uzun donem
prognozu agisindan c¢ok farkli olduklar icin birbirinden
ayrilmalidir. Temelde FBK tanimi, intrauterin donemde koyulan
bir tani iken, SGA tanimi ise yenidogan donemde konulmaktadir.
SGA bebekler, yenidogan doneminde dogum agirliginin gebelik
haftasi i¢in 10. persentilin altindakileri tanimlamaktadir. SGA
yenidoganlarin bircogu patolojik buyime kisitliligina sahip
degildir ve %70’i konstitlisyonel olarak kiicuk ama sagliklidirlar.
Patolojik olmayan, bu yapisal olarak kiicukligu etkileyen birgok
faktor bulunmaktadir. Bunlar arasinda anne-babanin boyu
ve kilosu, parite, etnik koken, cografi konum ve fetal cinsiyet
sayilabilir. Ozellikle anne ve babasi diisiik viicut kitle indeksine
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(VKI) sahip olanlar, Afro-Amerikan etnisitede olanlar, primiparlar,
cografi olarak ylksek rakimlarda dogan bebekler ve kiz bebekler
yapisal olarak daha diisiik agirlikta dogmaktadir.

Diger patolojik yenidogan buyuklugu ile ilgili kullanilan
kavramlar arasinda; dusuk dogum agirtikli (2.500 g altinda
dogan yenidoganlar), ¢ok dusuk dogum adgirlikli (1.500 g
altinda dogan yenidoganlar) ve asiri derece disuk dogum
agirlikli (1.000 g altinda dogan yenidoganlar) tanimlamalari
bulunmaktadir.

ETiYOLOJI

FBK etiyolojisinde; fetal, uteroplasental ve maternal nedenler
bildirilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Fetal bilyiime kisitligi nedenleri

I. Fetal nedenler

1. Genetik faktorler (trizomiler’; osteogenezis imperfekta,
kondrodistrofiler...)

2. Fetal yapisal anomaliler (gastrosizis, diafragma hernisi,
omfalosel...)

3.Cogul gebelikler

Il. Utero-plasental nedenler

1. Preeklampsi

2.Kronik damar hastaliklari, kronik hipertansiyon

3. Plasenta previa

4. Plasental infarkt

5.Plasenta sirkumvallat

6. Korioanjiyoma

7.Kronik plasenta dekolmani

8. Umblikal kord yerlesim anomalileri (marjinal veya velamentoz
yerlesimi)

11l. Maternal nedenler

1. FBK oykisu olmasi

2. Annenin kiglk yapida olmasi

3. Malnutrisyon

4. Antifosfolipid sendromu

5. Fetal enfeksiyonlar**

6. Teratojenler (sigara, alkol, kafein, kokain, antikonviilzan ilaglar,
antineoplastik ilaglar...)

7. Uterin malformasyonlar

X%

8. Kronik bobrek, akciger, karaciger hastaliklari ve anemiler

*Trizomi 18’de ilk haftalardan itibaren FBK gorilmesi ¢ok belirgin bir bulgudur.
Trizomi 21'de FBK genellikle hafiftir. Turner sendromunda da az siklikta FBK
tespit edilirken, Klinefelter sendromunda genellikle FBK izlenmez.

**Klinikte FBK ile beraber en sik goriilen viral neden sitomegaloviris
enfeksiyonu iken en sik protozoa enfeksiyonu ise Toxoplasma ve konjenital
malaryadir.

***Anemilerden orak hiicreli anemi disindakiler genellikle FBK’ye neden
olmaz.

Fetal Biiyiime Kisitliligi Terminolojisi

FBK altta yatan etiyolojik sebeplere dayanarak farkli tiplerde
[asimetrik, simetrik FGK/erken baslangicli FBK (EBFBK), geg
baslangicli FBK] karsimiza ¢ikmaktadir. Bu gebelerin yonetimi
ve yenidogan sonuglari da birbirinden farklidir.

Simetrik biiyiime kisitligi: FBK olgularinin yaklasik %20sini
olusturmaktadir.Gebeligin erken donemlerinde yasanan sorunlar
nedeni ile olusmaktadir. Bu FBK olgularinda hiicre cogalmasi ve
buyumesi birlikte etkilenmistir. Erken donemde fetal etkilenme
ile fetal bas, karin ve uzun kemik ol¢limleri simetrik olarak
gebelik haftasina gore geri kalir. En sik gorulen nedenler
teratojenler, intrauterin enfeksiyonlar, kimyasal maruziyetler,
konjenital fetal anomaliler ve karyotip anomalileridir.
Asimetrik biiyiime kisituligi: FBK olgularinin  daha sik
gozlenen tipidir (%80). Asimetrik buyime kisitliligi gebeligin
ge¢ donemlerinde yasanan sorunlar ile fetal hiucre sayisinin
etkilenmeden hiicre boyutunda azalmanin oldugu FBK
olgularidir. Genellikle preeklampsi ile iliskili olan plasental
yetmezlik sonucunda olusur. Bu durumda fetlis beslenmek ve
buyUmesini devam ettirmek icin oncelikle deri alti yag dokusu
ve karacigerdeki glikojen depolarini kullanir. Sonucta fetlisiin
karin gevresi (AC) bliyukligu geri kalirken hayati organlara kan
akisini devam ettirmeye calistigi i¢in genel olarak son ana kadar
fetal bas (bas cevresi (HC) ¢api (BPD) ve femur uzunlugu (FL)
olcuimleri gebelik haftasina gore beklendigi gibidir.

Erken ve gec baslangicli fetal biiyiime kisitliligi daha glincel
olarak, fetlislerde FBK tanimlamasinda EBFBK ve geg baslangicli
FBK (GBFBK) kavramlari kullanilmaktadir. Fetislerin klinik
yonetiminde onemli olan bu tanimlara uyan fetusleri ayirt
etmek guctur. Cinkiu FBK'nin hangi haftada basladigi tam
bilinemez ve buyume hizi farkli olabilir. Ayrica 32-34. gebelik
haftasinda teshis edilen olgular birbirinden tam ayrilamayabilir.
Literatirde en ¢ok kabul goren tanimlar asagidaki gibidir.
Erken baslangicli fetal bilyiime kisitliligi: Gebeligin 32-34.
haftasindan once tani alan ve 34. gebelik haftasindan once
dogum yapan grup olup, EBFBK tanisi kolay, fakat yonetimi ve
tedavisi gugtur.

Gec baslangicli fetal biiyiime kisitliligi: Gebeligin 32-34.
haftalar arasinda tani alan ve genellikle 37. gebelik haftasi
itibari ile dogum yapilan olgulardir. GBFBK’yi ise tanimlamak zor
ama, tedavisi kolaydir. Bu grubun genellikle anne ve yenidogan
sonuglari EBFBK grubuna gore daha iyidir.

Erken ve gec baslangicli FBK birbirinden farkli plasenta
patolojilerinden kaynaklanmaktadir. FBK olgularinin yaklasik
%30u EBFBK, %70Qi ise gec¢ baslangicli FBK'dir. EBFBK'de
plasenta olusum sorunu vardir ve maternal spiral arterlerde
yetersiz trofoblastik invazyon soz konusudur. Ayni plasenta
patolojisine bagli olustugu kabul edilen preeklampsi, EBFBK
olgularinin yaklasik %50’sinde tespit edilir. Plasentanin
kendisinde de anormal plasentasyona sekonder villoz vaskuler
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yatakta kronik fetal vaskller vazokonstriksiyon olusur ve
plasental fonksiyonun %30’dan fazla kaybi s6z konusudur.
Uterin arter Doppleri genel olarak plasental yataktaki spiral
arterlerin durumunu, umblikal arter (UA) Doppleri ise villoz
fetal damarlarin durumunu gosterir. EBFBK olgularinda
Doppler ultrasonografide uterin ve UAlarda direng artisi soz
konusudur. EBFBK olan fetiislerde genellikle agir plasental
yetmezlik ve kronik fetal hipoksi vardir. Bu fetlislerde zamanla
kardiyovaskiler adaptasyon mekanizmasi gelisir ve hipoksiye
daha direncli olurlar. Bu fetlslerde 6limler hipoksiden ziyade
malnutrisyona bagli gerceklesmektedir.

GBFBK, genellikle 3. trimesterde ortaya ¢ikar ve plasental
villuslarda matirasyon bozuklugundan kaynaklanmaktadir.
Plasental yatakta spiral arter yapilanmasinda sorun yoktur.
Villoz fetal damar yuzeylerinde kayip yoktur. Dolayisiyla uterin
arter ve UA Dopplerlerinde anlamli direng artisina rastlanmaz.
Plasental villoz yapida maturasyon bozuklugu nedeniyle
fetislin beslenmesi ve gelismesi icin gerekli olan gaz ve
besin aligverisinde sorunlar olusur. Tim bunlarin sonucunda
ortaya ¢ikan hipoksik ortama fetlisin uyum saglanmasi ve
hayati organlara kan akiminin artirilmasi icin adaptasyon
mekanizmalari devreye sokulur. Bu durum fetiisiin hayati organi
olan kraniyal (beyin) ve kalp bdlgesine kan akisinin artisini
gosteren Doppler ultrasonografide orta serebral arterde direncin
azalmasi (MCA-PI'da dusus) ve hayati olmayan organlara kan
akiminin azalmasini gosteren UAda direncin artmasi (Pl'da
artis) olarak gozlenir. Serebro plasental oran (CPR), GBFBK olan
ve kotu perinatal sonug riskine sahip fetlislerin taninmasinda
ve yonetiminde karar verirken kullandigimiz gtincel bir Doppler
parametresidir. MCA-PI degerinin UA-PI'ya bolinmesi ile elde
edilir. Bu deger fetal hipoksiye uyum icin serebral (beyin)
yeniden kanlanmayi gosteren en erken ve hassas ultrasonografik
Doppler parametresidir. GBFBK’'de patolojik CPR degerinin
artmis perinatal mortalite, disuk APGAR skoru ve intrapartum
fetal distres ile iliskili oldugu belirtilmistir. GBFBK’de perinatal
sonuglarin EBFBK’ye kiyasla ¢ok daha olumlu olmasina karsin,
fetal iyilik halinin akut bozulmasi ve buna bagli olarak da
ge¢ antenatal donemde fetal O6lim, intrapartum fetal distres
ve neonatal asidoz ortaya cikabilir. Fetal iyilik halinde akut
bozulma ve olumlerin nedeninin, miad (term) fetuslerin
preterm fetislere nazaran hipoksiye daha duyarli olmasindan
kaynaklandigi diistniilmektedir.

Fizyopatoloji

Utero-plasental kan akimindaki bozulmadan dolay: fetus yeterli
oksijen ve besini alamaz. Fetal gelisim ve buylme i¢in gerekli
olan yeterli glukoz, aminoasit gibi besinleri alamayan fetlste
gelisim etkilenmeye baslar. Cesitli faktorler ile utero-plasental
yetmezlik gelisen fetuste,gerekli besinler deri alti ve karacigerde
bulunan yag ve glikojen depolarindan temin edilmeye calisilir.
Depolarin  harcanmasi ile birgok sistem etkilenir. Hipoksi

gelismesi Uzerine vicut ana merkezleri olan hayati organlarini
korumak icin var olan besin ve oksijeni hayati organlara (beyin
ve kalbe yonlendirir-beyin koruyucu etki) yonlendirir. Utero-
plasental yetmezlik devam ettiginde, artik hayati organlara da
yeterli kan akimi saglanamaz. Sonugcta fetal hipoksi, asidoz ve
devaminda fetal olim gerceklesir.

Tani

Fetlis blyimesinin degerlendirilebilmesi igin 6n kosul gebelik
haftasinin dogru bilinmesidir. Obstetrik pratikte gebelik haftasi,
son adet tarihine (SAT) gore belirlenir. Ancak SAT her zaman
guvenilir degildir. Ge¢ ovulasyon durumlarinda veya kisi SAT'ni
bilmiyor ise gebelik haftasi dogru olarak belirlenemez. Gebelik
haftasinin belirlenmesinde en etkili yontem, 1. trimesterde
yapilmis olan ultrasonografik o6lcim degerleridir. Birinci
trimesterde yapilan ultrasonografide 6lgllen fetlisiin bas-popo
mesafesi olgimu (CRL) ortalama 3-5 gun hata payi ile gebelik
haftasini belirler. Diger biyometrik olglimler ile de gebelik
haftasi belirlenebilir,ancak bu 6l¢limlerin CRL kadar dogrulugu
yoktur.

Gebelik  yasinin  tahmini  belirlenmesinde  kullanilan
yontemlerden biri de uterus fundus yuksekligi olcumudur. Bu
6l¢lim, simfiz ile uterus fundusu arasindaki mesafenin 6lgilmesi
ile elde edilir. Simfiz-pubis mesafesi, 18-32. gebelik haftalari
arasinda =3 cm ile gercek gebelik haftasini vermektedir. Simfiz-
pubis mesafesi, beklenen gebelik haftasina gore >3 cm kuiguk
ise FBK akla gelir. Bu yontemin FBK tanisi koymada hassasiyeti
oldukca dislk olup tani ve taramada kullanimi tartismalidir.
Ancak tarama amaciyla ultrasonografik ol¢imlerinden once
fikir vermesi adina uluslararasi kilavuzlar tarafinda onerilen
bir yontemdir. Annenin mesanesinin dolu olmasi, ylksek VKI,
multiparite ve ol¢ciimun farkli kisilerce yapilmasi simfiz-pubis
Olcimundn FBK tanisini koymada performansi dustirmektedir.
Gundmuzde tim gebelerin rutin olarak muayene sirasinda
ultrasonografi ile degerlendirilmesi nedeni ile FBK tanisi
genellikle rutin gebelik muayeneleri sirasinda konur. Sonografi
ile yapilan multipl fetal olcumler [fetal bas ¢api (BPD), fetal
abdomen cevresi (AC) ve fetal femur uzunlugundan (FL)]
kullanilarak tahmini agirlik hesaplanmasi, fetal blyime
zayifiginin tespitinde en sik kullanilan yontemdir. Yine hastanin
2-3 hafta onceki ultrasonografisindeki biyometrik 6l¢limlerinden
bu zamana kadar gecen suredeki buylimesi degerlendirilir;
2-3 hafta igerisindeki yavas buylime veya buylimenin durmasi
durumunda FBK’liginden stiphelenilir.

Ultrasonografide her zaman olmasa da siklikla oligohidramnios
eslik edebilir.

Fetal Biiyiime Kisitliligi Tanisi, Degerlendirmesi ve Yonetiminde
Doppler Ultrasonografi

Uterin arter Doppleri: Gebeligin 1. ve 2. trimesterinde uterin
arterlerde direng artisi ve centik izlenmesi FBK ve preeklampsi
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gibi kotu obstetrik komplikasyon ile iliskilidir. EBFBK olan
gebeliklerde anormal uterin arter Doppler bulgulari olabilecegi
bilinse de GBFBK olan gebeliklerde normal olabilecegi
unutulmamalidir. Anormal uterin arter Doppler bulgulari olan
gebelikler ilerleyen gebelik haftalarinda preeklampsi gelisme
riski nedeni ile takip edilmelidir.

Umblikal Arter (UA) Doppleri: Gectigimiz yillarda FBK'li
olgularin tani ve degerlendirilmesinde altin standart olarak
kullanilmasi karsin, son yillarda umblikal ve uterin arter akimlar
normal olan fakat kotl prognozla sonuglanan yenidoganlarin
tespit edilmesi sonrasinda Ozellikle GBFBK olgularinin tani ve
yonetiminde tek basina UA Doppler kullaniminin yetersiz kaldigi
gorilmiistiir. Ozellikle EBFBK olgularinin klinik ydnetimde daha
onemlidir. Plasental hastalik plasentanin onemli bir kismini
etkiledigi zaman (%30-50) UA Doppler anormallikleri baslar.
Orta Serebral Arter (MCA) Doppleri: MCA fetal hipoksiyi
gosteren bir ultrasonografik parametredir. Hipoksik durumda
fetal beyin koruma mekanizmasi olarak vital organlara kan
akisinin artirilmasi neticesinde MCAda direncin dusmesi
beklenir. MCA-PI degerinin azalmasi fetal hipoksiden korunmak
icin kompansasyon mekanizmasinin calistigini gosterir.
Serebro-plasental oran (CPR): MCA PI/UA PI oranidir. Her iki
arterin Pl degerlerindeki hafif degisiklerden daha duyarlidir.
Ozellikle GBFBK olgularinda énemli olup, %20-25’inde patolojik
persentilde (%5 persentilin altinda) olmasi durumunda kotu
obstetrik sonuglar ve terme yakin fetal olumler ile iliskili
bulunmustur.

Duktus venozus Doppleri: Fetal metabolik asidemiyi,ventrikuler
fonksiyon ve kardiyak yiikii yansitir. Ozellikle EBFBK’'de fetal
Olumu en kisa zamanda tahmin etmemize yarayan guigli bir
Doppler ultrasografik olgimdur. EBFBK'de duktus venozusda
ters a dalgasi ya da a dalgasi kaybi, %40-100 arasinda perinatal
mortalite riski ile iliskili bulunmustur.

Tanida Optimum Yontemler

1.ACve tahmini fetal agirligin (TFA) <10. persentil olmasi tanida
kullanilabilir.

2.Fetal blyume, en az 2-3 hafta ara ile yapilan AC ve TFA
Olcumleri ile degerlendirilmelidir.

3.Yapisal anomalilerin eslik ettigi EBFBK olan gebeliklerde
olasi kromozom anormalligini tespit etmek amaci ile 23 gebelik
haftasindan once karyotip analizi onerilmelidir.

4.EBFBK ciddi fetal kuglklik soz konusu ise ve ek
ultrasonografik bulgular var ise perinatal enfeksiyonlar
[6zellikle, sitomegaloviris (CMV) ve Toxoplasma] agisindan
serolojik degerlendirilme yapilmalidir.

Fetal Biiyiime Kisitlligi Onlenebilir mi?

- Dusuik doz aspirin, preeklempsi agisindan yuksek riskli
kadinlarda FBK gelisimini engellemede etkili olabilir. O

nedenle preeklampsi acisindan yuksek riskli olan kadinlara
16. gebelik haftasindan once diisiik doz aspirin baslanmalidir.
Sadece FBK oykusu olan ama preeklampsi oykusu olmayan
kadinlarda duisik doz aspirinin erken donemde baslanmasinin
yarari kanitlanamamistir.

- Diyet dizenlenmesinin, progesteron tedavisinin veya kalsiyum
takviyesinin FBK gelisimini engellemede kanitlanmis bir
etkisi yoktur.

- Antitrombotik tedaviler ile FBK gelisimini énlemede heniiz
yeterli kanit bulunmamaktadir.

- Antenatal steroid uygulamasi, preterm FBK olgularinda
mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda tartismali olsa
da 24-34. gebelik haftalari arasinda planlanan/beklenen
dogumdan onceki 1 hafta icerisinde uygulanmalidir.

- Buylmeyi hizlandirmak amagli yatak istirahati, aspirin, heparin,
vitaminler, sildenafil, kalsiyum kanal blokorleri, B-mimetikler,
oksijen tedavisi, antihipertansif ilaglar gibi tibbi midahaleler
yararsiz bulunmustur. Blydme hizini artirdigina dair kanitlar
yetersiz.

- Antenatal vitaminler ve eser elementlerin FBK’yi engelleyici
etkisi net degildir.

- Kontrol edilebilen faktorlere dikkat edilmelidir. Anne adayinin
gebeligi suresince dengeli beslenmesi, bol su ve sivi icmesi,
sigara kullanilmamasi, stres yaratacak olaylardan kaginmasi,
duzenli olarak hafif egzersiz yapmasi, duzenli uyumasi ve
dinlenmesi onerilmelidir.

Yonetim

- FBK yonetiminde ilk amacimiz kiicuk fetisi tanimlamaktir
(TFA<10 veya AC<10).

- Ikincil amacimiz saglikli  konstitiisyonel kiiciik (SGA)

yenidogan ile patolojik buylime kisitliligi olan kotl perinatal
sonug riski yliksek olan FBK olgularin ayirici tanisini yapmaktir.
O nedenle maternal ve fetal durumu degerlendirmek igin
Doppler parametreleri (uterin arter, UA, MCA, CPR), non-stres
test, biyofizik profil ve amniyon sivi indeksi degerlendirilir.

- Daha sonraki adimimiz ise FBK tanisi konan gebelikleri
dogum zamanini belirlemek amaci ile fetal iyilik hali testleri
ve Doppler parametreleri ile yakin izlemektir.

- Izlemde, Doppler parametreleri normalse, ciddi kiiciikliik yok
(TFA>3. persentil) ise, fetiis 2 hafta ara ile Doppler parametreleri
ve fetal blyume acgisindan degerlendirilir. Takiplerde
anormallik yoksa ise 40. gebelik haftasina kadar takip ve
hentz dogum olmamis ise servikal olgunlasma saglanarak
dogum indlksiyonu onerilir.

- Ciddi kiiguk (TFA<3. persentil) veya Doppler parametrelerinde
hafif plasental yetmezlik bulgulari olanlarda (CPR<5. persentil,
UA PI>95. persentil, MCA PI<5. persentil, UtA PI>95. persentil)
haftalik Doppler ultrasonografi ve fetal iyilik testleri ile takip
ve >37.gebelik haftasinda dogum dusunilmelidir.
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- Doppler parametrelerinde ciddi plasental yetmezlik bulgularn
(UA diastol sonu akim kaybi) var ise haftada 2 kez Doppler
ultrasonografi ve fetal iyilik testleri ile takip ve 34. gebelik
haftasinda dogum onerilir.

- Doppler parametrelerinde dusuk fetal asidoz suphesi (UA ters
akim, erken duktus venozus anormallikleri) var ise 1-2 gun
ara ile Doppler ultrasonografi ve fetal iyilik testleri ile takip ve
30-32. gebelik haftasinda dogum onerilir.

- Doppler parametrelerinde ylksek fetal asidoz suphesi (duktus
venozusta ters akim, fetal kalp atim traselerinde spontan
deselerasyon ve variabilite kaybi) var ise bu olgular glin icinde
olum riski oldugu igin glinde 2 kez Doppler ultrasonografi ve
fetal iyilik testleri ile takip ve >26. gebelik haftasinda dogum
disunalebilir.

- Preterm FBK olgularinda 24-34. gebelik haftalari araliginda
beklenen dogumdan oOnceki 1 hafta icerisinde akciger
matirasyonu igin antenatal streroid uygulanmalidir.

- Ozellikle EBFBK, ciddi kiiciik, simetrik FBK olan gebeliklerde
maternal kanda Toxoplasma, CMV, rubella gibi enfeksiyonlarin
serolojik taramasi ve karyotip analizi yapilmalidir.

Dogum
FBK maternal perflizyon bozukluguna ve fonksiyonel plasental

kan akiminin azalmasina bagli olarak gelisir ve dogum
eylemi sirasinda bu durum daha da belirgin hale gelir. FBK'na

oligohidroamniosun eslik etmesi durumunda fetal umblikal
kordona basiya bagli olarak fetal oksijenlenmede zorluklar
yasanabilir. Bu nedenlerle, gebelerin ¢ogunlugu dogum
eyleminde fetal sikinti yasamakta ve acil olarak sezaryen
ile dogum yapmaktadir. UA Doppler degerlendirilmesinde
diyastolik akim sonunda kayip veya ters akim goriildiglnde
dogum sekli sezaryen olarak planlanmalidir. Vajinal dogum
planladigi durumlarda ise kontraksiyonlar basladiktan sonra
fetlis devamli monitdrizasyon ile takip edilmeli ve gebeler takip
sirasinda  karsilasilabilecekleri komplikasyonlar konusunda
bilgilendirilmelidir. Yenidoganda beklenen olumsuz sonuglar
arasinda yer alan neonatal hipoksi, mekonyum aspirasyonu,
hipotermi, hipoglisemi, polisitemi gibi metabolik olaylar goz
onuinde bulundurulmali ve yenidogan ekibi ile is birligi yapilarak
hazirlikli olunmalidir.
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GIRiS VE TANIM

Gebelerde hafif ve orta seviyede bulanti ve kusma 16. gebelik
haftasina kadar siklikla gorilmektedir. Az ancak onemli bir
orandaki gebelerde ise diyete veya antiemetiklere yanit
vermeyen agir hiperemezis gravidarum izlenebilir.

Hiperemezis gravidarum tanisini koymadan 6nce ayirici tanilarin
dislanmasi énerilir. Onceki gebeliginde hiperemezis sebebiyle
hastanede yatmak zorunda kalan gebelerin yaklasik %20’sinde,
sonraki gebeliklerinde de hastaneye yatis gerekecektir.

EPIDEMIYOLOJi

Geng ve primigravid gebeler ileri yastaki multipar gebelere gore
daha cok etkilenirler. Gebelik 6ncesi migreni olan ya da Ostrojen
iceren ilag kullanimi sonrasi bulanti ve kusmasi olan kadinlarda
risk artar.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Hiperemezis gravidarumun kesin etiyopatolojisi bilinmemekle
birlikte multifaktoriyel oldugu dusinulmektedir. Gebelige
bagli insan koryonik gonadotropin (hCG), 6strojen, progesteron,
leptin ve plasental buylime hormonu gibi hormonlarin hizli
yukselmesi etiyopatolojide etkilidir. Ayrica, psikolojik etkenler,
hipertiroidizm, onceki molar gebelik oykusu, diyabet, astim,
allerjiler ve gastrointestinal sistem rahatsizliklari da etiyolojide
yer almaktadir. Kesin olmamakla birlikte Helicobacter pylori
enfeksiyonunun da hiperemezis gravidaruma yol acabilecegi
dusunilmektedir. Artmis Ostrojene bagli kiz fetiislerde risk 1,5
kat artmaktadir.

KLINIK

Semptomlar genellikle 5-6. gebelik haftasinda baslar ve 16-20.
gebelik haftasina kadar devam eder. Ancak, yaklasik olarak %15
kadar kadinda semptomlar 3. trimestere kadar devam edebilir.
Kilo kaybi, dehidratasyon, ketozis, hipokalemi ve HCL kaybina
bagli olarak alkaloz gorulir. Bazen de agliktan dolayi asidoz
izlenebilir. Bazi gebelerde gecici hepatik disfonksiyon ve safra
¢amuru goralur.

Komplikasyonlar:

- Akut bobrek hasari,

- Depresyon,

- Diyafragma ruptura,

- Hipoproteinemi - K vitamini eksikligi,

- Mallory-Weiss vyirtiklari ve Boerhaave sendromu (kanama,
pnomotoraks, pnomomediastinum, pnomoperikardium),

- Rabdomiyoliz,
- Wernicke ensefalopatisi - tiamin eksikligi.
Ayrica  hiperemezis gravidarum ile preterm eylem,

dekolman plasenta ve preeklampsi arasinda da iliski oldugu
distunulmektedir.

RADYOLOJi

Karaciger hastaligindan ya da apandisitten slphe edildigi
durumlarda tim batin ultrasonografi yapilmasi onerilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Serum elektrolitleri, tam idrar testi (keton varligi), tam kan
sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri ve tiroit fonksiyon
testleri yapilabilir. Genellikle tedavi sonrasinda serbest serum
tiroksin diizeyi normale doner.

AYIRICI TANI

Hastaneye vyatis sonrasinda kusmanin devam etmesi
durumunda, gastroenterit, kolesistit, pankreatit, hepatit, peptik
Ulser, tirotoksikoz ve pyelonefrit gibi diger olasi nedenlerin
arastirilmasi onerilir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Hafif veya orta derecede semptomlari olan pek cok gebe birinci
basamak antiemetik ajanlar ile ayaktan tedavi edilebilir.
Doksilamin (10 mg) ile piridoksin (10 mg) kombinasyonunun
aksam yatmadan Once iki tablet alinmasi etkili ve guvenli
bir tedavi secenegidir. Gerekli gorildiigu durumlarda sabah,
oglen ve ogleden sonra olmak uzere ilave dozlar eklenebilir.
Ondansetron, teratojenik degildir ve tedavide daha etkilidir
ancak uzamis QT ve serotonin sendromu gibi potansiyel
maternal yan etkileri mevcuttur.

Tel.: +90 505 683 75 57 E-posta: arzuarinkan@gmail.com
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Basit yontemler yetersiz kaldiginda, dehidratasyon, ketonemi,
elektrolit eksikligi, asit-baz dengesizligi ve hipokalemiyi
duzeltmek amaciyla intravendz kristaloid uygulanir. Paranteral
kristaloid yaninda %5 dekstroz eklenmesinin bir yarari yoktur,
ringer laktat tercih edilebilir. Wernicke ensefalopatisini 6nlemek
amaciyla tedaviye 100 mg tiamin eklenir. EGer hidrasyon sonrasi
kusma devam ederse ve ayaktan takip yetersiz ise gebenin
hastaneye yatirilarak takibi onerilir. Bu durumda, intraventz
hidrasyona devam edilir ve parenteral olarak antiemetik tedavisi
(prometazin, proklorperazin, klorpromazin, metoklopramid)
baslanir (Sekil 1).

Hafif semptomlar

* Beslenme onerileri

* Zencefil

* Vitamin B6+doksilamin
« Difenhidramin

* Dimenhidrinat

l l

Ciddi hipermezis gravidarum

Orta hipermezis gravidarum

| !

* IV hidrasyon+ tiamin

* Parenteral:
Metoklopramid,
prometazin ya da
ondansetron

I

Cok siddetli

l

Enteral ya da parenteral beslenme

Prometazin
Proklorperazin
Klorpromazin
Metoklopramid
Ondandsetron

Sekil 1. Hiperemezis gravidarum tedavisi
IV: intravencz
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GIRiS VE TANIM

infertilite, bir yil boyunca korunmasiz ve diizenli cinsel

birliktelige ragmen gebe kalamama durumu olarak

tanimlanmaktadir (1). Infertilite problemi (ireme cagindaki

ciftlerin %10-15’ini etkilemekte ve bu ciftlerin yaklasik %20

'sinde yardimci Ureme tekniklerine ihtiyag duyulmaktadir (2).

Ciftlerin korunmasiz bir adet siklusunda gebe kalabilme

ihtimaline ‘fekundabilite” denir. Kadin yasinin 35’in altinda

oldugu ve ek risk faktoruniin olmadigi ciftlerde bu oran %20

-25'tir; 6 ay sonunda bu oran %75, bir yil sonunda ise %90%a

kadar ¢ikmaktadir.

Ciftlerin infertilite arastirmasina dahil edilmeleri igin

beklenilmesi gereken bir yillk surenin kadin yasinin 35’in

Uzerinde olmasi durumunda 6 aya disirilmesi, asagidaki

durumlarda ise arastirmanin hemen baslatilmasi 6nerilmektedir

(3):

- Kadin yasinin 40'in Uzerinde olmasi, persiste menstriel
dizensizlik, bilinen evre 3-4 endometriozis, pelvik
enflamatuvar hastalik ya da gegirilmis genital cerrahi dykusu,

- inmemis testis, Klinefelter sendromu gibi bilinen erkek
faktorinun olmasi, gecirilmis orsit ya da anabolik steroid
kullanma oykdsd,

- Ciftlerden bir ya da ikisinde kemoterapi alma ya da sekstel
disfonksiyon oykusu.

infertil Ciftin Degerlendirilmesi

infertil cifte yaklasimda 6ncelikle saglikli bir gebelik olusmasi
icin gerekli kosullar bilinmelidir. Gebelik olusmasi icin dizenli
cinsel iliski sartindan sonra Tablo 1’de verilen asamalar sirasiyla
gerceklesmelidir.

Genellikle infertilite nedenlerinin %40’ kadina, %40’ erkege ve
%20’si ise hem kadin hem de erkek faktoriine baglidir. Kadinda
infertilite nedenleri ovaryan, servikal, tubal ve uterin faktor
olarak siniflandirilir.

Erkekte ise testise ait olan ve olmayan nedenler olarak ayrilir.
Testikller nedenler de kendi icinde obstruktif ve non-obstruktif
olarak siniflanmaktadir. Bu nedenlerin arastirilmasinda
istenilecek bazal testler Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 1. Saglikli bir gebelik olusmasi icin gerekli asamalar ve

infertilite nedenleri

Gebelik agamasi infertilite nedeni

Sperm, ovulasyon donemlerinde servikste
depolanmali, tubalara ilerlemeli ve
fertilizasyon kapasitesine sahip olmali

Erkek faktor

Duzenli ovulasyon olmali Ovaryan faktor

Serviksten sperm gegisi olmali ve kapasitasyon

. ] Servikal faktor
adi verilen olgunlagma evresi tamamlanmali

Tuba uterinalar ovile olan oositi yakalamali,
ampullada fertilizasyon gerceklestikten
sonra embriyonun uterin kaviteye transferi
saglanmali

Tubal faktor

Embriyonun kaviteye yerlesmesi icin yeterli
ve dlzenli alan olmali, endometrium yeterli
kalinlikta ve reseptif olmali

Uterin faktor

Tablo 2. Diinya Saglik Orgiitii anovulasyon siniflamasi

WHO grup 1: Hipogonadotropik hipogonadizm (hipotalamus-
hipofiz nedenli amenore)

GnRHnin hipotalamustan pulsatil sekresyonunda bozulma ya da
hipofizin GnRH’ye yanitinda azalma sonucu ovaryan estradiol
Uretiminde eksiklik (dusuk/N FSH, dustk E2)

WHO grup 2: Normogonadotropik normogonadizm (kompleks
sistemik nedenli amenore)

Normal FSH dizeyi, artmis/N LH/FSH orani, yiuksek/normal E2 ile
karakterizedir. Polikistik over sendromlu oligo-amenoreik hastalar
bu gruba girer.

WHO grup 3: Hipergonadotropik hipogonadizm (ovaryan nedenli
amenore)

Yuksek FSH diizeyi, dusuk E2 ile karakterizedir. Kirk yas Usttinde
neden “menopoz” iken 40 yas altinda “primer ovaryan yetmezlik™tir.

Hiperprolaktinemik anovulasyon
PRL yiiksekligi hipofizin GnRH yanitini bozarak gonadotropin
saliniminda disregtilasyona neden olur.

Kadin Infertilitesi
Ovaryan Faktor

Kadina ait nedenler arasinda %40 gibi en sik ve onemli
yeri “anovulasyon” tutmaktadir. Anovulasyon, amenore ve
menstriasyon duzensizlikler ile prezente olur. Tablo 3'te
Diinya Saglik Orgiti’niin sinifladigi anovulasyon nedenleri
gosterilmistir.
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Tablo 3. WHO 2010 kriterlerine gore semen parametrelerinin

degerlendirilmesi

Sperm parametreleri

Normal referans degerleri

Ejakulat volumu

>1,5 mL

Sperm sayisi

> 15 milyon/mL

Total sperm sayisi

> 22,5 milyon/ejakilat

Motilite (A+B)

> %40

ileri progresyon skoru (0-4) >2
Normal morfoloji (WHO) > %50
Normal morfoloji (Kruger) > %4
Sperm aglitinasyonu (skor 0-3) <2

Yuvarlak htcreler
Viskozite (skor 0-4) <3

<1 milyon/mL

Duzenli adet goren (24-38 glinde bir),premenstriiel semptomlari
olan kadinlarda ovulasyon arastirmasina gerek yoktur. Adet
kanamasi duzensiz ise (21 glnden az ya da 45 gunden uzun)
ya da yoksa ovulasyonun tespiti icin bir takim testlere ihtiyag
duyulmaktadir.

Ovulasyon Arastirmasi

1. Seri ultrason Olgiimleri: Aralikli ultrason takibi ile
follikiilometri yapilarak dominant folikil olusumu, sonra
folikdilun esnekligini kaybetmesi, ardindan da kaybolmasi ile
ovulasyonun varligi tespit edilebilir. Korpus luteum gorilmesi
ve endometriumun sekretuar fazda izlenmesi, ovulasyonun
indirekt gostergeleridir.

2. Midluteal progesteron olgiimii: Luteal fazin ortasinda (28
gunlik siklusun 21. glinu) serum progesteron seviyesi olgulur.
Progesteron diizeyi 3 ng/mLnin Uzerinde ise ovulasyon olmus
demektir.

3. Luteinize edici hormon (LH) monitorizasyonu: Ovulasyon
LH seviyesi artmaya basladiktan 34-36 saat, LH pikinden 10-12
saat sonra olusur. Hastadan gunlik kan alinarak serumda LH
diizeyi olculmesi pratik ve ekonomik olmayacagi igin idrarda LH
duzeyi olgen ticari kitler gelistirilmistir. Bu kitlerde %5-10 yanlis
pozitif veya yanlis negatiflik orani vardir; ayrica seri kullanim
gerekliligi nedeni ile yuksek maliyetli olabilmektedir.

4. Bazal viicut 1sisi takibi: Menstruasyonun birinci guni
itibariyle sabahlari ayni saatte oturur vaziyette viicut sicaklig
Olculur. Normalde 36,5 °C civarinda olan vicut sicakliginda
ovulasyon sonrasinda termojenik etkisi olan progesteron
sebebiyle 0,2-0,3 °C civarinda yukselme gozlenir.

5. Endometrial biyopsi: Endometriumun sekretuar fazda
oldugunu tayin etmek icin endometrial biyopsi yapilabilir.
Ancak bu yontem pahali ve invaziv bir yontem oldugundan,
gunlimuzde onerilmemektedir.

Over Rezervinin Degerlendirilmesi

Over rezervi: Overlerde follikilogenez ve steroidegenez
fonksiyonunu vyerine getirecek folikullerin sayi, kalite ve
yeterliligini tanimlamaktadir. Over rezervini degerlendirmek,
her yastan hasta icin fertilizasyon kapasitesini belirlemede en
onemli basamaklardan biridir.

Rezerv tayininde kullanilan ideal bir test bulunmamakta,
birden fazla testin kombinasyonu ile optimum degerlendirme
saglanmaktadir. Over rezervini degerlendirmede kullanilan
biyokimyasal ve ultrasonografik testler Sekil 1'de
gosterilmektedir.

Over Rezerv Testler
a
Biyokimyasal Testler

N

Statik Testler

Ultrasonografik Testler

\
\
Dinamik Testler |
\
\ ¥
‘ Antral folikal Sayist
Over voluma
Overyan stromal kan akim

v “
Bazal FSH ve estradiol CCCT
Bazal inhibin B GAST
AMH EFORT

Sekil 1. Over rezerv testleri

CCCT: Klomifen sitrat yanit testi (clomiphene citrate challenge test), GAST:
GnRH stimiilasyon testi, FSH: Folikiil stimtile hormon, EFORT: Ekzojen FSH
over rezerv testi, AMH: Anti-Mdillerian hormon

Bu testler arasinda en degerli ikisi anti-Mdllerian hormon
(AMH) ve antral folikil (AF) sayisidir (4). Ultrasonda 2-9 mm
boyutlarinda o6lglilen folikillerin (AF) sayisina gore siniflama
yapilmaktadir (Grade 1-4).

AMH, transforme edici blylime faktori-8 ailesine (ye,
glikoprotein yapida bir hormondur ve preantral folikillerin
graniloza hicreleri tarafindan uretilir. AMH Uretimi diger
hormonlarin aksine gonadotropin uyarisindan bagimsizdir
ve intrauterin donemdeki folikullerden kaynaklanmaktadir
(4). AMH 1,0 ng/mLnin altinda oOlgulen hastalar, dustik over
rezervi lehine yorumlanirken 5,0 ng/mLnin tzerindeki degerler
polikistik over sendromu gibi stimulasyon tedavilerinde asiri
cevap veren hastalari 6ngormede kullanilir.

Servikal Faktor

Servikal sekresyonun vizkozitesi yalniz ovulasyon doneminde
sperm gegisine izin verecek sekilde azalir, pH1 artar. Harici
zamanlarda ortamin asidik hale gelmesi ve servikste olusan
mukus tikag gegirgenligi bozmaktadir. Hormonal uyariyla
serviksten salgilanan enzimler koit sonrasi posterior
fornikste biriken semen icindeki spermlerin kapasitasyonunu
baslatmaktadir. Genitouriner enfeksiyonlar mukus yapisini
bozarak fertiliteyi azaltir. Ayrica servikal sekresyon icinde sperme
karsi olusmus antikorlar spermin hucresel fonksiyonlarini
bozarak infertiliteye neden olur. Servikal faktor dusunilen
hastalarda serviko-vajinal kultir yapilmali, immin sebep
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dusunildigunde ise koit sonrasi servikal ornekleme ile anti-
sperm antikor arastirmasi yapilmalidir (post-koital test).

Tubal Faktor

infertil kadinlarin yaklasik %20'sinde neden tubal faktordiir.

Pelvik enflamatuvar hastalik, genital tuberkiloz, pelvik
operasyonlar,endometriozisvetubal poliplertubalardaadezyona
ve tubal gecirgenligin bozulmasina neden olur. Tubal limeni
doseyen kolumnar epitelin hasar gormesi infertilite disinda
ektopik gebelik icin de risk faktorudir. Tubal pasaj transservikal
olarak uterin kaviteye yerlestirilen kanulden verilen kontrast
esasina

maddenin floroskopi yardimiyla gorintilenmesi

dayanan Histerosalpingografi (HSG) yontemi ile degerlendirilir.

Uterin Faktor

Gebeligin olusmasi ve devaminda uterin kavitenin yeterli ve
duzenli olmasi gereklidir. Uterin kavite HSG ile degerlendirilir.
HSG’de uterin kavite tepesi asagida, tabani yukarida bir tcgen
seklinde gorulur, konturlari duzenlidir. Endometrial polipler ve
submukoz myom kavitede yer kaplar,gegirilmis uterin cerrahilere
ve enfeksiyonlara sekonder olusmus sinesiler diizensiz dolum
defektleri olarak gorulur. Endometrial patolojilerin kesin tanisi
ve es zamanli tedavi imkani sunan yontem histeroskopidir.
Fertiliteyi etkileyebilecek diger bir neden olan Miillerian
anomaliler ise transvajinal ultrason ya da laparoskopi ile
degerlendirilebilir.

Erkek infertilitesi

infertil cifte yaklasimda erkek degerlendirilirken ilk asamada
iliski sikligi sorgulanmali, gegirilmis enfeksiyon hastaliklari
(kabakulak orsidi) ya da cinsel yolla bulasan hastaliklar, pelvik
operasyonlar (inmemis testis), ailede infertilite olup olmadigr,
sistemik hastaliklar, kullanilan ilaglar (gonodotoksik ajanlar)
ve takviye durlinler (anabolik steroidler), radyoterapi ya da
kemoterapi Oykusu, sigara veya alkol kullanma aliskanligi
detayli arastirilmalidir.

Fizik muayenede genital organlar degerlendirilirken ozellikle
testis kivami ve volum o&lgimu ile varikosel muayenesi
yapilmalidir. Bazal tetkiklerde en onemli basamak semen
incelemesidir; 2-5 gunlik cinsel perhiz (abstinans) sonrasi
en az 15 glin arayla alinmis 2 spermiogram ol¢limune gore
fertilizasyon kapasitesi belirlenir. Semen degerlendirmesi
Diinya Saglik Orgiiti'niin 2010 yilinda yayinladigi kilavuza gére

yapilir (Tablo 4) (5).

Tablo 4. Diinya Saglik Orgiitii 2010 kriterlerine gore semen

parametrelerinin degerlendirilmesi
Sperm parametreleri Normal referans degerleri
>1,5 mL

>15 milyon/mL

Ejakulat volumu

Sperm sayisi

Total sperm sayisi >22.,5 milyon/ejakilat
Motilite (A+B) >%40

ileri progresyon skoru (0-4) >2

Normal morfoloji (WHO) >%50

Normal morfoloji (Kruger) >%4

Sperm aglutinasyonu (Skor 0-3) <2

Yuvarlak htcreler
Viskozite (Skor 0-4) <3

<1 milyon/mL

Referanslara gore degerlendirildiginde sayinin az olmasina
oligozoospermi, motil olmasina
astenozoospermi, morfolojik olarak normal sperm oraninin
yetersiz olmasina ise teratozoospermi adi verilir. Ejekulatta
hic sperm bulunmamasina azoospermi denir. Siddetli
oligoastenoteratozoospermi  olgularinda ve azoospermik
hastalarda mutlaka genetik inceleme yapilmalidir.

sperm yuzdesinin  az

Gonadal disgenezi (Klinefelter sendromu) disinda sayisal ve
kromozomal anomaliler, gamet dengesizligine sebep olan
translokasyonlar, kistik fibrozis geni (CTFR gen mutasyonu)
ve Y mikrodelesyonu taranmalidir.  Spermatogenezin
degerlendirilmesi amac ile folikul stimile hormon ve total
testosteron duzeyi istenmeli, testosteron distk olculirse LH ve
prolaktin eklenmelidir.

Erkek infertilitesi nedenleri 4 ana baslik altinda toplanir:

1. Pre-testikuler nedenler (hipotalomo-hipofizer hastaliklar)
(%1-2),

2. Testikuler nedenler (obstruktif ve non-obstriktif) (%30-40),
3. Post-testikuler nedenler (%10-20),

4. Agiklanamayan nedenler (%40-50).

Azoospermik hastalarda sperm elde etme yontemleri:

TESE: Makroskopik ya da mikroskobik yontemle testislerden
biopsi ile sperm elde edilmesidir.

TESA:  Perkitan
yapilmasidir.

yolla testislerden sperm aspirasyonu
MESA: Makroskopik veya mikroskobik yontemle epididimden
biopsiyle sperm elde edilmesidir.

PESA: Perkutan yolla epididimden sperm aspire edilmesidir.
infertil ciftin degerlendirilmesinde istenilecek bazal tetkikler

Tablo 5’te gorulmektedir.
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Tablo 5. infertil ciftin degerlendirilmesinde bazal tetkikler

Kadinda istenilen tetkikler

Erkekte istenilen tetkikler

1. Ultrasonografik degerlendirme
(uterus, tuba, overler)

2. Erken folikiler fazda (2-3. glin)
FSH, LH ve Estradiol diizeyi

3. Prolaktin, TSH ve serbest T4
duzeyi

4. Histerosalpingografi (uterin
kavite ve tubal pasaj)

1. Semen analizi (2-5 gunlik
abstinans sonrasi en az 15
glin arayla 2 ornek alinmali)

FSH: Folikil stimtile hormon, LH: Luteinize edici hormon, TSH: Tiroid stimiilan

hormon
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GIRiS

Intrauterin veya dogum sirasinda edinilen enfeksiyonlar, fetal
ve neonatal morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir.
Bakteri, virlis, mantar veya parazit gibi farkli mikroorganizmalar
bu enfeksiyonlara neden olabilmektedir.

Fetuse maternal olarak gecen bu enfeksiyonlar, fetal higbir
sorun olusturmayabilecegi gibi, abortus, intrauterin o6lim,
konjenital anomaliler, yenidogan doneminde enfeksiyonlar ve
daha ileri yaslarda sagirlik, ensefalit gibi sonuglara yol acabilir.
Bu enfeksiyonlar transplasental veya asendan olarak genital
yolla bulasabilir.

EPIDEMIYOLOJi

Gebelere TORCH [toxoplasmosis, other (sifiliz, enterovirusler,
varisella-zoster virusu (VZV), parvovirls, zika virls gibi),
rubella, cytomegalovirus, herpes simplex virlis] enfeksiyonlari
icin tarama yapilmasi, enfeksiyonun gorilme insidansina
gore cografi olarak degisir. Dogum oOncesi bakim rehberinde
gebenin ilk muayenesinde (ilk trimester) TORCH grubu
enfeksiyonlarindan sadece rubella enfeksiyonun taranmasi
onerilmektedir. Ayrica sifiliz, hepatit B ve insan bagisiklik
yetmezligi virlsi (HIV) enfeksiyonlarina yonelikte taramanin
yapilmasi da onerilmektedir.

Etiyolojik Nedenler ve Patogenez

- Rubella (Kizmikgik)

Tanim: Rubella virusu, togavirlis ailesinin bir Uyesidir ve
kizamikgik enfeksiyonu sadece insanlarda gorilur.
Epidemiyoloji: Genel olarak, asi veya dogal yoldan elde edilen
maternal bagisiklik, intrauterin kizamikgik enfeksiyonuna karsi
koruyucudur. Kapsamli bir asi programinin baslatilmasiyla
bircok Ulkede kizamikgik enfeksiyonu endemik bir hastalik
olmaktan ¢ikmistir.

Patoloji ve Kklinik: Virls, nazofaringeal sekresyonlardan
dogrudan damlacik temasi ile bulasir, Gst solunum yolunun lenf
dokusunda ¢ogalir ve hematojen yayilir. Konjenital enfeksiyon,
maternal viremi sonrasi virisun plasentaya hematojen
yayilmasiyla ortaya ¢ikar.

Konjenital kizamikgik enfeksiyonu, intrauterin fetal olime,
erken dogum veya dogustan kusurlara yol agabilir. Kronik bir
enfeksiyondur ve yasam boyunca ortaya cikabilecek genis bir
klinik belirtiler yelpazesine sahiptir. Sagirlik, katarakt ve kalp
hastaligi,konjenital kizamikgik sendromunun klasik belirtileridir.
Konjenital kizamikgik enfeksiyonunun belirtileri maternal
enfeksiyonun zamanlamasina bagli degisir. ilk trimesterde
maternal kizamikgik enfeksiyonu edinilirse, enfeksiyonun fetuse
gecme sikligi %80-90, fetlise gecen enfeksiyonun kusurlara
yol acma sikligi %80-85 kadar yiiksektir. ilk trimesterde
dogustan kusur riskinin ¢ok fazla olmasi ilk vizitte kizamikgik
enfeksiyonunun taranmasini gerekli kilmaktadir. Bununla
birlikte asilamanin duzenli yapildigi tlkelerde rutin taramanin
fayda-maliyet agisindan anlamli olmayacagi gorisu de ileri
surdlmektedir.

Fetls Uzerindeki potansiyel yikici etkiler nedeniyle, kadinlara
maternal-fetal gecis hakkinda bilgi verilmeli ve ozellikle 16.
gebelik haftasindan once saptanan maternal enfeksiyonlarda
gebeligin sonlandirilmasi onerilmelidir.

Teshis: Serum, dokiintli baslangicindan sonraki 7-10 giin icinde
alinmali ve 2-3 hafta sonra test tekrarlanmalidir.

Akut enfeksiyon en iyi su sekilde teshis edilir:

Akut ve iyilesen serum ornekleri arasinda immunoglobulin (IgG)
titresinde 4 kat artis,kizamikgiga 6zgu IgM varligi veya pozitif bir
kizamikgik kaltGradir. Kizamikgiga maruz kalma riski olmayan
veya dusuk riskli kisilerde rubella-IgM pozitifligi,romatoid faktor
veya Gapraz reaksiyona girebilecek baska enfeksiyonlara karsi
olusmus antikorlar nedeniyle yanlis pozitiflik olabilmektedir.
Kizamikgiga 6zgu avidite testinin kullanilmasi bu durumlarda
faydali olabilir. Yuksek avidite varliginda (ilk trimesterde tarama
yapilan gebeler icin) akut enfeksiyon dusunilmez ve fetal
enfeksiyondan uzaklasilir.

Fetal enfeksiyon tanisi: Koryon villus biyopsisi,amnion sivisi veya
fetal kan numunelerinden rubella-polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) testi vyapilir. Rubella-PCR testinin pozitifligi fetal
enfeksiyonu dogrular, fakat negatif olmasi fetal enfeksiyonun
olmadigini gostermez. Maruz kalan veya etkilenen fetusler igin
kesin yararli bir intrauterin tedavi yoktur.

Asilama: Rubella asisi, canli zayiflatilmis asidir ve gebelikte
uygulanmasi kontraendikedir. Gebe oldugunu bilmeden rubella
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asisi yaptiran kadinlarda hicbir konjenital kizamikgik sendromu
olgusu tespit edilmemistir. Kadinlar, fetlse yonelik risklerle ilgili
teorik endiseler nedeniyle asilamadan sonraki 1-3 ay hamile
kalmaktan kaginmalidir.

- Sifiliz

Tanim: Spiroket treponema pallidumun neden oldugu sistemik
bir enfeksiyondur.

Epidomiyoloji: Diinya genelinde, 2016’da tahmini maternal
sifiliz prevalansi %0,69 ve konjenital sifiliz orani 100.000 canli
dogumda 473 hesaplanmistir. Tirkiye’den yapilan bir calismada
maternal sifiliz sikligr %0,06 bildirilmistir.

Patoloji ve klinik: Sifiliz enfeksiyonu olan gebeliklerde,
plasental ve fetal enfeksiyon ¢esitli olumsuz sonuglara neden
olabilmektedir. Dusuk,erken dogum,6lu dogum, bliyime geriligi,
konjenital enfeksiyon ve neonatal mortalite gibi kotu gebelik
sonuglarina yol acabilmektedir. Maternal tedavi, olumsuz sonug
riskini azaltir.

Konjenital enfeksiyon, gebelik yasi, maternal sifiliz evresi,
maternal tedavi ve fetlsiun immdunolojik yanitindan etkilenir.
Fetal anormallikler, . palliduma guclu bir enflamatuvar yanittan
kaynaklanir; bu nedenle, fetal immiinolojik yanit gebeligin ilk
yarisinda zayif oldugundan 20. gebelik haftasindan sonra fetal
anomaliler gorulmektedir.

Tedavi edilmemis veya vyetersiz tedavi edilmis sifilizli
bir kadinda 20. gebelik haftasindan sonra ultrason
muayenesinde karakteristik bulgular varsa fetal enfeksiyondan
suphelenilmelidir. Konjenital enfeksiyon gelisme riski, tedavi
gormemis gebeliklerde %70-100% iken, tedavi goren gebelerde
bu oran %1-2'dir.
Fetal ultrason:
polihidramnios,
saptanmaktadir.
Tedavi: Primer,sekonder veya erken latent sifilizde intramuskuler
2,4 milyon Unite tek doz benzatin penisilin etkin tedavi icin
yeterliyken, geg latent ve tersiyer sifilizde haftada bir 2,4 milyon
Unite intramuskdler (¢ doz benzatin penisilin G gereklidir.

anemi,
bulgular

Hepatomegali,
ascites  veya

plasentomegali,
hidrops  gibi

Tarama: Genel antepartum sifiliz taramasi yaygin olarak tavsiye
edilmektedir, cinku taramayi takiben uygun antibiyotiklerle
tedavi genellikle olumsuz maternal ve fetal sonuglari onler.
Tarama, serolojik bir test kullanarak yapilabilir. Treponemal
veya treponemal olmayan bir test kullanilabilir. Tim testlerin
benzer duyarliligi ve 6zgilligu vardir. Gebelikte sifiliz taramasi
icin oncelikle treponemal olmayan testlerin yapilmasi,
pozitif ¢iktigi takdirde treponemal testler ile teyit edilmesi
onerilmektedir.

- Toksoplazma Enfeksiyonu

Tanim: Toxoplasma gondii, insanlari cesitli ortamlarda enfekte
eden, her yerde bulunan bir protozoan parazitidir. Toxoplasma
gondii ug sekilde bulunan zorunlu bir hicre igi parazittir:

1. Konakgilarin digkisindan dokilen sporozoit (sporlanmis
ookistler),

2. Takizoit (enfeksiyonun akut fazinda gozlenen hizla bélinen
bir form),

3. Bradizoittir (doku kistlerinde gozlenen yavas buylyen bir
form).

Epidemiyoloji: Diinya nufusunun Ugte birini etkileyen, en yaygin
kronik enfeksiyonlardan biridir. Gorilme sikligi ve yayginligi
cografi bolgeler arasinda farklilik gosterir. ILiman iklime sahip
sanayilesmis ulkelerdeki Ureme c¢agindaki kadinlar arasinda
seroprevalans %10-50 arasinda degismektedir. Ulkeden (ilkeye
ozellikle yemek aliskanliklarindaki farkliliklara bagli enfeksiyon
insidansi degismektedir. Cig, az pismis veya islenmis et veya
et Urunlerinde bulunan bradikozitlerin yenmesi, sporozoitlerle
kontamine toprak veya su ya da toprakla kontamine meyve veya
sebzelerin tuketilmesi, pastorize edilmemis keci sutu icmek ve
kirli sudan hasat edilmis ¢ig istiridye ve midye tiiketimi ile bulas
olmaktadir.

Patoloji ve klinik: Akut maternal enfeksiyon genellikle
asemptomatiktir. Enfeksiyon semptomlari ortaya ¢iktiginda, tipik
olarak spesifik degildir ve hafiftir. Bu semptomlar: ates, titreme,
terleme, bas agrisi, miyalji, farenjit, hepatosplenomegali ve/veya
yaygin pruritik olmayan makulopapuiler dokuntu seklindedir.
Lenfadenopati en yaygin semptomdur. Nadiren koryoretinite
neden olabilir.

Fetal enfeksiyon, primer maternal enfeksiyonu takiben
tasizoitlerin transplasental gegisinden kaynaklanir. Bulasma,
maternal enfeksiyondan sonraki gunlerde ve maternal serolojik
yanit gelismeden oOnce veya ikincil plasenta enfeksiyonunu
takiben parazitemik faz sirasinda gergeklesebilir. Eger tedavi
edilmezse plasenta gebelik boyunca bir rezervuar olarak fetlise
parazitin gegmesine neden olur.

Konjenital toksoplazmozis sikligi, gebelik yasi arttik¢a artar,
ancak fetlste siddetli sekel sikligi, enfeksiyon gebeligin
erken doneminde ortaya ¢iktiginda daha fazladir. Dogumda
semptomatik olan dogustan enfekte bebekler, merkezi sinir
sistemi veya gozde lokalize klinik bulgulara veya hastaligin
genel belirtilerine sahip olabilir. Dogumda hafif veya
subklinik hastaligi olanlar, rutin fizik muayenede hicbir belirti
gostermeyebilir, ancak koriyoretinitin uzun vadeli sekel riski
altindadir.

Semptomlara dayali akut enfeksiyon siphesi varsa veya
fetuste konjenital toksoplazmozu dusundiren ultrasonografik
anormallikler (6rnegin; intrakraniyal hiperekojenik odaklar
veya kalsifikasyonlar ve/veya serebral ventrikiler dilatasyon)
varsa toksoplazmoz icin serolojik test yapilmalidir. Akut
maternal enfeksiyonda, IgM antikorlari enfeksiyondan sonra 5.
glinde pozitiflesir, birinci ayda maksimum seviyeye ulasir,daha
sonra azalarak birkag ayda negatiflesir. Fakat akut enfeksiyon
sonrasi bazi olgularda IgM antikorlari bir yildan fazla pozitif
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kalabilir. IgG antikorlari enfeksiyondan birkag hafta sonra ve
IgM antikorlarindan daha sonra olusur, enfeksiyondan 6-8
hafta sonra zirve yapar ve sonraki 2 yil iginde azalir ancak
pozitif kalir. Yeni bir toksoplazmoz tanisi, hem IgM hem de
IgG serokonversiyonunun seri testlerle belgelenmesi ile
guvenle yapilabilir (6nceki testleri negatif ise). Daha once
tarama testi olmayan ve siphe nedeniyle istenen test sonucu
IgM ve IgG pozitif gelen gebelerde, bu sonucun yeni bir
enfeksiyonu mu, kronik enfeksiyonu mu yoksa yanlis pozitif
bir sonucu mu yansittigini belirlemek i¢in avidite testi ile
dogrulanmalidir. Yiksek IgG aviditesi, kronik enfeksiyonu (>4
aylik),dusuk 1gG avidite ise gecirilmekte olan akut enfeksiyonu
dusindurmektedir.

Gebelik sirasinda primer maternal enfeksiyon dogrulandiginda
veya kuvvetle suphelenildiginde ya da anormal ultrason
bulgularn varsa, amniyosentez vyapilarak fetal enfeksiyon
agisindan amniyon sivisinda toxoplazma-PCR testi istenir. Testin
pozitifligi fetal enfeksiyonu dustndurdr.

Fetal ultrason: Toksoplazmozda en yaygin sonografik bulgular
intrakraniyal hiperekojenik kalsifikasyonlar ve siklikla birlikte
ortaya ¢ikan serebral ventrikiler dilatasyondur. Ancak ciddi
serebral anormallikler varliginda gebeligin sonlandirilmasi
onerilebilir.

Tedavi: Gebelikte akut maternal enfeksiyon tedavisinde primer
amag, parazitin fetlise gegmesini onlemek, eger fetlise ge¢mis
ise fetal hasarin online gegmek veya azaltmaktir. Maternal akut
enfeksiyon var fakat fetal enfeksiyon yoksa tedavide spiramisin
1 g (3 milyon Unite) giinde 3 doz gebelik siresince kullanilir.
Fetal enfeksiyonun saptandigi olgularda ise primethamin ve
sulfadiazin tedavisi birlikte kullanilir.

Tarama: Dogum oncesi tarama hastalik prevalansina ve daha
virilan T. gondii suslarinin prevalansina bagli degisir. Saglik
Bakanligi dogum oncesi bakim rehberinde toksoplazmanin
serolojik taranmasi onermemektedir.

- Sitomegaloviriis Enfeksiyonu

Tanim: Sitomegaloviris enfeksiyonu (CMV), bir DNA herpes
virtsudlr. Diger herpes virlslerinde oldugu gibi, birincil
enfeksiyondan sonra gizli hale gelir,immun sistemdeki bozulma
ile virlis yeniden aktive olabilir. Gebeler, ayrica farkli bir viral
susla enfekte olabilir.

Epidemiyoloji: Dogurganlik ¢agindaki kadinlarin seropozitiflik
orani %86 tahmin edilmektedir. CMV, son vyillarda %0,48-1,30
dogum prevalansi ile en yaygin konjenital viral enfeksiyondur.
Patoloji ve klinik: Primer CMV enfeksiyonu hafif atesli bir
hastaliga ve diger spesifik olmayan semptomlara (rinit, farenjit,
miyalji, artralji, bas agrisi, yorgunluk) neden olabilir, ancak
olgularin yaklasik %90’inda klinik belirgin degildir. Farkli bir
CMV susu ile yeniden enfeksiyon veya onceden antikoru olan
kadinlarda virtsun yeniden aktivasyonu genellikle maternal
semptomlarla sonuglanmaz.

Klinik olarak stpheli maternal CMV enfeksiyonunda veya
fetal ultrasonda dogustan CMV enfeksiyonunu distindiren
anomaliler tespit edildiginde, CMV spesifik serolojik testler
istenir. Primer maternal enfeksiyon teshisi, gebelik oncesi
seronegatif olan bir gebede serokonversiyonun saptanmasi ile
konulur.Immiin durumu bilinmeyen gebelerde CMV enfeksiyonu
tanisi IgM antikorunun varligina gére konur. Fakat IgM pozitifligi
sekonder (tekrarlayan) enfeksiyonlarda veya primer enfeksiyon
sonrasi yillarca pozitif kalabilir. Bu hasta grubunda CMV’ye 6zgu
IgGnin 3-4 hafta arayla toplanan serumlarda pozitiflesmesi
akut enfeksiyon teshisidir.

IgM ve IgGnin birlikte pozitif oldugu durumlarda ise, akut
enfeksiyonun tanisi igin IgG avidite testi istenmelidir. Yiiksek
IgG aviditesi, 3 aydan uzun bir sure once gegirilmis bir
enfeksiyonu, disiik 1gG aviditesi ise yeni primer enfeksiyonu
disundurdr.

Konjenital CMV enfeksiyonlarinin %25’i  primer maternal
enfeksiyondan kaynaklandigi, kalan dortte uglinin ise sekonder
(tekrarlayan) maternal enfeksiyondan kaynaklandigi tahmin
edilmektedir. Bununla birlikte primer maternal enfeksiyona
sahip gebeler, fetal gegis icin en yuksek riske sahiptir ve
bulasma orani, ilerleyen gestasyonel yasla birlikte artmaktadir.
Erken gebelikte viral bulagsma riski daha dusuk olmakla birlikte,
3. trimestere gore dogumda semptomatik hastalik ve uzun
sureli sekel riski daha yuksektir. Primer enfeksiyonda %30-40,
sekonder enfeksiyonda %1 fetal gecis bildirilmistir. Seropozitif
kadinlarin popilasyonu fazla oldugu icin, dogustan enfekte
bebeklerin ¢ogu, seropozitif annelerin tekrarlayan enfeksiyonu
nedeniyle olur.

Plasental enfeksiyona yol agan maternal viremi, transplasental
gecis ile fetal enfeksiyonun ana kaynagidir.

Fetal ultrasonografi:  Ventrikilomegali, periventrikuler
ekojenitede artis, intraventrikiiler sinesiler, intrakraniyal
kalsifikasyonlar, mikrosefali, karacigerde kalsifikasyonlar,
plevral efflizyon, asit, hidrops fetalis, hiperekojen bagirsak,
plasentomegali ve gelisim kisitliLigi fetal enfeksiyonun bulgulari
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ultrasonda bir anomaliden
supheleniliyorsa ve tanidan emin olmak icin manyetik rezonans
goruntuleme yardimci olabilir.

Bu bulgular enfekte fetuslerin yaklasik %15’inde ortaya
¢ikmaktadir. Geri kalan kismi dogumda asemptomatiktir.
Asemptomatik yenidoganlarin  %15-25’inde, yasamlarinin
ilk 3 yili icinde en sik sensorindral isitme kaybi olmak uzere
norogelisimsel anormallikler gelismeye devam eder.

Primer maternal enfeksiyon veya ultrason bulgulan
nedeniyle fetal enfeksiyondan siiphelenildiginde, fetal tani
icin amniyosentez oOnerilmektedir. Enfekte olmus bir fetlsu
tanimlamak i¢cin amniyotik sivida CMV-DNAnin PCR ile
saptanmasi tanisal yaklagimdir. Tanisal duyarliligi artirmak igin
anne enfeksiyonu ile amniyosentez arasinda 8 hafta olmali veya
21. gebelik haftasindan sonra yapilmalidir.
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Tedavi: Primer maternal enfeksiyonda fetal etkilenmeyi
azaltmak igin intrauterin antiviral ve hiperimmunoglobulin
tedavilerinin etkinlikleri gosterilememistir.

Tarama: Maternal CMV taramasi tedavinin bulunmamasi, fayda-
maliyeti karsilamamasi, gereksiz endise ve girisimlere neden
olacagi nedeniyle onerilmemektedir.

Asilama: Seronegatif kadinlarda enfeksiyonu dnlemek igin asi
yoktur.

- Varisella-Zoster

Tanim: VZV, dinya c¢apinda insanlarda enfeksiyona neden
oldugu bilinen sekiz herpes virlisiinden biridir. VZV enfeksiyonu
klinik olarak iki farkli hastaliga neden olur: varisella (su gicegi)
ve herpes zoster (zona).

Varisella: Birincil VZV enfeksiyonu, su cicegi veya su gigeginin yaygin
vezikiler doklntusi ile sonuglanir. Hamilelik sirasinda varisella
enfeksiyonu anne ve fetiis sagligi icin 6nemli etkilere sahiptir.
Herpes zoster: Latent VZV'nin endojen reaktivasyonu tipik herpes
zoster veya zona olarak bilinen lokalize bir deri enfeksiyonuna
neden olur. Maternal herpes zoster enfeksiyonu, konjenital su
cicegi sendrom riski ile iliskili degildir

Epidemiyoloji: 1995 yilinda su ¢icegi asi uygulamasinin
baslamasi ile VZV enfeksiyonu insidansinda belirgin dusme
olmustur. Hamilelik sirasinda su ¢icegi enfeksiyonu insidansinin
10.000 gebelikte 1-5 oldugu tahmin edilmektedir. Bu dlsuk
insidans, vyetiskinler arasindaki yuksek VZV seropozitifligi
oranlari ile ilgilidir (>%95).

Rapor edilen su cicegi enfeksiyonu olgularinin %2’sinden azi,
20 yas uzeri yetiskinlerde meydana gelmesine ragmen,VZV’ye
bagli 6lum oranlarinin neredeyse dortte biri bu yas grubunda
gorulmektedir. Bu nedenle hamile kadinlar 6nemli morbidite
ve mortalite riski altindadir. Su ¢icedi pnomonisi gebelerin
yaklasik olarak %10-20'sinde gorilmektedir.

Patoloji ve klinik: Su ¢icedi enfeksiyonunun teshisi kliniktir.
Klinik tanr konusunda suphe varsa, vezikul tabanindan
deri kazintilarinin PCR testi ile viral DNAnin saptanmasi
veya immunofloresan ile VZV antijeninin saptanmasi ile
dogrulanabilir. Serolojik test genellikle maternal su ¢icegi
teshisi icin gerekli degildir.

Konjenital varisella sendromu, ultrasonografi ile fetal
anomalilerin tespiti, fetal kan veya amniyotik sivida VZV-PCR
testi kullanilarak saptanir. VZV-DNA icin PCR testi, genellikle
gebeligin 17-21. haftalarinda yapilmalidir.

Fetlsln intrauterin veya perinatal enfeksiyonu, transplasental
gecis yoluyla olurken, dogum sonrasi su ¢icegi, solunum
damlaciklari veya su cicegi olan biriyle dogrudan temas
yoluyla bulasir. Anne erken gebelik doneminde (8-20. haftalar
arasinda) sucicedi enfeksiyonu gegirirse, fetliste konjenital
sugicegi sendromu gelisme riski vardir. Gebeligin ilk 20
haftasinda su cigegi enfeksiyonu geciren kadinlarin %2’sinden
azi,embriyopatili bebek dogurmustur.

Anne dogumdan hemen dnce veya sonra su cigegi ile enfekten
olursa, bebek, hafif doékuntiden yaygin enfeksiyona kadar
ortaya ¢ikabilen neonatal su gicegi riski altindadir. Neonatal
VZV enfeksiyonu dogumdan, 5 giin dnce ve 2 giin sonra klinik
hastaligi olan annelerden kaynaklanir.

Fetal ultrasonografi: Konjenital varisella sendromunda
mikrosefali, ekstremite hipoplazisi, intrauterin biyume geriligi
gibi ultrasonografik bulgular gorulur.Maternal enfeksiyondan en
az 5 hafta sonra ayrintili ultrason degerlendirmesi yapilmalidir.
Tedavi: Komplike olmayan maternal su ¢icegi enfeksiyonunda
tim hamile kadinlar igin oral asiklovir tedavisi onerilmektedir.
Su ¢igegi pndmonisi olan hamile kadinlara intravendz asiklovir
tedavisi onerilmektedir ve mortaliteyi azalttigi gorulmustir.
Asiklovir plasentayl ge¢cmesine ragmen, bu antiviral ajanin
konjenital sugicegi sendromu riskini azaltip azaltmadigi
bilinmemektedir.

Maternal enfeksiyona maruziyet sonrasi immiinoprofilaksi:
VZV’ye 0zgu antikorlarla pasif imminizasyon, su cicegi
enfeksiyonu riskini azaltir ve ayrica serokonvert olanlarda
da enfeksiyonun siddetini azaltir. VZV immunoglobdlin,
maruziyetten sonraki 10 gun iginde ve mimkin olan en kisa
surede, intramuskiler uygulanmalidir.

Asilama: Su ¢icegine karsi bagisikligi olmayan kadinlara gebelik
planindan 6nce, su cigedi ile iliskili morbidite ve mortaliteyi
onlemek icin standart agi dozu (yani 4-8 hafta arayla 2 doz)
onerilmelidir. Kadinlar, fetuse yonelik risklerle ilgili teorik
endiseler nedeniyle asilamadan sonraki 1 ay hamile kalmaktan
kaginmalidir.

- Parvoviriis B19 Enfeksiyonu

Tanim: Parvovirus B19, besinci hastalik olarak da bilinen
eritema enfeksiyozuma neden olur. Yizde “tokatlanmis
yanak” gorinimi, govde ve ekstremitelerde “dantel benzeri”
eritematoz dokintl ile karakterize, yaygin bir cocukluk
hastaligidir. Yetiskinlerde kizariklik gelisebilse de cocuklarda
oldugu kadar yaygin degildir.

Epidemiyoloji: Gebelikte akut B19 enfeksiyonu insidansi %3,3-
3,8'dir. Transplasental vertikal gegis %30-50 bildirilmistir.
Hamile kadinlar da dahil olmak lzere immdin sistemi yeterli
cocuklarda ve vyetiskinlerde klinik seyir genellikle kendi
kendini sinirlar. Parvovirtis B19 IgG pozitif bireyler tekrarlayan
enfeksiyona karsi bagisiktir.

Patoloji ve klinik: Parvoviris B19, tercihen hizla bolinen
hicreleri enfekte eder ve eritroid progenitor hucreler icin
sitotoksiktir. Ayrica apoptozu (programlanmis hicre olumu)
baslatan bir hiicresel slreci uyarabilir. Hamilelik sirasinda B19
enfeksiyonu, fetal kayip veya hidrops fetalis ile iliskili olabilir.
Bununla birlikte, hidrops fetalis gelismeyen olgularda uzun
vadeli gelisimsel enfeksiyon sekelleri gorilmemektedir. Fakat,
hidrops fetalis gelisen olgularda uzun vadeli norogelisimsel
bozukluk riski artabilir.
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Gebeligin ilk yarisinda enfekte olundugunda anemi ve fetal
hidrops riski daha yuUksek gorinmektedir. Parvoviris B19
enfeksiyonu hidrops ile komplike hale geldiginde fetal kayip
riski daha yuksektir. Hidrops ve fetal olumiin B19 ile iliskisi
siddetli fetal anemiden kaynaklanmaktadir. Fetliste virls
esas kemik iligini etkiler, ancak karaciger veya dalak gibi
ekstrameddller hematopoez alanlarini da etkileyebilir. Fetal
aneminin yani sira hepatit, hipoalbiminemi ve miyokardit
kalp yetmezligine ve ardindan hidrops fetalise yol agabilir.
Parvoviris B19 enfeksiyonunun fetal malformasyonlara
neden oldugu gosterilmemistir. Teratojenite gorilmemekle
birlikte gebeligin ilk 20 haftasinda olusmasi halinde beyin ve
norogelisimsel anomalilere neden olabilmektedir.

Fetal ultrasonografi: Seri ultrasonografik inceleme, enfeksiyon
veya serokonversiyondan 4 hafta sonra baslamali ve bundan
sonra 1-2 haftada bir, enfeksiyondan 12 hafta sonrasina
kadar tekrar edilmelidir. Ultrasonda fetal anemi gelisiminin
saptanmasi icin orta serebral arterin pik sistolik hizina bakilir.
Pik sistolik hizin, fetisun o haftadaki median degerinin 1,5
katinin Uzerinde olmasi patolojik kabul edilir.

Tedavi: Orta serebral arter pik sistolik hizina gore siddetli anemi
saptanan fetuslerde intrauterin kan transflizyonu uygulanir.
intrauterin kan transfiizyonu, hidrops bulgularinin gelisimini
onledigi gibi, hidropslu olgularda plevral efflizyon, asit ve deri
alti odemi gibi bulgularin ortadan kalkmasina ve fetal olumin
azalmasina neden olmaktadir.

Asilama: Seronegatif kadinlarda enfeksiyonu onlemek igin asi
yoktur.

Dogum Sirasinda veya Yenidogan Doneminde Bulasan
Enfeksiyonlar

- Herpes Simpleks Enfeksiyonu

Herpes Simpleks virisinin (HSV) yenidogana bulasmasi,
genellikle, enfekte bolgelerden (serviks, vajina, vulva, perianal
alan) dokdlen viriisle dogrudan temas sonucu,dogum eylemi ve
dogum sirasinda meydana gelir. Yenidogan enfeksiyonu icin en
yuksek risk,dogumun hemen oncesinde edinilmis primer genital
HSV enfeksiyonudur. Primer olmayan genital enfeksiyonu olan
kadinlarda neonatal enfeksiyon riski daha dusuktur.

Yonetim: Hamilelik sirasinda herhangi bir zamanda genital
HSV lezyonu ile bagvuran tim kadinlar icin, gebeligin
36. haftasindan itibaren baskilayici tedavi baslanmasi
onerilmektedir. Uclincli trimesterde primer veya primer
olmayan ilk atak lezyonu olan kadinlar igin, tedavinin
baslangicindan doguma kadar kesintisiz antiviral tedavi
(asiklovir) verilmelidir. Uclincii trimesterde ilk epizod genital
herpes enfeksiyonu olan kadinlara, 6zellikle beklenen dogum
tarihinden onceki 6 hafta icinde semptomlar gelismisse
sezaryen dogum onerilmektedir.

Tarama: HSV'nin gebelikte rutin taramasi 6nerilmemektedir.

- HIV Enfeksiyonu

Tedavi almayan HIV+ bir kadinindan ¢ocuga enfeksiyon gecis
orani emziren kadinlarda %25-40, emzirmeyenlerde %15-
20 arasindadir. Bulas ¢ogunlukla doguma yakin veya dogum
sirasinda olmaktadir.

Yonetim: Anneden bebede HIV bulasma riski, antepartum,
intrapartum ve infant doneminde antiretroviral tedavinin (ART)
uygulanmasi ile en alt dizeye inmistir. Baskilayict ARTnin iki
ayri ve iligkili amaci vardir; perinatal gecisin azaltilmasi ve
maternal HIV hastaliginin tedavisidir.

HIV’li tim hamile kadinlar, CD4 hiicre sayisindan veya plazma
HIV-RNA kopya sayisindan bagimsiz olarak ART almalidir. HIV
viremisi ve bebekte enfeksiyon riski azalan maternal HIV-RNA
seviyeleri (6rnegin; <1000 kopya/mL) ile diser. Cogu olguda
bulas dogum sirasinda ve emzirme doneminde olmaktadir.
Sezaryen ile 38. gebelik haftasinda dogum onerilmektedir.
Viral yik miktari 50 kopya/mLnin altinda olan ve etkin tedavi
yapilan gebelerde normal dogum denenebilir. Yenidoganin
emzirilmemesi ve yenidogana en kisa suirede antiviral tedavinin
baslanmasi 6nerilmektedir.

Tarama: Hastaligin latent donemde asemptomatik olmasi,
gebelerin  onemli bir kismmnin hastaliklarindan habersiz
olmalari ve tespiti durumunda uygun tedavi ile yenidogan
enfeksiyonunun blyuk oranda onlenebiliyor olmasi nedeniyle
HIV taramasi onerilmektedir.

- Hepatit B Viriis Enfeksiyonu

Hepatit B virlis (HBV) ile enfekte bireylerin %901 etkin bir
immunolojik cevap ile virusi tamamen ortadan kaldirirken,
%1’den azinda fulminan hepatit gelisir ve yaklasik %10u kronik
tastyici olur.

HBV tasiyicisi olan gebelerde, gebelik ve dogum sirasinda virls
yenidogana bulasabilir. intrautrin bulasma oraninin diisiik
seviyede oldudu, asil bulasin dogum esnasinda gergeklestigi
kabul edilmektedir. Yenidogana bulasma orani hepatit B ylizey
antijeni (HBsAg) ve hepatit B e antijen (HBeAg) pozitif olan
gebelerde %90, HBsAg pozitif ve HBeAg negatif olan gebelerde
%5-20 arasindadir. Enfekte yenidoganlarin ise %90ninda
enfeksiyon kroniklesmektedir.

Yonetim: Amac, yenidogana bulas oranini en aza indirmektir.
HBsAg pozitif olan anneden dogan yenidogana ilk 12 saat
icinde hepatit B immunoglobulin ile pasif ve hepatit B asisi
ile aktif immiinizasyon saglanir. HBV-DNA seviyesi 107/
mL Uzerinde olan veya HBsAg pozitif cocugu olan gebelere
dogum oOncesi viral yiki azaltmak igin antiviral tedavi
onerilmektedir.

Tarama: Prevelansin yiiksek olmasi ve yenidogan enfeksiyonunun
buylk oranda dnlenebiliyor olmasi nedeniyle hepatit B taramasi
ilk antenatal muayenede, tim gebelere onerilmektedir.
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GIRiS VE TANIM

Overlerde baslica germinal epitel (follikiller) ve stroma hucreler
yer alir. Over kanseri bu huicrelerden kaynaklanir. Over kanseri
olgularinin yaklasik %90-95'i epitelyal over karsinomudur.
Bunlarin igerisinde borderline over timorleri de (dustk malign
potansiyelli ve yavas blyuyen) yer almaktadir. Epitelyal over
kanserlerinin her ne kadar overin ylizey epitelinden gelistigine
inanilsa da giderek artan kanitlar bazi yuksek dereceli serdz
over kanserlerinin overden ¢ok fallop tupunun fimbrial ucundan
dokulen hucrelerden kaynaklandigini gostermektedir. Benzer
genetik,histolojik,klinik ve epidemiyolojik 6zelliklerinden dolay!
tubal epitel veya pelvik peritondan kaynaklanan kanserler de
ayni baslik altinda degerlendirilmektedir. Bu nedenle tuba
kanserlerinin evrelemesi ve tedavi yaklasimlari epitelyal over
kanseri ile aynidir (1,2,3).

EPIDEMIYOLOJi

OOver kanseri kadinlarda en sik gorilen kanserlerden olup, tani
konuldugunda genellikle ileri evrede oldugu icin mortalitesi
yuksektir. Ortalama 50-70 yaslarinda gorilmektedir; 5 yillik
sagkalim oranlari evre 1'de %90 iken ileri evre metastatik
timorlerde %25 civarindadir. Over kanserleri menarj oncesi ve
menopoz sonrasi dénemde daha sik gortilmektedir. Dogurganlik
caginda overde goriilen kitlelerin cogunlugu ovulasyon ile ilgili
fizyolojik veya benign karekterli kitlelerdir. Menarj dncesi germ
hiicreli, menapoz sonrasinda ise epitelyal over kanseri goriilme
riski artmaktadir (1,2). Benign germ hiicreli timorlerin en sik
goruleni teratom iken malign olarak en sik disgerminoma
rastlanir. Seks-kord tumorlerin en sik gordleni ise granuloza
hucreli timordur.

WHO Over Tiimorlerinin Histopatolojik Siniflamasi (3,4,5,6).
I. Yiizey Epiteli ve Stroma Kaynakli Tiimorler (%65)

a) Seroz tumorler (bening, borderline, malign)

b) Misinoz tumorler (bening, borderline, malign)

¢) Endometroid timorler (bening, borderline, malign)

d) Berrak hiicreli timorler (bening, borderline, malign)

e) Transizyonel hucreli tumorler (Brenner ve non-brenner)
(bening, borderline, malign)

f) Epitelyal-Stromal (miks epitelyal timorler) (bening,borderline,
malign)

Il. Germ Hiicreli Tiimorler (%15)

a) Teratoma:

o Immatiir

e Matur

* Solid

e Kistik (dermoid kist)

b) Monodermal (struma ovarii, karsinoid vb.)
¢) Dysgerminoma

d) Yolk sac tumor (endodermal sinus tumor)
e) Miks germ hucreli timorler

[1. Seks Kord Stromal Tuimdrler (%10)
a) Granulosa hucreli tumor

e Tekoma

e Fibroma

* Fibrotekoma

b) Sertoli hiicreli timor

« Sertoli ve leyding hucreli timor

« Seks kord tumar

« Steroid (lipid) hucreli timor

» Gynandroblastoma

Malign Ancak Baska Bir Sinifa Girmeyen
I. Lenfoid ve Miyeloid Tiimorler

e Lenfoma

e Plasmasitoma

* Miyeloid timorler

Il. Metastatik (Sekonder) Tiimorler

« Kolon, appendiks

 Mide

e Meme

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Epitelyal over kanserinin etiyolojisinde; gonadotropinlerin
artmis sekresyonu,sik,tekrarlayan ve kesintisiz ovulasyon, kronik
enflamasyon ve sitotoksik etki sonucu malign transformasyon
olusumu yer alir. Son vyillarda ikili bir karsinogenez teorisi
tartisilmaktadir (1). Buna gore tip 1 over kanserlerinin (adenom,
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OVER KANSERI

borderline, disuk gradeli serdz, musindz, endometroid) overin
yuzey epitelinden, tip 2 kanserlerin ise (yuksek dereceli seroz)
tubal fimbriadan dokulen epitel hiicrelerinin, oviilasyon sonrasi
over yuzeyinde olusan epitel defektine yerleserek malign
tranformasyonla olustugu diisunilmektedir.

Patogeneze de uygun bir sekilde over kanseri en sik timor
hicrelerinin - abdominal kaviteye dokulerek, peritoneal
yuzeylere implantasyon yolu ile yayilir. Bunun disinda direkt
yayilim, lenfatik ve hematojen yayilim da gorulebilir. Over
kanseri %90'1 sporodik olup sadece %10’luk kismi herediterdir.
Kalitsal over kanserlerinin %90'indan fazlasi BRCA 1 ve BRCA
2 mutasyonu ile ilgilidir. Bunun disinda Lynch sendromunda
(herediter non-polipozis kolorektal kanser, HNPCC) kolon
ve meme kanserinin yani sira endometrium ve over kanseri
gelisme riski de vardir. Lynch sendromu otozomal dominant
gegisli bir hastaliktir. Klasik olarak BRCA 1-2 mutasyonu
varliginda hastalarin birinci derece akrabalarinda over ve
meme kanseri sikligi artmaktadir (1,3,4).

Hormon Ureten over timorlerinin %901 seks kord stromal
timorler icindedir. Seks kord stromal timorler kiz ¢ocuklarinda
izoseksuel puberte prekoks ya da sekonder amenoreye sebep
olabilirler. Ayrica hiperandrojenemiye bagli hirsutizm ve
virilizasyon da ortaya ¢ikabilir.

KLINIK VE TANI

Over kanseri cogunlukla asemptomatiktir. Over kanserinde
akut veya subakut seyirli semptom veya bulgular olabilir. Akut
basvuru semptom ve bulgulari genellikle ileri evre hastalikta
gorulir. Bunlar;

« Asit veya bagirsak obstriiksiyonuna bagli; karinda sislik, agri,
bulanti-kusma, gaz-gayta ¢ikaramama

e Plevral effiizyona bagli; solunum sikintisi, nefes darligl,
halsizlik

e Bazan gelisen venoz
seklindedir.

Tablo 1. Over kanserinde risk faktorleri (2,3,4)

Riski artiran faktorler Riski azaltan faktorler

tromboembolizme ait bulgular

¢ Erken menar;j
* Ge¢ menapoz
e |leri yas

« Oral kontraseptif kullanimi
¢ Histerektomi
¢ Tup ligasyonu

¢ Genetik faktorler (Lynch ¢ Gebelik
sendromu, BRCA mutasyonlari ¢ Emzirme

varligr) e Multiparite

e Beyaz irk ¢ Uzamis amenore
¢ Nulliparite

¢ Obezite

« Infertilite

* PCOS

e Perineal pudra (talk) kullanimi
e Endometriozis
« Sigara

Subakut veya kronik semptom ve bulgular ise;

» Abdominal distansiyon, gaz, bagirsak aliskanliklarinda degisiklik
e Sik idrar veya ani idrar yapma istegi

o istahsizlik, bulant;, cabuk
aliskanliklarinda degisiklik

¢ Postmenapozal kanama

¢ Abdominal veya pelvik agr seklinde olabilir (3,4,5).
Semptom veya bulgular genellikle over kanserine 0zel
degildir ve hastaligin evresi ile korelasyon gostermez.
Hastalar daha ¢ok dahiliye kliniklerinden jinekoloji uzmanina
yonlendirilmektedirler. Abdominal (6zellikle pelvik veya
adneksiyal) kitle ve asit olan bir kadinda aksi ispatlanana kadar
over kanseri disunulmelidir. Over kanseri tanisinda serum
timor belirteglerinden Ca-125’in 6nemli bir yeri vardir. Tanisal
degeri dusuk olsa da postmenapozal kadinlarda yiiksek Ca-125
degerleri 200 Unite/mL ve Uzeri saptanirsa pozitif prediktif
degeri %90’dan yliksektir.

Tanida ilk secilen goruntuleme yontemi ultrasonografi
olmalidir. Supheli hastalarda oncelikle jinekolojik muayeneyi
takiben yapilan (0zellikle postmenapozal donemde yuksek
serum Ca-125 seviyeleri olan) hastalarda vajinal ultrasonografi
(transabdominal yoldan daha ustlindlr) yapilir. Transvajinal
ultrasonografide adneksal kitle tespit edilmesi halinde kitlenin
goruntu ozelligi ve beraberinde asit veya omental kitle varligi
halinde over kanseri 6n tanisi ilk siraya konulmalidir.
Ultrasonografide kist tespit edildiginde, ¢ok sayida septa, kalin
septa, kist duvarinda solid alan-nodul, kist icerisinde papiller
yapi varliginda ovar kanseri diistnGlr.

doyma, anoreksia, yeme

Klinik ve ultrasonografi bulgulari, hastanin menapozda olup
olmadigina gore (bazen ozel risk hesaplari yapilarak, RMI) hasta
jinekoloji veya jinekolojik onkolojik cerrahi uzmanina yonlendirilir.
Kesin tani cerrahi ile alinan dokunun patolojik incelemesi ile
konulur.

Over kanserinin etkin bir tarama yontemi yoktur. BRCA 1-2
mutasyonu oldugu bilinen ve ailesel meme-over Ca 6ykusu olan
hastalara tarama Onerilir. Tarama etkinligi tam olarak bilinmese
de 6 ayda 1 transvajinal ultrason ile birlikte serum Ca-125
duzeyine bakilmasi onerilir.

RADYOLOJiIK GORUNTULEME

Over kanseri tanisinda radyolojik gorlntilemenin onceligi
yoktur. Ancak supheli hastalarda cerrahi 6ncesinde MRI ve BT
kitlenin kaynagi ve hastaligin yayginligini degerlendirmede
kullanilabilir. Ayrica gortuntuleme ve mamografi ile metastatik
(meme, GIS) kanserlerin orijinleri arastirilabilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Over kanserinde spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Kan
sayiminda trombosit sayisinda artis ve bazan lenfosit, notrofil
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oranlarinda degisiklikler tzerinde durulmaktadir. Ancak bazi
timor belirtecleri kesin olmamakla beraber tumaor biyolojisi ve
histolojisi hakkinda bilgi verebilirler (Tablo 3). Ca-125, ¢6lemik
(mdallerian) epitelden gelisen dokulardan ve mezotelyal (plevra,
periton, perikard) huicrelerde saptanan monoklonal ytzeyel bir
glikoproteindir. Bu nedenle birgok bening hastalikta da 6zellikle
ureme caginda, yukselebilir. Ca-125 over kanserinin tedaviye
cevabini gostermekte ve takipte kullanilir.

Ca-125 disinda HE4 ve OVA 1 de over kanseri erken tanisi veya
taramasinda kullanilabilen diger belirteglerdir.

Son yillarda protemiklerin tek basina veya CA-125 ile birlikte
kullanilmasiyla yapilan tani ve tarama calismalart hiz
kazanmistir. Over tlimorlerinde bir laboratuvar bulgusu olarak
kullanilabilecek timor belirtegleri Tablo 3’te gosterilmistir
(2,3,5).

AYIRICI TANI

- Korpus luteum

- Hemorajik kist

- Dis gebelik

- Tubo-ovarian apse

- Myoma uteri

- Endometrioma

- Ovarian veya tubal torsiyon

- Paratubal, paraovarian kistler

- Hidrosalpinks

- Kolo-rektal kanser ekarte edilmelidir.

Ayrica dispeptik yakinmalari olan hastalarda endoskopik
arastirmalarla (gastroskopi,kolonoskopi) primer gastrointestinal
sistem patolojileri dislanmalidir. Asit varliginda diger asit
nedenleri (siroz, kalp yetmezligi) dikkatle arastirilmalidir (3,4,5).

TEDAVi VE ONLEM

Asagidaki  hastaliklar  ayirici tanida g6z~ Onlinde
bulundurulmalidir. Bir adneksal kitle tespit edildiginde over
kanseri tanisi konulurken;

- Follikuler kist

Tablo 2. FIGO Epitelyal over-tuba-periton kanseri evrelemesi
2013 (3,4,5)

Tumor bir veya iki overde; kapsil ripture veya degil,

AT periton sitolojisi (+) veya ()

Tumor uterus ve fallop tiirplerine veya pelvik

EAR organlara (mesane, rektum) yayilmis

Lenf nodu tutulumu; karaciger veya dalak kapsulu

e e tutulumu

Plevral efflizyonda sitoloji (+); karaciger, dalak
parankim tutulumu; inguinal lenf nodu tutulumu;
ekstraabdominal organ veya lenfnodu tutulumu

Evre 4

Tablo 3. Over tiimorlerinde kullanilan belirtegler (3,4,5)

inhibinA
inhibin B

Ca- Estrogen/

Belirteg tiimor 125 Androgen

Epitelyal

Artar | - = s = =
kanser

Disgerminoma | - +; - + +; -

Graniiloza
hicreli timor ’

Embrionel
karsinom

Yolk sak
timoru

Koryokarsinom | - + - +- - -

Immatiir
teratom ’ ’

Sertoli-Leydig

hicreli timor ’

Tani ve tedavi cerrahi olarak yapilir. TUmorin tamaminin veya
mumkun olan tim kanser dokusunun c¢ikarilmasini (sitoreduktif
cerrahi) takiben kemoterapi verilir. TUmorin tamamen
cikarilamayacagi dustiniilen hastalarda (neoadjuvan) kemoterapi
verilerek timar kigiltildikten sonra cerrahi (interval debulking)
tamamlanir. Klasik tedavi platinium (sisplatin, karboplatin)
bazli tedavidir. BRCA1-2 mutasyonuna sahip hastalarda 35-
40 yasa kadar oral kontraseptif kullanimi (kemoproflaksi,
kemoprevansiyon), fertilite tamamlandiktan sonra ise bilateral
salpingooferektomi (cerrahi proflaksi) onerilebilir.

TAKIP

Over kanseri tedavisinden sonra hastalar ilk 2 yil, 2-4 ayda bir;
takip eden 3 yil boyunca 6 ayda bir; daha sonra yillik kontrole
caginlirlar. Over kanseri rekirenslerinin ¢ogu ilk 2 yil icerisinde
gorulir. Takipte sistemik ve jinekolojik muayene, serum
Ca-125 dizeyi veya semptom ve bulgulara gore rekirensten
suphelenilirse BT, MRI ile goriintileme yapilabilir.
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GIRIS VE TANIM

Pelvik agri kadin dogum hekimlerin en sik karsilastigi basvuru
semptomlarindan biridir. Akut ve kronik olarak iki ayri baslikta
incelenir: 6 aydan daha kisa sire iginde tekrarlayici olmayan
agrilar “akut pelvik agr” olarak degerlendirilirken, siklik ya
da non-siklik, gobek deliginden altta kalan bolgede meydana

gelmektedir; 6 aydan fazla siiren agrilar ise “kronik pelvik agri”

olarak tanimlanmaktadir (1).

EPIDEMIYOLOJI

Akut pelvik agrinin ayirici tanisina giren hastalik spektrumunun
genisligi nedeniyle prevelansi konusunda belirsizlik s6z konusu
iken, yapilan ¢alismalarda kronik pelvik agri prevelansi %3-25
arasinda degisen oranlarda bulunmustur.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Agri; distansiyon, iskemi ya da enflamasyona sekonder
salgilanan enzimler ve sitokinler nedeniyle olusur. Sempatik
lifler tarafindan iletildigi icin bulanti, kusma, terleme gibi
otonom semptomlar agriya eslik edebilir. Spinal korda dagilan
sinyaller “yansiyan agri” ya neden olabilir.

Pelvik agriya yaklasimda,agriyi kategorize etmek icin gelistirilen
bazi tanimlamalari bilmek gerekir:

1. Visseral agri: Kiint, lokalize edilemeyen, lumenli organlarin
spazmi ve gerilimi sonucu olusan agrilardir (irritable bagirsak
sendromu, bagirsak obtriksiyonlari).

2. Parietal agri: Keskin, lokalize edilebilen peritoneal irritasyondan
kaynaklanir (akut apandisit, kist ripturu, kanama gibi sebeplerle
parietal periton irritasyonu).

3. Refere agri: Batma, acima tarzi deri-deri altina yakin hissedilen
agrilardir (karaciger kapsul gerimi ya da intraperitoneal serbest
havanin omuzlarda yaptigi yansiyan agri).

PATOLOJI

Agri, “nosiseptif” ve “non-nosiseptif” agr olarak iki kisimda
incelenir.

Nosiseptif agri,agriya duyarli organlardan kaynakli somatik veya
visseral agrilardir. Pelvik bolgede nosiseptif agri genitouriner
sistem ve gastrointestinal sistem organlari disinda alt karin
kaslari, bu kaslarin fasyalar, pelvik kemik ve eklemlerden
kaynaklanabilir.

Non-nosiseptif agri ise noropatik veya psikojenik kaynaklidir,
yanma ve parestezi gibi semptomlarla kendini gosterir.
Agrinin mekanizmasi nedenine gore degismektedir. Ornegin;
dismenorede endometriumdan salinan PGF2a. miktarinin ve
PGF2a/PGE2 oraninin artmasi uterusta hiperkontraktiliteye ve
artmis kas tonusuna sekonder gelisen iskemi ile agiklanabilir.

KLINIK

Detayli bir anamnez dodgru taninin ilk basamadgidir.
Odaklanilacak konular akut ve kronik olmasina gore degisir.
Adrinin  baslangic zamani, siddeti, suresi, lokalizasyonu,
kronik agrida menstriel siklusla iliskisi artiran ve azaltan
faktorler sorgulanmalidir. Agrinin subjektif bir semptom
oldugu goz oninde bulundurulmali, fiziksel, psikolojik ve
sosyal faktorlerden etkilenip etkilenmedigi gozlemlenmeye
calisitmalidir.

Gebelik ve dogum sayisi, dogum sekli, gecirilmis operasyonlar,
enfeksiyonlar,menstriiasyon diizeni,dismenore, meno-metroraji,
oligo-polimenore, rahim ici arag ya da OKS oykdisd, disparoni,
anormal uterin kanama Oykisu (postkoital, postmenapozal)
arastirilmalidir.

Hastajinekolojik pozisyonda muayene edilmelidir; inspeksiyonla
prolapsus,enfeksiyon,kanamagibi bulgular belirlenmelidir.Batin
muayenesi ile periton irritasyon bulgulari degderlendirilmeli,
palpasyonla kitle,organomegali, herni arastirilmalidir. Bimanuel
muayene ile uterus, adneksler, vesikovajinal ve rektovajinal
bolgeler degerlendirilmelidir.

RADYOLOJi

Hasta ilk etapta ultrasonografik olarak degerlendirilmeli,
vajen, serviks, uterus, tuba ve overlerin disinda Uriner sistem
patolojileri agisindan mesane ve bobrekler, alt gastrointestinal
sistem patolojileri agisindan appendiks ve bagirsaklar
incelenmelidir. Ultrason transabdominal yapilacaksa mesane
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dolu olmali, transvajinal yapilacaksa mesane bos ve hasta
jinekolojik pozisyonda olmalidir.

Agrisini lokalize edemeyen hastalarda, ultrasonografi ile tani
konulamamigsa bilgisayarli tomografi (BT) istenebilir. BT,
pelvik apse, kanama, hematom, pelvik enflamatuvar hastalik ve
postpartumkomplikasyonlarindegerlendirilmesinde,appendisit,
bagirsak patolojileri ve Uriner sistemin goruntilenmesinde
kullanilabilir.

Yine ultrasonda solid-kistik ayirmi yapilamayan adneksiyal
kitlelerde, maligniteler ya da kompleks lezyonlarda yayilimin
degerlendirilmesinde  manyetik rezonans  goruntiileme
yapilabilir, gerekli goruldigiinde intravenoz kontrast madde ile
dokunun kontrastlanmasi saglanarak ayirici taniya gidilebilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Ureme cagindaki hastalarda b-hCG istenerek gebelik
ekarte edilmelidir. Tam kan sayimi istenmeli, l6kositoz
varsa C-reaktif protein eklenerek akut faz reaksiyonun
siddeti belirlenmelidir. Kronik agrida cinsel yolla bulasan
hastaliklar arastirilmalidir. Uriner sistemle ilgili enfeksiyon,
Urolitiyazis ve malignite taramasi agisindan tam idrar tetkiki,
idrar kulturt ve uriner sitoloji istenilebilir. Menstruasyon
doneminde ya da ayda 12 defadan daha sik siskinlik, pelvik
agri, tenezm, uriner retansiyon hissi benzeri semptomlari
olan hastalarda vesikovajinal ya da rektovajinal tutulumu
olan endometriozis ya da maligniteyi diglamak i¢in serum
CA125 olgumu yapilabilir (2).

AYIRICI TANI

Akut ve kronik pelvik agri nedenleri Tablo 1 ve 2'de verilmistir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Akut pelvik agr tedavisinde nedene yonelik yaklagsim s6z
konusudur. Akut batinda ana kural kesin tanisi konulmadan
hastaya agri kesici ya da anti-enflamatuvar etkili medikal
tedavi verilmemesidir. Kronik agrilarda ise laboratuvar ve
ileri goruntuleme yontemleri ile organik patolojiler ekarte
edildikten sonra geriye kalan non-spesifik, psikosomatik
komponenti baskin agrilar igin non-steroidler, dusuk doz
anti-depresanlar ya da bitkisel bazli spazmolitik etkili ajanlar
kullanilabilir.

Klinik muayene, laboratuvar ve radyolojik yontemlerle tani
koyulamayan hastalarda laparoskopi tanida altin standarttir.
Ayrica laparoskopi; adezyonlar ve peritoneal endometriotik
implantlarda hem tani hem de tedavi yontemi olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Gegirilmis batin cerrahileri ya da enfeksiyon oykdsu
olan,dens bagirsak adezyonlari bulunan hastalarda laparoskopik
yontem yerine laparotomi yapilmalidir.

Tablo 1. Akut pelvik agri nedenleri

Jinekolojik nedenler

- Myom dejenerasyonu

- Ektopik gebelik

- Over kist rlpturu

- Over torsiyonu

- Pelvik enflamatuvar hastalik

- Tubaovaryan apseler

- Korpus hemorajikum

- Ovaryan hiperstimulasyon sendromu
- Hematometra ya da hematokolpos
- Maligniteler (basi ya da riiptur)

Gastrointestinal sisteme ait nedenler
- Akut apandisit

- Perfore peptik ulser

- Intestinal obstriiksiyon

- Intestinal iskemi

- Akut divertikilit

- Meckel divertikuliti

- Enflamatuvar bagirsak hastaligi

- Spontan bakteriyel peritonit

Uriner sisteme ait nedenler
- Sistit

- Pyelonefrit

- Ureterolitiazis

Diger nedenler

- Akut porfiria

- Pelvik tromboflebit
- Anevrizma

- Abdominal angina

Tablo 2. Kronik pelvik agri nedenleri

Jinekolojik nedenler

- Endometriozis

- Peritoneal adezyon

- Adenomiyozis

- Pelvik enflamatuvar hastalik

- Endometrit

- Maligniteler

- Ovaryan retansiyon sendromu
- Adneksiyel kistler

- Servikal stenoz

- Endometrial-endoservikal polipler

Gastrointestinal sisteme ait nedenler

- [rritabl bagirsak sendromu

- Enflamatuvar bagirsak hastaligi

- Kolon kanseri

- Colyak hastaligi

- Divertikulozis

- Kronik konstipasyon

- Kronik intermittan bagirsak obstriiksiyonu

Uriner sisteme ait nedenler

- Intersitisyel sistit

- Mesane timoru

- Tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonu
- Kronik uretral sendrom

- Uretral divertikiil

- Radyasyon sistiti

- Urolityazis
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Tablo 2. Devami

Kas iskelet sistemine ait nedenler

- Miyofasiyal agri, fibromiyalji

- Levator ani sendromu, piriformis sendromu
- Peripartum pelvik agri sendromu

Noro-psikiyatrik nedenler

- Depresyon

- Somatizasyon bozuklugu

- Noralji (iliyohipogastrik, iliyoinguinal, genitofemoral ve pudental
sinir)

- Noropatik agri,abdominal epilepsi,abdominal migren

Yapilan calismalarda klinik olarak anormal bulgu saptanmadigi
durumlarda laparoskopide endometriozis ya da peritoneal
yapisikliklar gibi patolojilerin hastalarin yaklasik 1/3’Gnde
tespit edilebildigi bildirilmistir. Yine tanimlanamayan pelvik
agri nedeniyle diagnostik laparoskopi geciren hastalarda
yapilan bir calismada laparoskopi sonrasi hastalarin agrilarinda
anlamli azalma olmadigi ve yasam Kkalitelerinin artmadigi
bildirilmistir. Bu nedenle hastalara cerrahi karari verilmeden

once kiratif etkisinin sinirliligi géz onunde bulundurulmali,
hastalar beklentileri ve olasi sonuglar hakkinda ayrintili sekilde
bilgilendirilmelidir.

Endometriozisle iligkili kronik pelvik agri cerrahisinde kist
eksizyonu ve adezyolizis disinda laparoskopik uterosakral sinir
ablazyonu ve presakral norektomi secenekleri bulunmaktadir.
Her iki teknigin de agrilari tamamen yok ettigine dair kesin
kanitlar bulunmamakla birlikte isleme bagli komplikasyonlar
nedeniyle rutinde uygulanmasi yoniunde bir yaklasim soz
konusu degildir.
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EPIDEMIYOLOJi

Pelvik kitle sik rastlanan bir durum olup Ureme organlarindan
kaynaklanabilecegi gibi jinekolojik olmayan vyapilardan da
kaynaklanabilir. Cok azi konjenitaldir; gogu sonradan olusmus
lezyonlardir.Jinekolojik nedenler arasinda uterus, over ve fallop
tlplu kaynakli pelvik kitleler yer alir. Non-jinekolojik nedenler
arasinda gastrointestinal kaynakli, Uriner sistem kaynakli ve
retroperitoneal kaynakli kitleler ile metastatik kitleler yer
almaktadir. Yas, adneksiyal kitlelerin degerlendirilmesinde
biuylk éneme sahiptir. Fetal, prepubertal, adolesan, lreme cagi
ve postmenopozal donemlerde karsimiza cikabilirler.

Ovulatuvar pelvik kitleler:

- Fonksiyonel kistler-korpus luteal kistler,
- Tekalutein kistleri,

- Polikistik overler.

Gebelige iligkin pelvik kitleler:

- Gebeligin korpus luteumu,

- Luteoma,

- Ektopik gebelik.

Ureme hormonlari ile uyarilan pelvik kitleler:
- Endometrioma,

- Leiomyoma.

Enfeksiyoz-enflamatuvar pelvik kitleler:
- Hidrosalpenks,

- Tuba-ovaryen apse.

Digerleri:

- Hematometra,

- Adenomyozis.

Benign neoplaziler:

- Ser6z ya da musinoz kistadenom,

- Matur kistik teratom (dermoid kist),

- Paraovaryen-paratubal kist.

Malign neoplaziler:

- Epitelyal timorler,

- Germ hicreli timorler,

- Seks-kordstromal tiimorler.

Pelvik kitle sikligi %5-15 arasinda degismektedir. Ovaryen
timorlerin 2/3’U 20-44 yas arasinda gorulmektedir. Cocuklarda
ve adolesanlarda adneksiyal kitle insidansi 2,6/100.000°dir.
Ovaryen  kitlelerin ~ premenopozal donemde %240,
postmenopozal donemde ise %60'1 maligndir. Malign ovaryen
kitleler gelismis Ulkelerde endometrium kanserinden sonra en
sik gozlenen ikinci jinekolojik kanserlerdir. Kadinlarda kanser
olimlerine bagli besinci, jinekolojik malignitelerin icerisinde
ise mortalitesi en yuksek kanserdir.

Cocukluk ve addlesan donem: Ovaryen kitleler, cocuklarda ve
ergenlerde Ureme cagindaki hastalara gore daha az gorulurler.
Ancak, goruldigu takdirde 6nemli bir malignite olasiligi (%10-
20) ve adneksiyal torsiyon riski vardir. Germ hucreli timorler,
¢ocuklarda ve ergenlerde en sik gorulen over kanser turleridir.
Yetiskinlerde %20°’ye kiyasla %35 siklikta gorilirler. Karin
agrisi ve distansiyon gibi sikayetlerle basvuran kiz ¢ocuklarinda
adneksiyal torsiyon da goz onunde bulundurulmalidir.
Premenopozal donem (iireme ¢agi): Adneksiyal kitlelerin buylk
¢ogunlugu Ureme caginda ortaya ¢ikar ve cogu benigndir. Over
kanseri insidansi yasla birlikte artar. Yz bin kadinda, 20-29 yas
araliginda 1,8-2,2 oraninda goruliurken, 40-49 yas araliginda bu
oran 9,0-15,2’dir.

Postmenopozal hastalar: Adneksiyal kitlesi olan postmenopozal
hastalarda malignitenin dislanmasi ana onceliktir. Over kanseri
ortalama tani yasi 63’tur.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Uterus Kaynakli Pelvik Kitleler

Leiomyom: Tipik olarak myometriumdan koken alan iyi
huylu diiz kas tiimérleridir. Ostrojen ve progesterona duyarli
timorlerdir. Bu nedenle Ureme ¢adl boyunca gelisirler,
menopozda sikliginda ve boyutunda azalma beklenir. Gebelik,
progesteron agisindan baskin bir durum oldugundan kronik
ostrojen maruz kalindiginda ara bir doneme girilmis olur ve yeni
bir leiomyom gelisimi ¢ogu zaman engellenir. Leiomyomu olan
bir kadin gebe kaldiginda ise konjesyon, 6dem ve dejenerasyon
nedeniyle myomlarin hacmi degisim gosterir ve genellikle
myom boyutunda buyume gorulir.
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Hematometra: Olgularin ¢ogu menstriiel akimin konjenital
anomalilerce engellendigi menarsta meydana gelirken
endometriyal ablasyon ve uterin cerrahiye sekonder de
gelisebilmektedir. Bu durum siklikla biriken kanin ayni zamanda
vajinayl genisletmesi olarak adlandirilan hematokolpos ile
birliktedir. Bu duruma tubalar da eslik ediyorsa, hematosalpenks
adi verilir.

Adenomyozis:  Adenomyozis  ektopik  endometriumun,
myometriumun derinliklerine yerlesmesine bagli uterusun
blyumesi ile karakterize olan bir durumdur. Adenomyozisin
patogenezi bilinmemektedir. iki ana teori, endometriumun
myometrial invajinasyonuna bagli veya millerian kalintilardan
de novo gelisme seklinde olur. Gegirilmis uterin cerrahilerin,
onceki gebeliklerinyolactigi myometrial zayiflik da patogenezde
suglanmistir. Diffiz ve fokal olarak gorulirler. Fokal olanlar
adenomyoma olarak adlandirilir.

Over Kaynakli Pelvik Kitleler

Ovaryen Kkitleler: Genel jinekolojinin sk rastlanan
bulgularindandir. Cogu iyi huyludur ve genelde Kkistiktir. Kist
olusumuna yol acan mekanizma tam olarak bilinmemektedir.
Vaskuler endotelyal biyume faktortinun, anjiyogenezin baslica
medyatord oldugu ve over neoplazi gelisiminin faktoru olarak
gorev yaptigina dair kanitlar vardir.

Paraovaryen Kkitleler: Paramezonefrik  (mdullerian) veya
mezonefrik (Wolffian) kanallarin kalintilardan veya gercek
neoplazilerden kaynaklanirlar. Paraovaryen Kkistler, paratubal
kistler veya paraovaryen solid timorler olarak karsimiza gikarlar.
Paraovaryen kistler cogu zaman benigndir ve mezonefrik kanal
artiklarinin sismesi ile olusurlar. En sik rastlanan paratubal
kistler ise paramezonefrik kistlerdir (morgagni hidatik kisti).
Tipik olarak sapli olup, fimbrial ugta gorulurler. En sik gorulen
solid paraovaryen kitle leiomyomdur. Patofizyolojik olarak
myometriumdakilere benzer.

Fallop Tiipii Kaynakli Pelvik Kitleler

Hidrosalpenks: Codu zaman pelvik enflamatuvar hastaligin
(PIH) uzun donem komplikasyonlarindan biri olarak karsimiza
¢ikar. PIH sonrasi hasarli fallop tipu tikanabilir, ici siviyla
dolabilir ve buyulyebilir. Gegirilmis ameliyat veya adezyonlara
bagli fallop tuplnin hasar gormesi hidrosalpenkse neden
olabilir. Limen igerisindeki sivi icerigi seroz (hidrosalpenks),
kan (hematosalpenks) veya irin (piyosalpenks) olabilir. infertil
kadinlarda gebelik basarisini onemli olglide azaltir. Cesitli
bakteriyolojik ajanlari, lenfositleri, sitokin ve prostaglandinleri
iceren toksik hidrosalpenks sivisi implantasyonu bozarak
gebelik olusumunu engeller veya erken gebelik kaybina neden
olabilir.

Tuba-ovaryen apse: Cogu zaman PIHnin bir komplikasyonu
olarak ortaya ¢ikar. Fallop tlpl, over ve bazen de komsu pelvik
organlari (bagirsak, mesane) tutan enflamatuvar bir kitledir. Cinsel
yolla bulasan enfeksiyonlardan veya vajinal floradan veya bazen

gastrointestinal kaynaklardan gelen sekonder enfeksiyonlardan
kaynaklanir. Tipik olarak anaerobik bakteri hakimiyeti soz
konusudur. En sik Greme ¢agindaki hastalarda gorulir.

Klinik

Leiomyom: Cogu kadinda belirti vermez. Belirti verdiginde
agri, menoraji, dismenore ve pelvik basing en sik gorilen
semptomlardir. Bazen de infertilite nedeni olarak karsimiza
¢ikarlar. Kanama en yaygin belirtidir. Cok buyiuk myomlarda
mesaneye basi nedeniyle sik idrara ¢ikma, idrar kagirma
sikayetleri olabilir. Rektuma basi yaparsa kabizlik olur.
intraligamenter  biiyiiyenlerde {iretere basi, buna bagl
hidronefroz gorulebilir. Endometriuma basi yapan intramural
myomlar anormal uterin kanama ve infertiliteye yol acabilir.
Jinekolojik bimanuel muayenede uterus genellikle genislemis,
duzensiz sinirli sert bir kitle olarak ele gelir.

Hematometra: Tam tikanma ya da kismi tikanikliga bagli koyu
renkli bir kanama, orta hatta agri veya amenore semptomlari
ile karsimiza cikar. Enfekte olursa ates ve tasikardi gorulur.
Muayenede orta hatta yumusak ve blyuk bir uterus palpe edilir.
Adenomyozis: Cogu asemptomatik olup, kadinlarin 1/3’Gnde
belirti vardir. Dismenore (%25) ve siddetli menstriiel kanama
(%60) en sik karsilasilan semptomlardir. Kronik pelvik agri da
gorulebilir. Endometriozisin aksine disparoni tipik bir semptom
degildir. Agir adet kanamasi, muhtemelen buylimis uterusun
artmis endometrial yuzeyiyle iliskili iken, agri myometrium
tarafindan sinirlanan endometrial adalarin kanamasi ve
sismesine bagli olabilir. Semptomlar tipik olarak 40-50 yaslari
arasinda gelisir. Bimanuel pelvik muayenede tipik olarak
homojen olarak blyumdus,yumusak ve mobil bir uterus hissedilir.
Ovaryen kitleler: Pelvik agri veya basing hissi adneksiyal kitle
ile iliskili en yaygin semptomdur. Bazi hastalar vajinal kanama
ile basvurur. Agri veya basing hissi varsa; agrinin ozellikleri,
baslama keskinligi, lokalizasyonu, suresi, sabit veya aralikli
olup olmadigi ve diger faktorler (menstrielsiklis) ile iliskisi
arastirilmalidir. Bir endometrioma dismenore veya disparoni
ile karsimiza ¢ikabilir. Tani koyarken semptomatik bir hastada
adneksiyal kitleyi degerlendirmek ve ozelliklerini belirlemek
icin kapsamli bir pelvik muayene yapilmalidir. Muayenede
adneksiyal bir kitlenin olmamasi pelvik kitlenin varligini tam
olarak dislamaz. Overlerin derin anatomik yerlesimi nedeniyle
kuguk adneksiyal kitleleri palpe etmek zordur. Ayrica, daha
buyuk kitleler pelvisin disina ¢ikabilir ve hissedilmesi zor
olabilir. Postmenopozal hastalarda pelvik muayenede overler
genellikle ele gelmez ve bu populasyonda ele gelen bir over
bulgusu, over veya tuba kaynakli bir neoplaziyi akla getirmelidir.
Batin muayenesi abdominal distansiyon, asit ve abdominal
kitleyi degerlendirmeyi icerir. Duzensiz sinirli pelvik kitle
ve asiti olan hastalarda malignite tanisi neredeyse kesindir.
Maligniteden supheleniliyorsa muayene overlere metastaz
yapabilen kanser bolgelerini (mide, kolorektal, meme) de
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icermelidir. Over kanseri konusunda ciddi bir stphe var ise,
potansiyel epitelyalover kanserinde metastaz bolgeleri (rektum,
karaciger, dalak, akcigerler, kasik veya supraklavikiler lenf
dugumleri) icin ileri tetkik yapilmalidir.

Paraovaryen Kkitleler: Bir paraovaryan veya paratubal kist
semptomatik oldugunda, en sik olarak tek tarafli pelvik agri
olarak karsimiza cikar. Belirtiler siddetli hale gelmedikge
ameliyat ¢cogu zaman gerekli degildir. Buylk bir paratubal kist
adneksiyal torsiyona ve acil cerrahi midahale gerektiren akut
siddetli agriya neden olabilir.

Hidrosalpenks: Asemptomatik olabilecedi gibi pelvik agri ile
de karsimiza gelebilir. Klinige en 6nemli yansimasi tubal faktor
infertilitesi seklindedir.

Tuba-ovaryen apse: Akut alt karin agrisi, ates, titreme, vajinal
akinti ve adneksiyal kitle ile karsimiza ¢ikar. Bu hastalarda
adneksiyal kitlenin palpasyonu sirasinda enflamasyona
bagli olarak batinda hassasiyet saptanabilir. Bununla birlikte,
malignovertimorlerinde de bazi hastalarin pelvik muayenesinde
hassasiyet olabilir. Sepsisin erken tanisi dnemlidir. Over ve fallop
tuplerine daha fazla zarar gelmesini 6nlemek i¢in zamaninda
teshis ve tedavi gereklidir.

Non-jinekolojik tiimorler: Rektovajinal muayenede rektal kitle
veya gaitada pozitif gizli kan testi,genellikle adneksiyal kitle ile
iliskili degildir. Kolorektal kanser veya diger durumlar i¢in daha
fazla degerlendirilmelidir. Rektal kitle, epitelyalover kanserinde
nadir bir bulgudur, ctinkl dogrudan transmural uzanim nadirdir.
Rektal duvardaki endometriotik implantlarda ortaya ¢ikan rektal
endometriozis veya berrak hicreli veya endometrioid kanserler
nadiren rektal kanama yapabilir.

Radyoloji

Pelvik ultrason: Pelvik ultrason uterin ve adneksiyal bir kitlenin
degerlendirilmesi icin ilk tercih edilmesi gereken gorintileme
yontemidir. Hastalarin ¢ogunda hem transvajinal hem de
transabdominal ultrason vyapilir. PKOS'yi tanimlamak igin
yeterli 6zgulliik ve duyarliliga sahip oldugu distindlen ultrason
kriterleri kullanilir; her iki overde ¢api 2-9 mm arasinda olan 12
veya daha fazla folikul varligi ve/veya over hacminin artmasi
PKOS tanisini koydurur. Endometrioma veya ‘cikolata Kkisti”
ultrasonda tipik olarak homojen dahili ekolar iceren unilokuler
veya multilokiler kistik bir kitle olarak gorinir. Myomun
kistik dejenerasyonu, ultrasonda kompleks bir kitle seklinde
ortaya cikabilir. Hidrosalpenks ultrasonda genellikle tubuler
bir sekilde gorunur ve duvarinda septasyonlar veya noduller
olabilir. Tuba-ovaryen apsede pelvik goriintiileme tipik olarak
normal adneksiyal mimariyi yok eden kompleks bir multilokuler
kitle varligini gosterir. Basit (fonksiyonel) over kistleri,hemorajik
kistler, endometriomalar ve teratomlar oldukga karakteristik
ultrason 0Ozelliklerine sahiptirler. Adneksiyal bir kitlenin
herhangi bir stipheli solid komponentinin olmasi malignite icin
risk faktorudir. Ancak, adneksiyal kitlelerin benign ya da malign

ayirimi tek basina goriintiileme yontemleri ile konulamaz. Kesin
tani histopatolojik olarak konur.

Manyetik rezonans goriintiileme: Manyetik  rezonans
gorintuleme (MRI), diffuiz ve fokal adenomyozis ile
iomyomlardan ayirt etmede kullanilir. Tedaviyi belirlemede
dogru tanmin konmasinda énemli rol oynar. Ayrica ultrasonda
belirsiz bir gorinume sahip ovaryen kitleleri (atipik gorinimlu
matur teratomlar, solid ovaryen neoplaziler vb.) olan hastalarda
cerrahi degerlendirmenin gerekip gerekmedigini belirlemek
icin sekonder bir gérlintileme yontemidir.

Bilgisayarli tomografi: Bilgisayarli tomografi (BT), adneksiyal
kitlelerin degerlendirilmesi i¢in birincil yontem degildir. BT'de
tesadiifen bir adneksiyal kitle tespit edilirse, kitleyi daha
iyi karakterize etmek icin genellikle yuksek c¢ozunurluklu
transvajinal ultrason ile daha fazla gorintileme gerekir. BT
veya MRI over kanseri sliphesi olan hastalarin invaziv olmayan
evrelemesinin bir parcasi olarak kullanilir.

Laboratuvar Bulgulari

Adneksiyal kitle ile basvuran Ureme c¢agindaki herhangi
bir hastada idrar veya serum beta-koryonik gonadotropin
(B-hCG) ile gebelik testi yapilmalidir. Ektopik gebelik, ripture
veya hemorajik over kisti durumunda batina kanamaya bagli
anemiden slpheleniliyorsa veya tuba-ovaryen apsesi olan
hastalarda Llokositozu degerlendirmek icin tam kan sayimi
yapilmalidir. Malignite veya hormonal aktiviteyi degerlendirmek
icin ek laboratuvar testlerine bagvurulabilir.

Epitelyal over kanserleri icin serum belirtegleri: Adneksiyal
kitlelerin degerlendirilmesinde serum CA-125 duzeyi epitelyal
over kanserleri icin en yaygin kullanilan laboratuvar testidir.
Postmenopozal adneksiyal kitlesi olan tim hastalarda CA-125
bakilmalidir. Premenopozal hastalarda ise CA-125 yalnizca
adneksiyal kitlenin ultrason goriinimi cerrahi degerlendirmeyi
gerektirecek kadar vyeterli malignite slphesi uyandirirsa
Olculmelidir. CA-125 saglkli olgularin  %21’inde yuksek
saptanabilmektedir. Salpenjit, leiomyoma ve endometriozis
olgularinda da vyuksek bulunabilir. Epitelyal over kanseri
sliphesi olan tim hastalar “Malignite Risk Algoritmasi” ile
degerlendirilmelidir.

Germ hiicresi ve seks kordstromal tiimorlericin serum belirtegleri:
Ameliyat oncesi tanisal degerlendirmeye katkida bulunmak
icin bakilabilir. Bu timorler hormon veya diger maddeleri
salgilayabilir. Bununla birlikte, timorin histolojik tipinin
tanisi sadece postoperatif overin patolojik degerlendirmesi ile
konulmaktadir. Bu histolojik tiplerle iliskili serum belirtegleri
disgerminom ve endodermal sinus tumorleri igin laktat
dehidrogenaz; embriyonal karsinom ve koryokarsinom igin
B-hCG; endodermal sinus timorleri igin alfa fetoprotein; anuler
tlbllla seks cord tlmdrler igin dstradiol (E,), grandiloza hucreli
tlmorler icin inhibin ve anti-milleryen hormondur.
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Ayirici Tani

Benign ovaryen kitlelerin ayirici tanisinda tubal patolojiler
(ektopik gebelik, hidrosalpenks), ekstra ovaryen ve ekstratubal
patolojiler (paraovaryen kist, paratubal kist, sapli ya da servikal
leiomyomlar, tuba-ovaryen apse), jinekolojik olmayan nedenler
(kabizlik, divertikiil apsesi, pelvik apse, mesane divertikild,
ureteral divertikul, pelvik bobrek veperitoneal kist) dislanmalidir.
Malign ovaryen kitlelerin ayirici tanisinda tubal patolojiler
(epitelyal karsinom, seroz tubal intraepitelyal neoplazi), ekstra
ovaryen ve ekstratubal patolojiler (metastatik endometrial
karsinom), jinekolojik olmayan nedenler (apendiks timord,
bagirsak timori,meme kanseri metastazi,kolon timor metastazi,
lenfoma metastazi ve retroperitoneal sarkom) ekarte edilmelidir.

Tedavi ve Prognoz

Adneksiyal kitlenin yonetimi, kitlenin yeri ve etiyolojisine ve
hastanin ozelliklerine gore degisir. Genel olarak, adneksiyal bir
kitlenin yonetiminde g secenek vardir:

- Cerrahi tedavi: Maligniteden sipheleniliyor ise, kitle ile
iliskili baska riskler var ise (tuba-ovaryen apse, hidrosalpenks,
torsiyon, kist rupturu, ektopik gebelik riptirt gibi) veya kitle
semptomatik ise cerrahi yaklasim tercih edilmelidir. Cerrahi
tedavi laparoskopik (geleneksel veya robotik) veya laparotomi
yoluyla yapilabilir. Cerrahi yaklasim secimi,malignite siiphesinin
derecesine ve cerrah ve hastanin tercihine baglidir. Ooferektomi
veya ovaryen kistektomi yapilabilir. Over kanseri evrelemesi,
laparatomi veya laparoskopi ile gerceklestirilebilir, ancak
malignite sliphesi yuksekse laparotomi tercih edilmelidir. Dusuk
veya orta derecede bir malignite suphesi varsa laparoskopik

yaklasim kullanilir. Hastalik erken evrede tedavi edilmezse
malign over tumorlerinin prognozu kotudur.

- Siirveyans: Malignite sliphesi dusiikse, ancak tamamen
dislanmadiysa surveyans endikedir. Gozetim genellikle seri
pelvik ultrason ve/veya serum tlimor belirteglerinin dlgimunu
icerir. Fizyolojik kistler tipik olarak takipte geriler, non-fizyolojik
non-neoplastik benign basit kistler genellikle degismeden kalir,
neoplastik basit kistler ise zamanla buyur.

- Ekspektan yaklasim: Kitlede malignite suphesi yoksa, benign
oldugu disunuliyorsa konservatif yaklasim tercih edilir.
Gebelerde adneksiyal kitleler, diger hastalarda oldugu gibi ayni
prensiplerle yonetilir, ancak tedavi secimi maternal ve fetal
guvenlik durumuna baglidir.
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GIRiS

Polikistik Over Sendromu (PKOS) ilk olarak 1935 yilinda Stein
ve Leventhal tarafindan tanimlanmisti. Ureme cagindaki
kadinlarda en sik gorilen kronik seyirli,endokrin bozukluklardan
biridir. Temel olarak androjen fazlaligi, ovulatuvar disfonksiyon
ve/veya polikistik overler ile karakterizedir. Anovulatuvar
infertilitenin ve androjen fazlaliginin en yaygin nedenidir.

EPIDEMIYOLOJI

PKOS'un kadinlarda en yaygin endokrinopatilerden biri oldugu
ve incelenen poptlasyona bagli kadinlarin %5-10'unu etkiledigi
distnidlmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber genetik faktorler,

epigenetik degisiklikler ve cevresel faktorlerin rol oynadigi
distunulmektedir. Deneysel calismalar PKOSun intrauterin
hayatta basladigini gostermistir. En sik lreme c¢aginda
bulgu gostermekle birlikte uzun donem etkilerinden dolayi
postmenopozal donemde de bulgulari olan kronik seyirli
bir hastaliktir. Hiperinsulinemi ve insulin direnci en onemli
faktordur; genetik ve cevresel faktorler ve obeziteye gore
siddeti degisir.

- Hipotalamo-hipofizer-gonadal aks  bozuklugu sonucu
gonadotropin releasing hormon pulse frekansinin ovaryan
steroidler tarafindan inhibisyonunun bozulmasi ve buna
bagli Luteinlestirici Hormonun (LH) artmasi ve Folikul Stimilan
Hormon (FSH) sentez ve sekresyonunda azalma, artmig ovaryan
androjen uretimi ve bozulmus folikuler matlrasyon izlenir.
iki hiicre-iki gonadotropin teorisine gdére LH, teka
hucrelerinden androjen sentezini uyarir, FSH ise androjenlerin
graniloza hucreleri tarafindan Ostrojene aromatizasyonunu
ve folikdl olgunlasmasini uyarir (Sekil 1).

intraovaryan androjenler, baslangicta preantral dénemde
folikilun buylmesini ve rekruitmenti saglar iken, artan LH
aktivitesi sonucu teka hiicrelerinde Uretilen androjen seviyesi
¢ok artinca antral evresinin ilerleyen donemlerinde folikuler
atrezi olur.

Teka Hucresi
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Sekil 1. Iki hiicre-iki gonadotropin teorisi (1)
LH: Luteinlestirici horman, FSH: Folikiil stimiilan hormon

Graniiloza Hucresi

- Serum FSH duzeyleri folikuler faza gore disiiktir, bu nedenle
asiri androjenlerin aromatizasyonu yetersizdir ve folikuller
dominant folikul olusturacak kadar matur olamazlar. Bu
durum anovulasyona sebep olur.

Patofizyolojisinde obezite 6nemli bir faktordur. Obeziteye
bagli gelisen insulin  direnci ve hiperinsulinemi
izlenmektedir. PKOS olgularinda, obeziteden bagimsiz olarak
%50 olguda insiilin direnci vardir. insiilin reseptoriinde var
olan degisiklik nedeniyle reseptore baglanamamakta, buna
bagli glukoz metabolizmasindaki gorevini yapamamakta
ve kompanse etmek icin insllin dizeyi artmaktadir.
Hiperinsulinemiinsulindirencinin dnemli 6zelliklerindendir
ve hiperinsilinemi teka hucrelerinden androjen sentezini
artirarak, karacigerden Seks Hormon Binding Globulin
(SHBG) uretimini azaltarak hiperandrojenemiye sebep olur
(Sekil 2).

Tani

1990 yilinda Ulusal Saglik Enstitisu (NIH) kriterleri onerildi.
NIH kriterleri ultrasonografi (USG) kullanilmadan klinik taniya
izin verir. NIH kriterleri ile tani koymak icin adet duzensizligi ve
hiperandrojenizm tanisinin (klinik ve/veya laboratuvar) varlig
gerekir. Diger kriterler gerekmez. 2003 yilinda Roterdam kriterleri
onerildi. Oligo ve/veya anovdlasyon, klinik ve/veya biyokimyasal
hiperandrojenemi bulgulari, ultrasonda polikistik over goruntusu
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kriterlerinden 2’sinin varligi, tani koymak icin yeterli kabul edildi.
2006 yilinda, Androjen Excess (AE) ve PKOS toplulugu, AE-
PKOS kriterlerini onerdi. Rotterdam kriterlerinin aksine, AE-
PKOS toplulugunun cogunlugu, over disfonksiyonu ve/veya
ultrasonda polikistik over gorintistinin olabilecegini fakat
hiperandrojenizm tanisinin (klinik ve/veya laboratuvar) mutlaka
olmasi gerektigini vurguladi (Tablo 1).

Hypothalamus l

Increased GnRH
pulse frequency

PKOS tanisi koyabilmek icin, PKOSu taklit edebilen tiroid
hastaligi, klasik olmayan konjenital adrenal hiperplazi,
hiperprolaktinemi ve androjen salgilayan timorler gibi
bozukluklari elimine etmek gerekir. Cesitli siniflandirma
sistemlerinin kullanilmasi klinisyenler ve hastalar icin kafa
karisikligi yaratir. Rotterdam kriterleri en kapsayici nitelikte
oldugundan simdilik kabul goren kriterlerdir. Degerlendirmeye,
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Sekil 2. PKOS patofizyolojisi (1)
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PKOS: Polikistik over sendromu, LH: Luteinlestirici horman, FSH: Folikiil stimiilan hormon, GnRH: Gonadotropin salgilatici hormon, DHEAS: Dehidroepiandrosteron

stilfat, SHBG: Seks hormon binding globulin

Tablo 1. PKOS tani kriterleri (1)

Hiperandrojenizm Klinik hiperandrojenizm

Rotterdam | Androgen
Excess & PCOS
Society
2006

* Akne ya da hirsutizm ya da androjenik allopesi

Biyokimyasal hiperandrojenizm

* Yikselmis serum androjen seviyesi

+/-

(total testosteron ya da serbest testosteron)

Oligo- » <8 menstrual siklus/ yil
anovulasyon .

araliklarda kanama

24 giinden az ya da 38 glinden uzun siiren

+/- +/-

* Anovulasyonu dokumente eden midluteal

progesteron

Polikistik over .
* 2>10mL overyan hacim

En az bir overde 2-9mm c¢aph = 12 folikdl

Gerekli
degil

+/-
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adet dizensizligi ve hiperandrojenizmi disiindiren klinik
semptom ve bulgularin degerlendirilmesi ile baslanir.

Klinik Bulgular

PKOS, klinik ve biyokimyasal heterojen 6zellikler gosterir. Cesitli
spektrumdaki klinik ozellikleri kapsar. Adet diizensizligi en sik
rastlanan bulgudur ve siklikla ergenlik doneminden itibaren
baslar. Oligomenore (<8 menstruel siklus/yil) veya amenore (3
ay veya daha fazla siire adet kanamasi olmamasi) gorulebilir.
PKOS olgularinda anoviilasyon siklikla rastlanan bir bulgudur ve
amenore,oligomenore,anormal uterin kanamaya sebep olabilir;
infertilitenin %30 ve anovilasyonun %90 sebebi PKOS’dur.

Dizenli adet gorenlerde de anoviilasyon olabileceginden,

duzenli menstriasyonun her zaman ovilasyon oldugu
anlamina gelmedigini unutmamak gerekir. Hiperandrojenizm
PKOS olgularinda %60-80 oraninda gorulir. Hirsutizm ve akne
hiperandrojenizmin klinik kanitini saglar. Hirsutizm (erkek
tipi killanma) dudak Ustu, cene, gogus uglari, uyluk, kollar, sirt
ve belde terminal tip killanmada artis olarak tarif edilir. Etnik
variabilite sebebi ile degerlendirme yapmak ¢ok kolay degildir.
Hirsutizm derecesi ve dagilimini degerlendirmek igin Ferriman-
Gallwey skoru kullanilabilir ve hastanin etnik kdkeni géz 6niline
alinarak yorumlanmalidir. Sekiz ve Ustu skor olasi hirsutizm
varligini gosterir (Sekil 3).

Anamnezde, fiziksel bulgulari gizlemeye neden olabilecek
hastanin fazla killarini tiras edip etmedigi veya tuy doklcu
ajanlar ve hirsutizme neden olan ilaglar sorgulanmalidir.
Sorgulama semptomlari maskeleyebilecek (oral kontraseptifler
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Sekil 3. Ferriman Gallwey hirsutizm skorlamasi
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ve topikal veya sistemik akne ilaglari) veya semptomlara neden

olabilecek (anabolik-androjenik steroidler, valproik asit) ilag

kullanim oykisu olup olmadigini icermelidir.

Akne ozellikle adodlesanlarda onemli bir sorundur. Tani icin

kabul edilmis visual skorlama yoktur.

Erkek tipi sa¢ dokilmesi (alopesi) daha nadir gorulir. Alopesi

derecesi ve dagiimini degerlendirmek icin Ludwig visual

skorlama kullanimi 6nerilmektedir.

Biyokimyasal olarak degerlendirildiginde, serum androjen

hormon dulzeylerinde [testosteron, dehidroepiandrosteron

sulfat (DHEAS), androstenedion] artis olabilir.

insiilin direncinin klinik bulgusu olan “akantozis nigrikans”

ozellikle koltuk altindaki pigment degisikligi olarak izlenir

(Sekil 4).

USG'de polikistik over goruntisi; non-spesifik bulgulardir

ve normal adet goren kadinlarda da olabilir. PKOS gorintisu

ile kastedilen; inci kolye seklinde periferik yerlesen 2-9 mm

capinda 212 folikul ve/veya 210 mL over hacmi (0,5 x uzunluk x

en x kalinlik) varligidir (Sekil 5).

Tek overde bu bulgulardan birinin olmasi yeterlidir. Bu gorinti

non-spesifiktir ve normal adet goren kadinlarda da olabilir.

PKOS tanisi alan hastalarin (gte ikisinde metabolik sendrom

gorilmektedir. Ozellikle obezitesi olan PKOSlu hastalarda,

metabolik sendrom gelisme riski daha da artmistir. Tanisi,

asagidaki 5 kriterden 3’Gnin olmasi ile koyulur.

- Aglik kan sekeri >110 mg/dL ve/veya 75 g oral glukoz tolerans
test sonrasi 2. saat kan sekeri 140-199 mg/dL,

- Abdominal obezite (bel gevresi >88 cm),
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- Kan trigliserid >150 mg/dL,

- HDL <50 mg/dL,

- Kan basinci 2130/85 mmHg’dir.

Uzun donemde tip 2 diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik
ve endometriyal hiperplazi/karsinom riski artmistir. Ayrica
PKOS’lu kadinlar, bu populasyonda yaygin oldugu icin depresyon
semptomlari, yeme bozukluklari ve uyku apnesi hakkinda da
sorgulanmalidir.

Laboratuvar

Hastalarin gelis sikayetlerine gore istenir.Adet duzensizligi veya
cocuk istegi ile gelen hastalarda FSH, Estradiol, Prolaktin (PRL),
Tiroid Stimilan Hormon (TSH) ve ovilasyon varligini gostermek
icin midluteal progesteron istenir.

Hiperandrojenizm bulgular ile bagvuran hastalarda Total
Testesteron (TT), serbest testosteron, daha hassas olan Free
Androjen Indeksinin: (TT/SHBGx100) tespiti icin gerekli olan
SHBG duizeyi, DHEAS istenilebilir.

Sekil 4. Akantozis nigrikans

Sekil 5. Ultrasonda overlerin inci kolye seklinde periferik yerlestigi
polikistik goruntisu

Radyoloji

Ultrason, polikistik over gorlntlsu tanisi, ovulasyon takibi, over
veya adrenal kitle arastirilmasi igin kullanilabilir.

Bigisayarli tomografi veya manyetik rezonans goruntileme
adrenal veya over tumor tanisi igin kullanilabilir.

Ayirici Tani

Adet duzensizligi (oligo/amenore) varliginda gebeligi ekarte
etmek icin Beta-Human Korionic Gonadotropin(B-hCG) istenir.
Diger ayirici tanilar ve istenecek tetkikler asagida siralanmistir:
- Prematiir ovaryan yetmezlik (FSH, LH, Ostradiol),

- Tiroid hastaliklar (6zellikle hipotiroidi nadiren hipertiroidi)
(TSH),

- Hiperprolaktinemi (PRL) ekarte edilmelidir.

Hiperandrogenizm varliginda:

- Klasik olamayan konjenital adrenal hiperplazidir (21
hidroksilaz enzim eksikligi). Bazal serum 17-OH progesteron
bakilir. E§er 2200 ng/dL ise adrenokortikotropik hormon
stimulasyon testi ile dogrulanmalidir.

- Androjen salgilayan tlmorler (adrenal timor veya over
timord). Testosteron >200 ng/dL, DHEA-S >700 mcg/dL
(adrenal tumor) olarak bulunur.

- Cushing sendromu (24 saatlik idrarda serbest kortizol <100
pg) ekarte edilmelidir.

Tedavi

PKOS hastaliginin dogurdugu sorunlari ortadan kaldirmaya
yoneliktir.

- Dolasimdaki androjenleri azaltmak,

- Gebelik igin ovllasyonu induklemek,

- Endometriumu karsilanmamis dstrojenden korumak,

- Normal viicut agirligini saglamak,

- Kardiyovaskuler hastalik riskini azaltmak,

- Hiperinsulinemi ve diabetes mellitus riskini azaltmaktir.
Birinci basamak tedavi; yasam tarzi degisiklikleri, diyet
ve egzersiz Onerilir. Pek ¢ok hastada %5-10’luk bir agirlik
kaybi over fonksiyonunu dizeltebilmekte ve ayni zamanda
insilin direnci ve kan lipid duzeyleri tzerine olumlu katki
saglamaktadir.

Hasta anoviilasyon sebebi ile gebe kalamiyorsa gerekli hormon
analizleri yapildiktan sonra ovilasyon indlksiyonu yapilmalidir.
Bunun i¢in 1. basamak tedavide aromataz inhibitorl (letrozol)
veya klomifen sitrat kullanilabilir; 2. basamakta gonadotropinler
(FSH) ile ovulasyon indiiksiyonu yapilabilir. Eger hastaya baska
bir sebepten dolay! laparoskopi yapilacaksa uygun hastalarda
laparoskopik diriling (overlerin elektrik enerjisi ile delinmesi ve
intraovaryen androjen dizeyinin azaltilmasi esasina dayanir)
yapilabilir. Gebelik saglanamazsa 3. basamak tedavi olarak
In Vitro Fertilizasyon/intrasitoplazmik Sperm Enjeksiyonu IVF/
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ICSI uygulanabilir. Uygun olgularda insulin sensitize edici
ajanlar (metformin) kullanilabilir.

Gebelik istenmiyor ve adet dlzensizligi varsa, kombine
oral kontraseptifler veya siklik androjenik ozellikleri disuk
progestinler kullanilabilir. Bu tedavi kronik anovilasyona bagli
uzun vadede gelisebilecek endometrial hiperplazi/endometrial
kanser riskinden de koruyacaktir.

Kombine Oral Kontraseptifler (KOK), estrojen ve progesterone
icerirler.  Menstriel  dlzensizlik ve  hiperandrojenizm
icin  kullamlr. Etki mekanizmasi, LHyi baskilayarak
hiperandrojenemiyi dizeltir. Adrenalden androjen salinimini
bloke ederler. Karacigerden SHBG yapimini artirarak serbest
androjenlerin azalmasina neden olur.

Hastanin gelis sebebi hiperandrojnizme bagli hirsutizm ise
uygun hastalarda oncelikle mekanik yol (elektroliz, epilasyon)
tercih edilmelidir. Semptomlarin siddetine gore medikal tedavi
olarak KOK veya antiandrojenlerden spironolakton (aldosteron
antagonisti), flutamid (androjen reseptor antagonisti), finasterid
(5 alfa rediktaz inhibitort) disundlebilinir.

KAYNAK

Speroff, L., Fritz, MA., “Clinical Gynecologic Endocrinology and Infertility’,
Williams & Wilkins, Philadelphia: Lippincott, 2011.



KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM

PREMENSTRUEL SENDROM
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1. Tanim ve Epidemiyolojik Ozellikler

Premenstriel Sendrom (PMS) “menstriel siklusun luteal fazinda
ortaya ¢ikan, menstriasyonun baslamasiyla azalan ya da
kaybolan, altta yatan bir psikiyatrik hastalik olmaksizin fiziksel,
davranissal ve psikolojik semptomlarla kendini gdsteren bir
durum” olarak tanimlanmaktadir (1).

PMS kadin sagligini ilgilendiren ve sik gértilen durumlardan
biri olup, epidemiyolojik ¢alismalarda prevalansinin %85
kadar ¢iktigi ifade edilmektedir. Duzenli menstriel kanamasi
olan kadinlarda premenstriel yakinmalarin gorilme sikligi
%70-90’a kadar ¢ikabilmekle birlikte tibbi yardim isteyenlerin
orani daha azdir. Toplum bazli bir ¢alismada katilanlarin
%16’sinda hafif, %67’sinde orta, %12,6'sinda agir PMS ve
%4,5'inde premestruel disforik bozukluk (PMDB) oldugu
tespit edilmistir. PMS siklikla 20’li yaslarda baslar ve 30’lu
yaslarda pik yapar. Ailesel yatkinlik vardir ve PMS veya PMDB
tanimlanmis hastalarda siklikla psikolojik sorunlara rastlanir.
Annede PMS varsa veya monozigotik ikiz esinde daha fazla
PMS veya PMDB gorilmektedir. PMSnin siddetli tipi olan
PMDB prevalansi ise %3-8 arasinda degismektedir (2,3).
Histerektomi ve endometrial ablasyon yapilmis hastalar ile
levonorgestrel iceren rahim igi arag kullanan kadinlarda ovarian
siklus devam ettigi icin,menstriiel kanama olmasa da siklik PMS
semptom ve bulgulari goralebilir (1).

Semptom veya bulgularin ortak ozelligi tekrarlayici olmalari,
menstriel kanamadan hemen once ortaya ¢ikip menstriel
kanama ile birlikte kaybolmalaridir (Sekil 1). Semptom veya
yakinmalar menstriasyondan en az 5-7 guin once baslar ve
menstriel kanamanin baslangicindan itibaren 1-4 giin iginde
azalarak kaybolur (3).

Etiyoloji ve Fizyopatoloji

Kadin sagligini ve glnlik yasam aktivitesini olumsuz ydnde
etkileyen PMS'nin etiyolojisi halen kesin olarak bilinmemektedir
(3,4). Buna ragmen etiyolojide ovarian Ostradiol ve
progesteronun siklik degisimleri veya metabolitlerinin araciligi
ile bazi norotransmitterlerin (beta-endorfin, serotonin ve
gama-aminobditirik asit) etkilerinin azalmasinin rol oynadigi
dusunilmektedir (1-4).Yani gonadal hormon seviyelerinin
normal olmasina ragmen, reseptor seviyesinde patoloji

vardir. Over hormonlarinin dizeyi menstriel siklustaki gibi
degismediginde menarj dncesi kiz cocuklarinda, menapozda kalici
olarak, gebelikte ve gonadotropin salgilatan hormon (GnRH)
analogu kullanimi sirasinda gegici olarak PMS semptom ve
bulgulari gérilmez (1-4).

2. Klinik

PMS'de 300 kadar semptom veya bulgu tanimlanmistir (3).
En cok gorilen semptom ve bulgulardan bazilari asagida
siralanmistir (1-4).

e Sinirlilik

e Goguslerde hassasiyet ve siskinlik

e Depresyon

e Karinda siskinlik

o Ofke patlamalari

Bu semptomlar ¢ok hafif veya sosyal (aile ve arkadas cevresinde
sorunlar), akademik (okul devamsizliklari) ve profesyonel hayati
bozacak kadar (is goremezlik, is glici kaybi) yogun olabilir.
Premenstriel donemde tekrarlayan herhangi bir semptom veya
bulgunun PMS ile iliskili olabilecegi akilda tutulmalidir.

Radyoloji ve Laboratuvar Bulgulari:

PMS tanisi igin ozel bir laboratuvar testleri ve gorintiileme
yontem ya da bulgusu yoktur.

=

[o]
v
u
L
A
S
v
d
N

PMS SEMPTOM-BULGULARI

Premenstriiel Dénem

Sekil 1. Ortalama 28 glinlik bir siklusta premenstriel sendrom
semptom ve bulgularinin hormonlarla iliskisi ve ortaya ¢ikma
zamani (Prof. Dr. Levent Yasar, 2021).
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3. Tani

Tani hasta anamnezine gore konur. Tanida siklik ve tekrarlayici
semptom ve bulgularin (somatik veya psikolojik) anamnezde
tespit edilmesi esastir.

Semptomlar:

* Herhangi bir organik lezyona bagli olmamalidir.

e Mesntruel siklusun luteal fazinda (premenstriel donemde)
gorilmelidir.

e Siklusun premenstriiel fazi disinda gorilmemelidir.

e Kadinin yasam bicimin ve kalitesini bozmalidir (1-4).

PMS tanisi konulurken tibbi, psikolojik yasam tarzi gibi sosyo-
kiltirel faktorler goz onune alinmalidir. Semptomlar en az
3 menstriel siklus boyunca ve sadece luteal fazda ortaya
¢ikmalidir. PMS’li oldugu dusunulen kadinlarin semptom
gunligu tutmalari bu acidan onemlidir ve onerilmelidir (Tablo
1). Semptom gunlugu yakinmalarin ne oldugunu ve siddetinin
kayit edilmesini saglar. PMS tanisi icin hasta en az iki menstriel
siklus boyunca semptomlarini kaydetmelidir. PMS glnlugu
sadece tani koymada degil, hafif ve agir olgularin ayirt edilmesi
ve tedavinin basarisini da belirlemek igin kullanilabilir. Yazili
veya dijital medyada pek ¢ok PMS veya PMDD gunluglne
kolayca ulasilip kullanilabilir.

4. Ayirici Tani

PMSnin anamnez ve klinik degerlendirmeyle kesin tanisi her
zaman mumkin olmayabilir. Ayirici tanida asagidaki hastaliklar
akilda tutulmalidir (1-4).

e Endometriozis

* Kronik yorgunluk sendromu
 Migren

» Sistemik lupus eritematozus

Tablo 1. Ornek premenstriiel sendrom giinliigii

« irritabl kolon sendromu

¢ Anemi

e Epilepsi

e Fibrokistik meme

« Hipotiroidi ve hipertiroidi

¢ Cushing sendromu

Anamnez vyeterli olmazsa yukaridaki hastaliklar ekarte
edilerek tani konulur. Ayirici tani igin jinekolojik muayene, tam
idrar tahlili, hemogram, hormon dizeyleri 6lgimda, karaciger
fonksiyon testleri,bobrek fonksiyon testleri, pelvik ve abdominal
ultrasonografi yapilabilir.

5. Tedavi

5.1. Birinci basamakta calisan saglik profesyonelleri premenstriel
sendromun tanisi ve tedavi planinin uygulanmasinda anahtar
rol oynamaktadir. Tim kadinlar birinci basamakta PMS acisindan
sorgulanmalidir. Hafif olgularin yodnetimi birinci basamakta
yapilabilir. AGir veya birinci basamakta tedavi edilemeyen PMS'Li
kadinlar, multidisipliner bir ekip tarafindan degerlendirilmelidir.
Multidisipliner ekipte jinekolog, psikolog ya da psikiyatrist,
diyetisyen ve hemsire yer almalidir.

PMS tedavinin amaci, semptomlari ortadan kaldirmak veya
iyilestirmek, semptomlarin glinluk aktiviteler Uzerine veya
kisilerarasi iliskiler Gzerine etkilerini azaltmak ve tedavinin yan
etkilerini en aza indirmek olmalidir (1-5). PMS’li hastalara ilk
olarak onerilmesi gereken tedavi sekli farmakolojik olmayan
tedavidir. Bu nedenle PMS’li kadinlara tedavi plani hazirlarken
oncelik olarak yasam tarzi degisiklikleri (egzersiz, diyet, stres
yonetimi) onerilmelidir (1). Yasam tarzi degisikliklerine ragmen,
kadinda semptomlar devam ediyorsa bir jinekolog tarafindan
degerlendirilmelidir.

Premenstriiel Sikayetleri Degerlendirme Formu

Adi-Soyadi:

Tarih:

Memede agri, hassasiyet, bilyiime veya sisme

Yok Hafif Orta Agirveya1 23456

Karinda sislik, agr, siskinlik hissi

Yok Hafif Orta AGirveyal23456

Sirt, kas ve eklemlerde sertlik veya agri

Yok Hafif Orta AGirveyal23456

Kilo artisi, cok yemek yeme

Yok Hafif Orta AGirveyal 23456

Odem, sisme, siskinlik, su toplanmasi

Yok Hafif Orta AGirveyal23456

Kendini stres ve sikinti altinda hissetme

Yok Hafif Orta Agirveyal 23456

Sinirlilik veya 6fke patlamalari

Yok Hafif Orta Agirveyal1 23456

Siradan ihtiyaglarla basa ¢ikmada yetersizlik

Yok Hafif Orta Agirveya1 23456

Kendini mutsuz ya da hiiziinlii hissetme

Yok Hafif Orta Agirveya1 23456

birini yuvarlak icine aliniz.

Yukaridaki her bir maddedeki, adet kanamanizdan 1 hafta 6nce ortaya ¢ikan sikayetlerinizin yogunlugunu en iyi tanimlayan numarayi yuvarlak
icine aliniz. Bunlar adet kanamasindan 1 hafta once ortaya ¢ikip adet kanamasinin baslamasiyla kaybolan sikayet veya sizi rahatsiz eden
degisiklikler olmalidir. Yakinmalarinizin siddetine gore azdan ¢oga dogru (1’den 6’ya kadar) rakamlari veya hafif, orta, agir seceneklerinden

1= Yok, 2= Cok az, 3= Hafif, 4= Orta, 5= Yogun, 6= Asiri veya 1-4 arasi degerlendirme yapilabilir.
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5.2. Yasam Tarzi ve Diyet Degisiklikleri

PMSnin tedavisinde ilk ve en 6nemli adim, yasam tarz
degisiklikleridir (diyet,egzersiz sigaranin birakilmasi gibi).Yasam
tarzi degisiklikleri farmakolojik tedaviye gerek duymadan hafif
ve orta PMS belirtilerini ortadan kaldirabilir.

PMS’da diyet onerileri, 6zellikle menstriasyonun luteal fazinda
sik ve az, az yagli yemesi, alkol, kafein (cay, kahve, kola) alimi
azaltmasi, cikolata alimini sinirlandirmasi, seker aliminin
azaltmasi, 6dem ve sivi retansiyonunun onlenmesi igin ise
sodyum aliminin kisitlamasi seklindedir (1,3).

Sigara igmek PMS bulgularini artirmaktadir, bu yuzden sigara
birakilmali ya da azaltilmalidir.

5.3. Egzersiz ve Stresin Azalmasi

Egzersiz, beyinde dogal opioidleri (endorfin) artirarak kadinda
stresin azalmasina yardimci olabilir. Ayni zamanda egzersiz,
sivl retansiyonu ve goguslerde hassasiyet gibi semptomlari
hafifletebilir. Kadinlarin psikolojik ve fiziksel sagligi korumak ve
PMS semptomlari ile bas etmesini saglamak igin kadina giinde
en az 30 dakikalik ylriyus énerilmelidir.

5.4. Gevseme Egzersizleri

Gevseme egzersizleri hem stres ile hem de PMS’nin semptomlari
ile bas etmede onemlidir. Dort PMS'li kadinlara solunum,
gevseme ve meditasyon egzersizleri,yoga, masaj, sicak banyolar,
hobilerle ugrasma, yeterli ve diizenli uyuma tavsiye edilmelidir.

5.5. Tamamlayici Tedaviler

PMS’li  kadinlarin  tedavisinde tamamlayici ilaglar vyararli
olabilmektedir.Bunlar arasinda,magnezyum,vitamin B6,vitamin
D, kalsiyum ve Agnus Castus (Hayit Bitkisi) sayilabilir (1,3).
Menstriel siklusun 15. gininden menstriel kanamanin
baslamasina kadar kullanilan magnezyumun premenstriel
duygu degisikliklerini belirgin olarak azalttigi bulunmustur.
Tamamlayici  bir tedavi olan akupunktur,
sendromda gorilen yakinmalarin  hafif
azalmasinda yardimci olabilir.

premenstruel
gecirilmesinde,

5.6. Biligsel Davranigsal Tedavi

PMS'li kadinlara tedavi plani yaparken, bilissel davranigsal
tedavi g6z 6nunde bulundurulmalidir. Hem PMS hem de PMDB
olan kadinlarda bilissel davranissal tedavilerin ilaglar kadar
basarili oldugu gozlenmistir (1).

5.7. Medikal Tedavi

Secici seratonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve seratonin-
norepinefrin geri alim inhibitorleri (SNRI) tedavisi:

Siddetli PMS yasayan, semptomlariyla bas edemeyen ve
yasam sekli olumsuz yonde etkilenen kadinlar medikal tedavi
almalidir. PMS’nin farmokolojik tedavisinin ilk basamaginda

SSRI tedavisi yer almaktadir (1,3). Yapilan calismalarda,
kontrol kaybi ve anksiyete semptomlarinin diizeltilmesinde
SSRItedavisinin etkinlik orani %80-90 olarak tespit edilmistir.

Kombine oral kontraseptif ilaglar:

Oral kontraseptifler serum Ostrojen ve progesteron
duizeylerindeki dalgalanmalari azalttigindan PMS
semptomlarini biiyiik oranda diizeltir. Ozellikle kontrasepsiyon
isteyen kadinlarda, drospirenon iceren oral kontraseptifler
drospirenonun  anti-mineralokortikoid etkisinden  dolayi
oncelikle tercih edilmelidirler. Oral kontraseptiflerin siklik degil,
surekli formlari kullanitmalidir.

Transdermal 0Ostrojen (patch) ve mikronize progesteron
kullanimi etkili bir tedavidir.

Gonadotrophin-salanhormon analoglari:

PMS’nin semptomlarini azaltmak ve yok etmek i¢in GnRH
analoglari ilk basamakta basvurulmasi onerilmemelidir.
Bu tedavi ¢ok siddetli PMS semptomlari olan kadinlarda
kullanilabilir. GnRH analog tedavisi ile siklus baskilandigindan
hasta gecici bir menapoza girerek premenstriel semptomlar
ortadan kalkar. GnRH analog tedavisi (hipodstrojenemi
nedeniyle osteoporoza yol acabileceginden) en fazla 6 ay
surdurdlmelidir (1,3).

Diger:

Non-steroid anti-enflamatuvarvedilretikilaclar da semptomatik
tedavi icin (yogun 6dem ve agri varliginda) kullanilabilir (1,3).
Sik olmamakla birlikte antiandrojenlerin (siproterone asetat)
kullanimi mimkunddar.

5.8. Cerrahi Yaklasim (Histerektomi ve Bilateral Salpingo
Ooferektomi)

Siddetli PMS’li kadinlar tedavi ederken (hastayr cerrahi
menapoza sokmak icin bilateral ooferektomi ve gerekirse
beraberinde  histerektomi) yapilmasinin yararli  oldugu
gosterilmistir (1,3). Ozellikle baska cerrahi gerektiren hastaliklar
da olan (endometriozis, miyoma uteri vb.) ve cocuk istemeyen
kadinlarda en son segenek olarak uygulanabilir.

6. Sonug ve Oneriler

PMS kadinin yasamini tehdit edici bir unsur olmamasina ragmen
kadinlarin yasam kalitesini, ruh sagligini ve gunlik yasam
aktivitelerini olumsuz yonde etkilemektedir. PMS sendromu ile
bas etmede egitimin biylk bir yeri vardir. Saglik profesyonelleri
kadina bltiincil bir yaklagim ile PMS semptomlarini hafifletmek
icin danigsmanlik yapmalidirlar.
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GIRIS VE TANIM

Gebelik, kadin hayatinin fizyolojik olarak normal, ayni zamanda
essiz bir donemidir.Bu 6zel donemde bazi gebeler daha dnceden
var olan saglik problemlerinde alevlenme ya da dogrudan
gebelige bagli yeni gelisen sorunlar yasarlar. O nedenle
gebelik aslinda potansiyel riskleri de icinde barindiran bir
durumdur. Ozellikle gelismekte olan lilkelerde lireme cagindaki
kadinlarda; gebelik, dogum eylemi ve dogum sonrasi donemde
yasanan komplikasyonlar, maternal mortalite ve morbiditenin
onde gelen nedenleridir.

Farkli tanimlamalar olsa da genel olarak gebelikler, dusik ve
yuksek riskli gebelikler olarak iki grupta incelenebilir. Gebelik,
anne ve fetus agisindan olumsuz sonug ve tehlike olasiligi
tasiyorsa ve bu olasilik genel popllasyondan fazla ise gebelik
“yuksek riskli” olarak tanimlanir. Gebeliklerin cogu dusuk riskli
olarak baslasa da yaklasik %15-20 kadari gebeligin ilerleyen
donemlerinde yuksek riskli gruba girerler. Bu grup profesyonel
saglik bakim ihtiyaci hatta invaziv obstetrik mudahalelere
gereksinim gosterebilir.

Tum gebeler gebeliklerinin erken donemlerinde yuksek risk
faktoru tastyip tasimadigr agisindan sorgulanmalidir. Ayrica
ilerleyen gebelik donemlerinde sonradan gelisme riski olan fetal
ve maternal komplikasyonlar agisindan da degerlendirilmelidir.
Gebeligin erken donemlerinde bircok risk faktorunun tespit
edilmesi ve bunlara yonelik alinan tedbir ve tedaviler ile fetal
ve maternal mortalite ve morbiditenin azaltilmasi mumkin
olabilir.

Gebelik, dogum eylemi ve dogum sonrasi donemde anne, fetis
veya yenidoganda saglik agisindan bir risk faktorii mevcut
ise, var olan risk faktoriinin ozelligine gore, bu gruba daha
sik ve nitelikli 6zel saguk hizmeti verilmelidir. Ulkemizde de
ulusal saglik programlarinda gebeliklerin yonetilmesinde risk
yaklasimi uygulanmaktadir. Bu programlarda tim gebelere
esit ama risk grubuna daha fazla siklikta ve nitelikli hizmet
sunulmasi gerektigi bildirilmektedir.
Gebelikteki risk faktorleri genel
degerlendirilebilir:

olarak 4 ana grupta

I. Gebenin dyklstinde saptanan risk faktorleri
Il izlem sirasinda saptanan risk faktorleri

[Il. Dogumda saptanan riskler
[V. Dogum sonu saptanan risk faktorleri

1. Oykiide saptanan risk faktorleri

1. Anne yasi: <18 yas ve >35 yas

2. Parite: Primiparlar (ilk dogum) ve grand multiparlar (dogum
sayisi 25)

3. Gebelikler arasindaki sure: iki yildan sik araliklarla olan
gebelikler, ozellikle erken dogum ve perinatal mortalite ve
morbidite agisindan ytiksek risklidir.

4. Daha énceki gebelikleri ile ilgili kétii 6yki: intrauterin 6lim,
22 dusuk, anomalili bebek, preeklampsi, eklampsi, gestasyonel
diabetes mellitus (GDM), erken dogum eylemi (ED), fetal gelisim
kisitliligr (FGK) olan gebelik oykdileri.

Zor dogum, dogum sonrasi komplikasyonlari (kanama, laserasyon,
enfeksiyon, plasentanin elle ¢ikarilmasi) olan dogum oykuisu.
Onceki gebeliginde yapisal veya kromozomal anomalili bebek
dogum oykusu olan gebeler riskli gebeliklerdir.

Daha onceki gebeliginde noral tlp defekti gibi santral sinir
sistemine ait anomali Oykusu bulunanlara antiepileptik
ilac kullananlara ve gebelik 6ncesi baslayan DM olanlara,
yeni gebeliklerinde noral tlp defektini onlemek igin
prekonsepsiyonel donemde folik asit baslanmalidir. Dusuk riskli
gebelerde 400 mcg/gun folik asit yeterli iken riskli gruplarda
daha yuksek doz folik asit (4 mg/gun) verilmelidir.

5. Akraba evliligi: Ulkemizde 6énemli bir sorundur. Genetik
hastaliklarin (fenilketouri, talasemi, kistik fibrozis, orak hucre
anemisi vb.) genel pollasyondan en az 2 kat daha fazla
gorinmesine neden olan bir risk faktoridur. Akraba evliligi soz
konusu ise ciftlere genetik danismanlik almalari dnerilmelidir.
6. Uterusta skar dokusu olusturan ameliyat (sezaryen dogum,
myomektomi vb.) 6ykusu

7. Kronikhastalik ykusu (tlberklloz,bobrek ve kalp hastaliklari,
hipertansiyon, astim, hematolojik hastaliklar, psikiyatrik hastalik
vb.)

8. Daha dnceden 24.000 g bebek dogurma oykiisii ve GDM ve
zor dogum agisindan onemli risk faktoridur.

9. Alkol ve tutin kullanma aliskanliklari: Duslk, ED, disuk
dogum agirlikli (DDA) bebek dogumu, FGR, konjenital anomali,
mental ve motor kisitlilik ve perinatal 6lim riskini artirir.

Tel.: +90 532 202 88 22 E-posta: pkumru@gmail.com
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71



72

RISKLI GEBELIKLER

10.Disiik sosyo-ekonomik durum: Bu grup gebeler onerilen
optimal saglik hizmeti ve tedavilerden faydalanamazlar ve tim
obstetrik komplikasyon riski artmistir.

11. Gebeligin istenme durumu: Planli olmayan ve istenmeyen
gebelikler psikososyal olarak hem anne hem de bebek igin
risklidir.

12. infertilite tedavisi sonrasi gebelik: Bu kadinlar genel olarak
ileri yasin getirdigi riskler, cogul gebelikten kaynaklanan
komplikasyonlar, artmis preeklampsi, DM, ED vb. bircok olumsuz
gebelik sonuclari ile iliskilidir.

Il. izlem sirasinda saptanan risk faktorleri

1. Anemi: Gebelik sirasinda hemoglobin degerinin <11 g/dL
olmasidir.

2. Preeklampsi: Gebeligin en ciddi komplikasyonlarindan
biri olup maternal ve fetal ciddi morbidite ve mortalite riski
olusturmaktadir. Gebelikte farkli hipertansif hastalik formlari
tanimlanmistir. En sik rastlanan preeklampsi gebeligin 20.
haftasindan sonra ortaya ¢ikar. Tum gebelerin yaklasik %5’inde
gorulur. Daha oncesinde kan basinci normal aralikta olan
gebe kadinda, 20. gebelik haftasindan sonra ortaya ¢ikan kan
basinci ylksekligine (2140/90 mmHg) idrarda proteinuri (300
mg/24 saat ya da spot protein/kreatinin oraninin 20.3 veya tam
idrar tahlilinde 21+ ya da 230 mg/dL proteiniiri olmasi) veya
hedef organ hasari/fonksiyon bozuklugunun (trombositopeni
<100.000/mm?3, karaciger fonksiyon belirteclerinden AST/ALT
bazal degerin 2 katina ¢ikmasi, bobrek fonksiyon belirteci olan
kreatinin degerinin 21.2 mg/dL veya bazal degerin 2 katina
¢ikmasi, pulmoner 6dem, siyanoz, bas agrisi, gorme bulanikligr)
eslik etmesi olarak tanimlanmaktadir.

Gebelerin ilk muayenesinden itibaren her muayenede
agirliklari, kan basinci ve nabiz dlglimleri yapilmalidir. Sistolik
ve/veya diyastolik kan basinci 2140/90 mmHg ise preeklampsi
acisindandegerlendirilmesiiginbirkadindogumuzmaninagebe
sevk edilmelidir. Preeklempsi 6ngorusu icin kullanabilecegimiz
major ve minor risk faktorleri tanimlanmistir. Bildirilen major
risk faktorlerinden en az bir, minor risk faktorlerinden en az
2 tanesinin varliginda bir kontrendikasyon yok ise 12. gebelik
haftasindan itibaren 80-100 mg/gun asprin baslanir ve 36.
gebelik haftasina kadar devam etmesi onerilir (Tablo 1).

3. Gestasyonel diyabet: ilk kez gebelik sirasinda baslayan veya
gebelik sirasinda tani konan degisik derecelerde glukoz tolerans
bozuklugudur. Pregestasyonel diyabet (gebelik 6ncesinde tespit
edilen ya da gebeligin erken doneminde tespit edilen diyabet)
ve gestasyonel diyabet (gebeligin 2. yarisindan itibaren tani
konulan diyabet) olarak 2 grupta tanimlanmaktadir.

GDM risk faktorleri arasinda, daha onceki gebeliklerinde
makrozomik dogum (>4.500 g), GDM o6ykuisu, zor dogum oykisu,
gebe viicut kitle indeksi (VKI) 230 kg/m2, ailesel DM &ykiisii ve
bilinen bozulmus glukoz toleransi bulunmaktadir.

Riskli gebelerde bakilan aglik plazma glukoz degerinin 2126
mg/dL veya rasgele bakilan plazma glukoz degerinin 2200 mg/
dL veya HbAlc 2%6,5 olmasi durumunda asikar diyabet tanisi
koyulmalidir.

Yuksek risk grubunda yer alan gebelere erken gebelik
haftalarinda oral glukoz tolerans testleri yapilmasi onerilir.
Bu hastalarin testleri normal gelse dahi 24-28. gebelik haftasi
araliginda GDM taramasi igin tekrar oral glukoz tolerans testi
yapilmalidir.

4. Annenin sistemik hastaligi: Daha onceden tanisi konmamis
ve annenin ve bebegin hayatini tehlikeye sokacak hastaliklar
gebelik sirasinda tani alabilir (kalp yetmezligi, bobrek
hastaliklari, diyabet, tiberkuloz vb.)

5. Gebelikte teratojenlere maruz kalma: Gebeligin ilk 3 ayi
icerisinde oOzellikle embriyo ve fetliste dusik ve anomalilere
neden olma riski olan ilag kullanimi, tani ve tedavi amacli
radyasyon igceren goruntilemelerin yapilmasi, bazi viral
hastaliklarin gecirilmesi gebeligin kotl prognozu agisindan
onemlidir.

6. Gebelikte kanamalar: Gebelikte sik rastlanan  bir
semptomdur. Erken gebelik doneminde (dusuk, disuk tehdidi,
ektopik gebelik, trofoblastik hastalik, servikal polipler, servikal
ve vajinal lezyonlar vb.) ve ge¢ gebelik doneminde (plasenta
dekolmani, plasenta previa, erken dogum eylemi, dogum
eyleminin baslamasi, servikal polipler, servikal ve vaginal
lezyonlar vb.) olan kanamalar olumsuz gebelik sonuglari ile
iliskilidir. Ozellikle ge¢ gebelik ve erken dogum sonu dénemde
olan kanamalar Ulkemizde anne olimlerinin en sik nedenleri
arasindadir.

7. Annenin onerilenden az veya fazla kilo almasi. Gebenin
gebelik oncesi beden kitle indeksine gore ideal kilo alimi tesvik
edilmelidir. Gebenin VKi <185 kg/m? ve 230 kg/m? olmasi
olumsuz gebelik sonuclari icin risk faktort olup ideal kilo alimi
ve saglikli beslenme aliskanliginin gelistirilmesi icin bu gebeler
diyetisyene yonlendirilmelidir.

8. Postterm gebelik: Son adet tarihinden itibaren 42 0/7
gebelik haftasina ulasan veya bu haftayl gecen gebelikler

Tablo 1. Preeklempsi risk faktorleri

Major risk faktorleri Minor risk faktorleri

Onceki gebeliklerde hipertansif

hastalik Itk gebelik

Kronik bobrek hastaligi Yasin 240 olmasi

Otoimmiin hastaliklar
(SLE ya da AFS)

Tip 1yadaTip 2 DM

Kronik hipertansiyon

10 yildan fazla gebelik araligi

VKi'nin 235 kg/m?2 olmasi

Ailede preeklempsi oykusu

Cogul gebelik

SLE: Sistemik lupus eritematozus, AFS: Antifosfolipid sendromu, VKI: Viicut
kitle indeksi
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postterm gebelik olarak tanimlanmaktadir. Perinatal morbidite
ve mortalite artisini gosteren kanitlara dayanarak, 42 0/7
gebelik haftasindan sonra dogum indiksiyonu onerilir.

9. Amniyon sivi anormallikleri:

Polihidramnios: Amniyon sivisinin normalden fazla olmasidir.
Ultrasonografik olarak amniyon sivisi degerlendirildiginde 4
kadranin toplamini ifade eden amniyon sivi indeksinin (AFi) 224
cm veya en derin vertikal cebin 28 cm olmasi polihidramniyos
olarak tanimlanir.

10. Oligohidramniyos: Amniyon sivisinin  normalden az
olmasidir. AFi €5 cm veya en derin vertikal cebin € 1 cm olmasi
oligohidramniyos olarak tanimlanir.

Her iki sivi anormalligi, anne ve fetls icin ylksek riskli
durumlardir.

11.Rh uygunsuzlugu: ilk gebelik muayenesinde tiim gebelere
ABO ve RhD kan grubu taramasi rutin yapilmalidir. RhD
uyusmazligr olan (anne RhD negatif, baba RhD pozitif) ciftlerde
indirekt coombs testi ile eritrosit antikor taramasi yapilmalidir.
ilk gebelik muayenesinde indirek coombs testi negatif olan
ve dolayisiyla imminize olmadigi belirlenen RhD-negatif kan
gruplu gebelere, 28. gebelik haftasinda tekrar antikor taramasi
onerilmelidir; 28. gebelik haftasinda immunizasyon yok ise
gebeye anti-D immun globdlin yapilmasi genelde onerilir.
Ayrica, dogum sonrasi ilk 72 saat igerisinde bebegin kan grubu
kontrol edilmeli ve RhD pozitif ise mutlaka anti-D immun
globulin yapilmalidir. Takip, tedavi ve anti-D immun globilin
yapilmadigi takdirde intrauterin 6lum riskinin yiksek oldugu bir
durumdur. Fetomaternal kanama riski olan durumlarda (gebelikte
vaginal kanama, amniyosentez yapilmasi, travma vb.) gebe
immunizasyon agisindan degerlendirilmeli ve immunizasyon
olusmamis ise anti-D immun globulin yapilmalidir.

12.Cogul gebelik: Anemi, erken dogum, polihidramnios, FGK,
sezaryen dogum, preeklampsi, GDM, DDA, ED riski ylksek olan
bir durumdur.

13. Fetal gelisim kisitliligi (intrauterin buyime geriligi): Tahmini
fetal agirlik veya abdomen gevresinin mevcut gebelik haftasina
gore %10 persentilin altinda olmasidir.

14. Plasenta previa: Plasenta siklikla uterus kavitesinin Ust, 6n ya
da arka duvarlarina yerlesir. Plasentanin uterusun alt segmentine,
serviksin internal os bolgesine yakin yerlere veya tzerine implante
olmas! durumuna plasenta previa adini alir. Ozellikle kadinlarin
dogum eylemi basladiginda agrisiz kirmizi kanamasi olur.
15.Dekolman plasenta: Plasenta normalde dogumun 3.
evresinde ayrilir. Dekolman plasenta durumu, plasentanin
uterus duvarindan erken ayrilmasi olarak (bebek dogmadan
once) tanimlanmaktadir. Anne igin (sok, kanama, dissemine
intravaskiler koagulasyon, enfeksiyon) ve bebek icin (asfiksi,
hipoksi, 6liim) ciddi hayati risk olusturur. Genel olarak gebeler 3.
trimesterde agrili vajinal kanama ile bagvurdugunda dekolman
plasentadan suphe edilmelidir.

lll. Dogumda saptanan riskler

1. Erken dogum eylemi: Gebeligin 37. haftasindan nce dogum
eyleminin baslamasidir.

2. Erken membran rupturd (EMR): Fetal zarlarin dogum eylemi
baslamadan oOnce herhangi bir zamanda yirtilmasina denir.
Gebeligin 37.hafta dncesinde membran rlptiri olmasi prematir
erken membran rupturd (PEMR) olarak tanimlanir. Uzamis erken
membran rupturld ise amniyotik sivinin gelmesi ile dogumun
gerceklesmesi arasindaki slrenin 8 saatten uzun olmasidir.
Membranlarin rlptlri ile Ozellikle genitouriner sistemde
enfeksiyon varliginda, klinik korioamnionit, endometrit, anne ve
yenidoganda sepsis riski artmistir.

3. Malpozisyonlar: Fetlisin alt uterin segmente basinin yerine
diger vicut bolimleri ile (makat, transvers, oblik, yiiz, alin)
prezente olmasidir. Sezaryen dogum, zor dogum, mudahaleli
dogum, kordon sarkmasi, uterus ruptirt, dogum sonu kanamasi
ve yenidoganin yaralanma risklerini barindirir.

4. Dogumda distosi: Dogum eyleminin normalden saptigi
durumlari tanimlar. Distosiler Ug faktore gore siniflandirilir:
Uterus disfonksiyonuna ait distosiler: Dogumun gerceklesmesini
saglayan motor gl ile ilgili fonksiyonel bozukluklardir. Uterus
kontraksiyonlarinin cesitli faktorlere bagli yetersiz ya da
duzensiz olmasidir.

Dogum objesine ait distosi: Fetusa ait prezentasyon ve pozisyon
bozukluklari olur.

Dogum kanali ve kemik pelvise ait distosi: Annenin dogum
kanalini olusturan kemik pelvise ait anormallikler bu grupta yer
alir.

5. Fetal distres: Fetlsin dogum eylemi sirasinda anormal
sagliksiz bir durum ile karsilastiginda fetal asfiksi ve olim riski
bulunmasi halidir. Fetal iyilik halini gosteren testler ile 6zellikle
NST ile tani konur. Fetal distres tespit edildiginde fetusun
hayatini kurtarmak ve zarar gormesini engellemek icin hizlica
mudahale yapilmali ve dogum gergeklestirilmelidir.

IV. Dogum sonu saptanan risk faktorleri

1. Dogum sonu kanama: Maternal mortalitenin en onemli ve
onlenebilir sebeplerinden biridir. Klasik olarak kanama miktarina
gore tanimlanir.Dogum sonrasi kanama miktarinin,vaginal dogum
sonrasi 2500 mL veya <500 mL + hemodinamik bozukluklarin
eslik etmesi ve sezaryen dogum sonrasi ise 21.000 mL olmasi
durumudur. Dogum sonu kanamalar ve bundan kaynaklanan
mortalite ve morbiditeler; gebelere gebelik doneminde kanama
agisindan risk degerlendirmesi yapilmasi,anemi ve hipovoleminin
dizeltilmesi, hastanin donanimli ve tecribeli merkezlerde
dogumunun planlanmasi, dogum oncesi kan hazirliklarinin
yapilmasi ve dogumun 3. evresinin aktif yonetimi ile bliylk 6lgude
onlenebilir.

2.Puerperal ates: Dogumu takip eden 24 saat ile 10 glin arasinda
oral yoldan bakilan atesin en az 2 kez 238 °C 6l¢ilmesidir.

73



4

RISKLI GEBELIKLER

Etiyolojisinde; genital yol enfeksiyonlari (endometrit,
parametrial flegmon, pelvik apse), tUriner yol enfeksiyonu
(pyelonefrit, sistit), solunum sistemi komplikasyonlari
(atelektazi, pndmoni), meme angorjmani, mastit, tromboflebit,
derin ven trombozu ve vyara enfeksiyonu (epizyotomi
enfeksiyonu, sezaryen kesi yeri enfeksiyonu) bulunmaktadir.
Postpartum febril morbiditenin en sik nedeni puerperal
endometrit olup etkeni cogunlukla polimikrobialdir.En 6nemli
risk faktort C/S ile dogumdur.

Tedavide beta laktamaz Ureten anaeroblari da iceren genis
spekturumlu antibiyotik onerilir

1. Plasenta retansiyonu: Normalde plasenta fetlis dogduktan
sonra 30-45 dakika sonra kendiliginden ayrilir. Bu siire uzarsa
plasenta retansiyonu olarak adlandiniir ve plasentanin
¢ikarilmasi i¢in midahale uygulanir.

2. Dusuk dogum agirtigr: 2.500 g altinda dogan yenidoganlari
tanimlamak icin kullanilir.

3. Makrozomi: Gebelik yasi ne olursa olsun, belirli bir esigin
Otesinde asiri intrauterin buylumeyi ifade eder. Genellikle >4,000
veya >4,500 g dogum agirligi olarak tanimlanir.

4. Prematur dogum: Gebeligin 37. haftasindan 6nce gergeklesen
dogumlardir.

5. Yenidogan erken donem morbiditeleri: Hipoksi, asfiksi,
hiperbillribinemi, sepsis, metabolik sikintilar, respiratuvar
sikintilar, intrakaranial kanamalar vb.

Ulkemizde cok boyutlu bir kalkinma gdstergesi olan anne ve
bebek 6lim oranini azaltmak icin Saglik Bakanligi Halk Sagligi
Genel Mudirligu tarafindan Dogum Oncesi Bakim Yénetim
Rehberi, Dogum Sonrasi Bakim Yonetim Rehberi, Acil Obstetrik
Bakim Yonetim Rehberi ve Riskli Gebelikler Yonetim Rehberleri
yaymlanmistir.

Her gebenin gebeliklerinin erken donemlerinden itibaren
ayrica ilerleyen gebelik haftalarinda, izlemlerinde risk
analizleri yapilarak bireysel degerlendirilmesi ve gebelikte

Tablo 2. Gebelikte risk degerlendirme formu*

Tibbi oykii

Obstetrik oykii

Mevcut gebeligin degerlendirilmesi

1. Kardiyovaskiiler hastaliklar: Akut romatizmal ates,
aritmi, konjenital kalp hastaliklari, kardiyomyopati vb.

1. Gegirilmis uterin cerrahi:
Sezaryan, myomektomi vb.

1.18 yas alti/35 yas usti

2.Jinekolojik hastaliklar: Pelvik kitle, myom, uterin
malformasyon vb.

2. Pelvik kitle, myom, uterin
malformasyon

2. iki yildan sik gebelik

3. Diabetes mellitus

3. Gunasimi

3. Cogul gebelik

4. Diger endokrin hastaliklar: Hipotiroidi, hipertiroidi vb.

4. Erken dogum

4. Grandmultiparite 25 dogum

5. Epilepsi

5. Eklempsi-preeklempsi

5. Poli- oligohidramnios

6.Diger norolojik ve serebrovaskuler hastaliklar: Multiple
skleroz, anevrizma vb.

6.0Lii dogum

6. Servikal yetmezlik, preterm eylem

7. Psikiyatrik hastaliklar: Sizofreni, depresyon vb.

7.Anomalili bebek

7.VTE, varis

8. Kronik hipertansiyon

8. Gestasyonel diyabet

8. Gestasyonel diabet

9. Renal hastaliklar: Pyelonefrit, nefrotik sendrom, kronik
bobrek yetmezligi vb.

9. Dusuk dogum agirligi: €2,500 g

9. Gebelikte cerrahi miidahale gegirmek:
Appendektomi vb.

10. Hematolojik hastaliklar: Orak hicreli anemi, talasemi
vb.

10. Yiksek dogum agirligi: 24,000 g

10. Hastaneye yatis gerektiren hiperemezis
gravidarum

11. Solunum sistemi hastaliklari: Astim, KOAH vb.

11. Tekrarlayan dusik: 23

11. Siddetli enfeksiyon, tekrarlayan sistit

12. Enfeksiyon hastaliklari: Tuiberkiiloz, sitma, HBV, HCV,
HIV vb.

12.Venoz tromboemboli

12. Gebelik haftasi-uterus buyuklugu
uyumsuzlugu

13. Romatolojik hastaliklar: SLE vb.

13.13. Ektopik gebelik

13. infertilite tedavisi sonrasi gebelik

14.Venoz tromboemboli

14.Rh/rh uygunsuzlugu

14. Pelvik kitle, myom vb.

15. Neoplazmlar

15. Antepartum kanama

15. Anormal smear sonucu

16. Kalitsal hastaliklar

16.Plasenta previa

16.18. Fetal gelisim kisitliigi

17. Ortopedik bozukluk

17. Plasenta dekolmani

17.19. Ciddi anemi: Hb <7 g/dL

18. Akraba evliligi

18. Postpartum kanama

18. Fetal kalp seslerinin duyulmamasi

19. ila¢ kullanimi ve zararli madde bagimliligi

19.Zor ve miidahaleli dogum

19.VKI >30 kg/m? ve <18 kg/m?

20. Diislik sosyo-ekonomik durum

20.Yenidogan olumu

20. Preterm membran riiptiri

*Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel Miidiirliigii Dogum Oncesi Bakim Yénetim Rehberi. 2018,
VKI: Viicut kitle indeksi, VTE: Vendz tromboemboli, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
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risk degerlendirme formundaki (Tablo 2) kriterlerden birinin
bulunmasi halinde, gebenin mutlaka kadin hastaliklar ve
dogum uzmani bulunan bir saglik kurulusuna sevk edilmesi
onerilmistir.

Ayrica rehberlerde asgari her gebenin en az 4 kez nitelikli
izlenmesi, dogum sonrasi hastanede 3 ve evde 3 olmak uzere
toplam 6 kez dogum sonrasi izleminin yapilmasi,normal dogum
sonras! 24 saat, sezaryen dogum olanlarin 48 saat hastanede
takip edilmesi, tim dogumlarin hastanede gerceklestirilmesi ve
yuksek riskli durumlarda stabilizasyon igin daha donanimli bir
hastaneye sevklerinin saglanmasi onerilmistir.
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GIRiS

Serviks kanseri, dinyada kadinlarda meme, kolorektal ve
akciger kanserinden sonra hem insidans hem de mortalite
bakimindan 4. siradadir. Turkiye’de serviks kanseri 9. siradadir.
Servikal kanserler onlenebilen kanserlerdendir; bu nedenle
bu kanserle ilgili agi programlarinin, tarama tekniklerinin, tani
islemlerinin, servikal kanser risk faktorlerinin ve preinvaziv
hastaliklarin yonetiminin bilinmesi dnemlidir.

EPIDEMIYOLOJi

Uzun sure preinvaziv donemde bulunmasi, servikal sitoloji ve
human papilloma virus (HPV) testleri ile tarama yapilabilmesi
ve preinvaziv donemde tedavi edilebilir olmasi nedeni ile
servikal kanserler dnlenebilir kanserlerdendir. Bu nedenle tum
dunyada insidansi azalmakta, erken tani konabilmekte ve bu
nedenle daha iyi sagkalim oranlari elde edilebilmektedir.

En fazla gorildigu pik yas 47'dir. Gorilme sikligi bimodal
dedigimiz iki yas doneminde zirve yapar: 35-39 yas ve 60-64
yas arasl. Olgularin %10'u 65 yasindan sonra gorulur.

Servikal kanser, servikal intraepitelyal lezyon denilen oncu
lezyonlardan yavasca ilerleyerek gelisir.Bu nedenle semptomsuz
kadinlarin taranmasi ile hastalik preinvaziv fazda yakalanabilir
ve tedavi edilebilir. Gelismis Ulkelerde ¢ogu servikal kanser
duzenli taramaya katilmayan kadinlarda gorulir.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Molekuler biyoloji sayesinde yuksek-riskli HPV genotipleri
ile suregelen enfeksiyon ve servikal kanserler arasinda iligki
gosterilmistir. Servikal displazi ve karsinogenezi baslatan
olay HPV enfeksiyonudur. Servikal kanserlerde HPV prevalansi
%97'dir. Skuamoz hicreli kanserli kadinlarin %99unda HPV
enfeksiyonu tespit edilmistir. On dort yuksek-riskli HPV subtipi
bulunmaktadir; HPV16 ve HPV18 subtipleri servikal kanserlerin
%62’sinden sorumludur. HPV ile hicresel buyime ve farklilasma
mekanizmasi, viral E6 ve E7 proteinlerinin timor baskilayici
genler p53 ve Rb ile etkilesime girmesi ile olur.

Serviks kanseri icin diger risk faktorleri; cinsel yolla bulasan
baska enfeksiyonlarin da olmasi, itk cinsel iliskinin 16 yasindan

kiiguk olmasi, birden fazla cinsel partner varligi, sigara, disik
sosyo-ekonomik duzey, yuksek dogurganlik sayisi, bagisiklik
sisteminin baskilanmasi, bes yildan uzun sureli dogum kontrol
hapi kullanimidir.

HPV servikal kanserlerin sebebi olduguigcin HPV asilar ile
primer énlem mimkiindir. U¢ HPV asisi quadrivalan Gardasil
(HPV tip 6, 11, 16 ve 18), nanovalan Gardasil (HPV tip 6, 11,
16, 18, 31, 33,45, 52 ve 58) ve bivalan Cervarix (HPV tip 16
ve 18) mevcut ve birgok Ulkenin ulusal agilama programinda
mevcuttur. Sekonder onlem, ylksek riskli HPV testleri, Pap
smear testleri ile belirli araliklarla kadinlarin taranmasi ile
mumkuindur. HPV asilari tum HPV tiplerine karsi koruyucu
olmadigi icin asilanmis kadinlarin da tarama kilavuzlarina
gore taranmasi gerekir.

Turkiye'de ulusal kanser tarama standartlarina gore; 30-65 yas
grubundaki her kadin 5 yilda bir HPV testi ile taranmakta, pozitif
¢ikan olgularin Pap smear testi ile tekrar degerlendirilmesi
yapilmaktadir.

Patoloji

Skuamoz hiicreli karsinom: invaziv skuamoz hiicreli karsinom
serviks invaziv kanserlerinin en sik gorilen histolojik tipidir.
Histolojik olarak, keratinize buylk hucreli, keratinize olmayan
buylk htcreli ve kiglk hicre tipli varyantlari mevcuttur. Daha
nadir gorilen skuamoz hucreli karsinom varyantlari, verriikoz
karsinom ve papiller (transizyonel) karsinomlardir.
Adenokarsinom: Adenokarsinoma in situ invaziv adeno
kanserlerin oncli lezyonu oldugu dustnilmektedir ve %30-
50 siklikta gorilur. Skuamoz hucreli karsinom gibi yonetilirler.
Servikal adenokanserlerin %80’i mdusin Ureten endoservikal
tip hticre icerir. Diger hicre tipleri, endometrioid hcre,
berrak hiicre, intestinal hucre tipleridir. Adenokanserin birgok
O0zel varyanti mevcuttur. Minimal deviasyon adenokarsinom
(adenoma malignum) ve villoglanduler papiller adenokarsinom
iyi diferansiye adenokanser varyantlaridir.

Adenoskuamo6z karsinom: Skuamoz hicreli kanser ve
adenokanser komponentleri olan karsinomdur. Glassy hicre
karsinom, az diferansiye adenoskuamoz karsinom formudur.
Diger varyantlar, adenoid bazal karsinom ve adenoid Kkistik
karsinomdur.

Tel.: +90 532 465 45 90 E-posta: canankabaca@yahoo.com
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Sarkom: Embriyonel rabdomiyosarkom cocuk ve geng
yetiskinlerde gorilur. Leiomyosarkom ve miks mezodermal
timor servikste primer goruldigu gibi uterus korpustan
sekonder de olabilir. Servikal adenosarkom, disuk dereceli, iyi
prognozlu sarkom varyantidir.

Malign melanom: Serviksteki melanosis alanlarinda de novo
gelisir.

Noroendokrin karsinom: Kiglk hicre, blyuk hicre, klasik
karsinoid ve atipik karsinoid olmak tzere dort histolojik alt sinifi
mevcut.

Degerlendirme Tani

Ozellikle diizenli tarama yaptirmayan kadinlarda servikal kanser
tanisi siklikla gecikmistir.

Semptomlar

Anormal vajinal kanama en sik semptomdur. Postkoital kanama
klasik semptomdur. intermenstriiel veya postmenaposal kanama
da gorulebilir.

Cinsel aktif olmayan kadinlarda servikal kanser ileri evre
oluncaya kadar asemptomatiktir. Kotl kokulu vajinal akinti,
biylik timérlerin enfekte olmasi nedeni ile goriilebilir. ileri
evrelerde pelvik agri, mesane veya rektuma basi semptomlari,
obstriktif Uropati, mesane ve badgirsak fistllleri nedeni ile
vajenden idrar ve feces gelisi gorilebilir.

Asemptomatik kadinlarda, servikal kanser anormal sitolojik
tarama testleri sirasinda tespit edilir.

Bulgular

Fizik muayenede karaciger palpasyonu, supraklavikular ve
kasik lenf nodu palpasyonu metastatik hastaligi dislamak igim
yapilmalidir. Spekulum muayenesinde primer lezyon ekzofitik,
endofitik, Ulseratif veya polipoid olabilir. Timor endoservikal
kanalda veya epitelyum altinda ise ekto serviks makroskopik
olarak tamamen normal gorulebilir. Vajene direkt yayilim gozle
gorulebilir veya stenoz olusturabilir. Palpasyonda serviks sert
ve genislemistir. Rektovajinal muayenede servikal buylklik ve
parametriuma uzanim degerlendirilir.

Biyopsi

Serviksteki herhangi bir kitlesel olusum veya Ulserasyondan
muhakkak  biyopsi  alinmali  ve  histolojik  olarak
degerlendirilmelidir. Beklenmedik derecede sert veya

genislemis serviksden de biyopsi ve endoservikal kanal kiretaj
ile doku alinarak histolojik taniya gidilmelidir.

Normal gorunen serviksi olan ama semptomlari olan kadinlar
veya anormal sitolojik bulgusu olan kadinlar kolposkopi ile
degerlendirilmelidir. Tani biyopsi veya eksizyonel doku histolojik
degerlendirilmesi ile konulur.

invaziv kanserde kolposkopi

Kolposkopide en oOnemli bulgu, kanamaya egilimli atipik
damarlardir. Atipik damarlar duzensiz sekilli, farkli ¢aplarda,
keskin donus ve acilari olan damarlardir. Kapiller arasi mesafe
artmis ve farklidir.

Bariz invazif kanserler gozle de gorulebilir. Karsinom
endoservikal kanalda ise ektoserviks kolposkopik olarak
normal olabilir. Eksofitik timaorler de papiller ylzey ve atipik
damarlar gorulur. Endofitik timorlerde Ulserasyon gordlebilir.

Keratoz endofitik tumorlerin  kolposkopik gorulmesini
engelleyebilir bu nedenle keratotik alanlardan biyopsi
alinmalidir.

invaziv olmayan tani calismalari

Bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goruntileme
(MRI), pozitron emisyon tomografi (PET) klinik evrelendirme
icin kullanilmaktadir. Radyografi esliginde ince-igne aspirasyon
sitoloji metastatik hastalik konformasyonu ve tedavi planlanini
kisisellestirmek icin kullanilir.

Evreleme

FIGOnun 2018 evreleme sistemi kullanilmaktadir (Tablo 1).
Servikal kanserin, Kklinik/cerrahi olarak evrelemesi yapilir.
Evrelemede MRI, BT, PET/BT, PET/MR ya da transvajinal
ultrasonografi goruntiileme tekniklerinden de vyararlanilir.
Klinik evrelemenin dogrulugu sinirli oldugu igin, her ne
kadar tim hastalar icin pratik ve uygun olmasa da cerrahi
degerlendirme metastatik hastaligi daha dogru belirler. FIGO
2018 evrelendirme sisteminde, radyolojik gortntileme ve/veya
patolojik bulgular, timor buyukligunu ve hastaligin yayilimmin
degerlendirilmesi icin kullanilmaktadir. Bu nedenle " ve “p”
kisaltmalari evrelendirmede hangi metodun (yani radyoloji ya
da patoloji) kullanildigini belirtmek icin kullanilmaktadir.

Servikal kanser yayilim sekli

Direkt invazyon ile servikal
parametriuma yayilim olur.

stroma, korpus, vajen ve
Lenfatik yayilim ile pelvik, paraaortik, sol skalen lenf nodlarina
¢ogunlukla metastaz yapar. Over metastazi nadir olsa da
cogunlukla uterus ve adneksiyal yapilar arasindaki lenfatikler
yoluyla olur.

Hematojen yayilim ile en sik akciger, karaciger ve kemik
metastazi olur.

Tedavi

Hem primer lezyon hem de potansiyel metastaz bolgelerine
yonelik tedavi yapilmalidir. Primer tedavi de hem cerrahi hem
de radyasyon tedavisi kullanilabilir. Radyoterapi tim evrelerde
kullanilabilirse de cerrahi tedavi evre 1 ya da erken evre 2A
icin uygundur. Evre | kanserlerde 5 yillik sagkalim orani hem
radyoterapi hem radikal histerektomi icin %85'tir.
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Tablo 1. FIGO 2018 servikal kanser evrelendirmesi

EVRE I:
Kanser tamamen servikste sinirli (korpusa uzanim goz ardi edilir)

« IA invaziv kanser mikroskopik olarak tani konulur, maksimum
invazyon derinligi<5 mm

¢ |A1 Stromalinvazyon derinligi €3 mm

* |A2 Stromalinvazyon derinligi >3 mm ve <5 mm

« IB invazyon derinligi >5 mm, lezyon servikste sinirli

¢ |IB1 Stromalinvazyon>5 mm ve timor en blyuk ¢apr €2 cm
¢ IB2 Tumor en bulyuk capi >2cm ve € 4cm

 IB3 TUmor en blyuk ¢capl >4 cm

EVRE II:
Servikal kanser uterus disina yayilmistir ama vajen alt 1/3 kismina
ya da pelvik duvara ulasmamistir

e [IA TUmor tutulumu parametrial tutulum olmaksizin vajen 2/3 Ust
kisminda

¢ [IA1 Timor en blyuk capr €4cm

¢ [IA2 TUmor en blyiik ¢capl >4 cm

« [IB Parametrialinvazyon mevcut

EVRE IlI:

Servikal kanser alt 1/3 vajeni invaze eder ve/veya pelvik duvara
uzanir ve/veya hidronefroz veya fonksiyonsuz bobrege neden olur
ve/veya pelvik ve veya paraaortik lenf nod tutumu mevcut

« [llA Servikal kanser alt 1/3 vajeni invaze eder ama pelvik duvar
tutulumu yok

« llIB Tumor pelvik duvara uzanir ve/veya hidronefroz veya
fonksiyonsuz bobrege neden olur

« [IIC Pelvik ve/veya paraaortik lenf nod tutulumu (r: radyolojik veya
p: patolojik, olarak belirtilmelidir

¢ llIC1 Pelvik lenf nod tutulumu

¢ [1IC2 Paraaortik lenf nod tutulumu

EVRE IV:

Tumor gergek pelvis disina ¢ikmistir ya da mesane veya rektum
mukoza tutulumu (biyopsi ispatli) mevcuttur, ornegin, biilloz 6dem
evre |V olarak degerlendirilmemelidir

¢ IVA Komsu organ tutulumu
¢ IVB Uzak metastaz

Mikroinvazivkarsinom: Terminoloji tartismaya acgik olsa da
<5mm stromal invazyon olarak tanimlanir. Her ne kadar stromal
invazyon kuglik punch biopsi ile gorilse de mikroinvazyonun
kesin tanisi konizasyon (ya da histerektomi) ile konulur.

Evre 1A1 Skuamoz karsinom: Hastanin fertilite istegi varsa
konizasyon vyeterlidir. Fertilite istegi yoksa ekstrafasyal
histerektomi yapilir.

Evre 1A2 Skuamoz karsinom: Hastanin fertilite istegi varsa
pelvik sentinel lenf nod biopsi ya da pelvik lenfadenektomi
beraberinde konizasyon ya da radikal trakelektomi yapilir.
Hastanin fertilite istegi yoksa modifiye radikal histerektomi ve
pelvik lenfadenektomi veya sentinel lenf nod biopsi yapilir.
Mikro invaziv adeno kanser: Mikroinvaziv tanimi adeno
kanserler de daha da tartismalidir. Adeno kanserler multisentrik
olabilirler. Yine de skuamoz mikroinvaziv kanserler gibi tedavi
edilebilirler.

FIGO 2018 evre IB1, IB2 ve erken evre lIA1 servikal kanserler:
Radikal histerektomi ve pelvik lenfadenektomi icin ideal
hastalardir. Primer radyasyon tedavisi ile benzer kur oranlarina
sahiptir. Radyasyon tedavisi genellikle cerrahi icin medikal
kondisyonu uygun olmayan hastalara tercih edilir. Primer cerrahi
tedavi primer hastaligi ortadan kaldirma,dogru cerrahi evreleme
ve boylece adjuvan tedaviyi daha hedefe dogru uygulama sansi
sunar.

Evre IB3 servikal karsinoma: Dort cm’den buylk tumorlerde
optimal tedavi tartismalidir. Primer kemoradyasyon, neoadjuvan
kemoterapi sonrasinda radikal histerektomi ve primer radikal
histerektomi sonrasinda adjuvan radyasyon tedavisi baslica
tedavi se¢enekleridir.

Evre IB-lIA niiks hastalik icin prognostik faktorler
Niiks hastalik icin yiiksek risk faktorleri:
1. Pozitif lenf nodlari - En dnemli prognostik faktordur.

2. Pozitif ya da yakin vajinal sinir - Yakin vajinal sinir timor ve
vajinal rezeksiyon araliginin 0,5 cm’den daha az olmasi olarak
tanimlanir.

3. Parametriyal yayilim

Niiks hastalik icin orta risk faktorleri:

1. Buyuk timor boyutu 24 cm

2.0rta ya da derin 1/3 servikal stromal invazyon
3. Lenfovaskuler alan tutumu

Postoperatif adjuvan radyasyon tedavisi

Adjuvan pelvik radyasyon tedavisi iki durumda onerilir.

1. Pozitif lenf nodu, pozitif parametrium ya da pozitif cerrahi
sinir varliginda

2. Negatif lenf nodu olup primer timorde en az iki orta risk
faktortiniin olmasi

Evre 1IB-1V servikal kanserler: Kemoradyoterapi en iyi tedavi
secenedgidir.

Sagkalim

Serviks kanseri genel 5 yillik sagkalim %66’dir. Erken evrede 5
yillik sagkalim %92, ileri evre metastatik hastalikta %17°dir.
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GIRIS VE TANIM

Reproduiktif dénemdeki kadinlarda normal vajinal akinti beyaz,
seffaf ve kokusuz olup guinlik 1-4 mL kadardir. Bu fizyolojik
akinti endoservikal sekresyon, epitel hicreleri, normal vajinal
flora ve vajinal transiidanin kombinasyonudur. Akintinin rengi
ve kivami menstrial faza gore degisir. Oviilasyon sirasinda
ve hamilelikte belirgin olarak seffaf ve akiskan hale gelir. Bu
duruma “fizyolojik lokore” denir.

Vajinal akintinin renk, hacim ve kokusunda degisiklik ile birlikte
eslik eden tahris, eritem, erozyon, dokularda frajilite olmasi
vajinit, servisit, yabanci cisim veya malignite gibi “patolojik bir
akinti” durumunu gosterir.

EPIDEMIYOLOJi

Vajinal akinti klinikte karsilasilan en yaygin jinekolojik durumdur
ve poliklinik bagvurularin yaklasik tgte birini olusturmaktadir.
Tum vajinit olgularinin yaklasik %90'indan U¢ ana patojen
sorumludur:

- Bakteriyel vajinozis; olgularin %50’sini olusturur ve en yaygin
nedenidir.

- Vajinal kandidiyazis; (%20-25)

- Trikomonas vajinit; (%15-20)

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Vajen keratinize olmayan ¢ok katli yassi epitelyum ile doselidir.
Ortamda 6strojen hormonu varliginda vajen epitelinde glikojen
bulunur. Doderlein basilleri glikojeni kullanarak laktik asit
Uretir, boylece vajende asidik bir ortam (pH: 4,0-4,5) olusur. Bu
asit dengesi vajinal ekosistem icin gereklidir; normal floranin
korunmasina yardimci olurken, patojenik organizmalarin
Uremesini engeller.

Normal vajinal ekosistem vyaklasik 200 cesit vajinal
mikrobiyomdan olusur. Laktobasiller vajinal floranin en
dominant uyesidir ve vajen pH dengesinden sorumludur. Bunun
disinda vajinal florada; Bakteroides, peptokoklar, S. epidermidis,
korinobakteriler, peptostreptokoklar, B ve D grubu streptokoklar,
E. koli ve Eubakterium bulunur. Ayrica florada Candida albican,
Gardnerellavaginalis ve Trikomonas vaginalis de bulunmaktadir.

Vajen florasinda Neisseria gonorrhoeae, HSV (herpes simpleks
viriis) ve HPV (insan papilloma viriisii) bulunmaz.

Puberte oOncesi ve postmenopozal donemde Ostrojen
azligr nedeniyle vajina epiteli incedir, glikojen azdir ve pH
daha yuksektir. Bu durum bakteriyel enfeksiyonlara zemin
hazirlayict bir faktordur. Ayrica postmenopozal donemde
vajen dokusunun atrofik olmasi travmaya karsi daha hassas
hale getirir. Kadinlarda normal vajen pH’si Gstrojen seviyesi,
seksuel aktivite, kontrasepsiyon, kullanilan ilaglar, antibiyotik
kullanimi, cerrahi girisim, yabanci cisim ve hijyenik trinlerin
kullanimi, hamilelik ve enfeksiyonlar gibi pek ¢ok faktorden
etkilenir.

KLINIK

Patolojik vajinal akinti durumunda akintinin hacminde,renginde
veya kokusunda degisiklik, kasinti, yanma, tahris, eritem,
disparoni, dizuri, lekelenme gibi ek sikayetler olur. Kétl kokulu
akinti durumlarinda mutlaka bakteriyel vajinoz, trikomonas
vajiniti, yabanci cisim, kotu hijyenik sartlar, fekal-Griner
inkontinans, vesikovajinal veya rektovajinal fistul, obeziteye
sekonder lokal bakteri kolonizasyonu, pelvik enflamatuvar
hastalik ve malignite arastirilmalidir. Vajinal akinti sikayeti olan
tim kadinlar detayli anamnez ve fizik muayeneye tabi tutulur.
Vajinal akintinin kadinin olagan duzeninden onemli 6lclde
degisip degismediginin sorgulanmasi normal ve patolojik
vajinal akinti ayriminin yapilmasini saglar.

Fizik muayenede vulvovajinal enflamasyonun derecesi, vajinal
akintinin ozellikleri ve lezyon varligi degerlendirilir. Normal
vulva gorinumu bakteriyel vajinoz veya fizyolojik akintiyi
dusundurdr. Eritem, 6dem veya catlak olusumu kandida,
trikomonas vajiniti veya dermatit dustindurdr. Vulvanin incelmis
olmasi liken skleroz agisindan, vulvada Ulsere lezyonlarin varligi
ise malign bir hadise agisindan uyarici olabilir. Vulva ve vajende
genital sigiller, Ulsere alanlar veya herhangi bir renk degisimi
not edilir.

Vajinayi, vajinal akintiyir ve serviksi degerlendirmek igin
spekulum muayenesi yapilir. E§er yabanci cisim varsa kolayca
taninabilir. Akintinin 6zellikleri tanida onemlidir. Trikomoniazis
klasik olarak yesilimsi sari purilan akinti ile iliskilidir. Spekulum
muayenesinde servikste “cilek gorinimd” trikomonas vajinitini
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OTelif Hakki 2021 Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi‘ne aittir

79



80

VAJINAL AKINTI

icin tipiktir. Kalin, beyaz, yapisik “sut kesigi” benzeri akinti
kandidiyazis “balik kokulu” gri akinti ise bakteriyel vajinozis
icin karakteristiktir. Normal bir vajinayla birlikte servikal akinti
olmasi vajinitten ¢ok servisiti dustindurur. Servisitli kadinlarda
serviks, mukopurilan akintiyla birlikte genellikle eritemli
ve frajildir. EGer bimanual muayenede servikal hareketlerde
hassasiyet varsa “pelvik enflamatuvar hastalik” tanisini dislamak
gerekir.

Malignite durumlarinda nekrotik sulu, mukoid, purulan veya
kanli vajinal akinti olabilir. Sulu kanli vajinal akinti ve pelvik
agri olan kadinlar fallop tlpU karsinomu icin degerlendirilir.
(Latzko triad: serdz-anjinoz vajinal akinti, pelvik agri ve pelvik
kitle).

Vulvada kasintili lezyon, dlser, vajinal akinti veya postkoital
kanama varliginda vulva-vajen ve serviks dikkatlice
degerlendirilmeli, gerekirse kolposkopik biyopsi alinmalidir.
Vezikovajinal ve rektovajinal fistuller kronik vajinal akinti
kaynagidir. Daha o©nce operasyon gegirmis olanlar, pelvik
radyoterapi 6yklsl veya enflamatuvar bagirsak hastaligi olanlar
fistll agisindan degerlendirilmelidir.

LABORATUVAR BULGULARI

Ayrintili bir anamnez alindiktan sonra vulva, vajen ve serviks
dikkatlice incelenmelidir. Vajinal sekresyonun pH’si olculmeli,
ayrica iki ayri lam Uzerine bir miktar ornek alinmali ve
orneklerden birine %10’luk KOH (potasyum hidroksid), digerine
ise serum fizyolojik (SF) uygulanmalidir.

KOH uygulamasini takiben balik kokusu olusmasi bakteriyel
vajinozis icin tipiktir. Bu test “whiff testi” olarak da bilinir. Ayrica,
Candida varliginda KOH ile kandidal psodohifler ve sporlar
kolayca taninabilir. Serum fizyolojik uygulanmis lam Uzerinde
hareketli trikomonaslar mikroskop altinda rahatca gorulebilir.
Herhangi bir trikomonasin hareketlilik kaybi olasiligini azaltmak
icin numuneyi aldiktan sonra 10 ile 20 dakika icinde mikroskobi
yapilmalidir.  Bakteriyel vajinozisde, epitel hicrelerine
bakterilerin yapismasi sonucunda “clue cells” (ip ucu hiicreleri)
denilen goruntu meydana gelir.

Vajinal pH olgimu, teshis surecini yonlendiren en onemli
bulgudur. Vajinal yan duvara birkag saniye boyunca bir pH test
gubugu uygulanir. Premenopozal bir kadinda yukselmis pH,
bakteriyel vajinozis (pH >4,5) veya trikomonas (pH 5 ile 6) gibi
enfeksiyonlari dislndurur ve kandida vulvovajinitini (pH 4 ile
4.5) dislamaya yardimci olur.

Premenopozal kadinlarda normal vajinal salgilarin pH'si 4,0
ile 4,5'tir. Ostrojen diizeylerinin disiik oldugu premenarsal ve
postmenopozal kadinlarda normal vajinal sekresyonlarin pH’si
24,7°dir. Kayganlastirici jeller, meni, kan, duslar, intravajinal
ilaclarlar ve gebelerde amniyotik sivi sizintisi vajinal pH’si
yukseltir. Vajinit tanisinda kullanilan klinik ve laboratuvar
bulgular Tablo 1'de verilmistir.

Normal vajinal akintida skuamoz epitel hiicreleri, nadir
polimorfonikleer lokositler (PMN) ve bol miktarda laktobasil
bulunur. Enflamatuvar vajinit siklikla eritem ve 6dem gibi fizik
muayene bulgulari ve mikroskobik incelemede artmig PMN’lerin
varligi ile iligkilidir. Bu en yaygin olarak trikomonas vajinit ve
vulvovajinal kandidiyaziste gorilur, ancak ayni zamanda atrofik
vajinitte, deskuamatif enflamatuvar vajinitte ve multimukozal
erozif hastaliklarda da (liken planus ve pemfigus vulgaris)
bulunabilir. Parabazal epitel hucrelerinin varligi vajinal atrofiyi
dusindurdr.Yaymada Candida tomurcuklari veya hifleri,hareketli
trikomonaslar, ipucu hucreleri ve artmis PMN sayisi enfeksiyoz
vajiniti dusundurur.

Cinsel yolla bulasan hastalik (CYBH); birden fazla cinsel partneri
olan, semptomatik bir cinsel partneri olan veya vajinal yaymada
yuksek sayida PMN olup baska tirli agiklanamayan hastalar,
kultlr veya alternatif bir duyarli test ile CYBH (N. gonorrhoeae, C.
trachomatis, T. vaginalis) agisindan test edilmelidir. Herhangi bir
ulserasyon varligi vajende ve servikste gozlemlenmelidir. Cinsel
aktif olan bireylerden mutlaka pap smear alinmalidir.

RADYOLOJI

Vajinal akinti ile gelen hastada tani icin fizik muayene ve
laboratuvar vyeterlidir. Diger sebeplerin ekarte edilmesi
gerekirse transvajinal ultrasonografi ile douglas, overler ve
uterus detaylica incelenir.

AYIRICI TANI

Vajen, vulva ve servikste olan premalign, malign veya
enflamatuvar tim durumlar ayirici tanida goz ondnde
bulundurulmalidir: Atrofik vajinit, deskuamatif vajinit, yabanci
cisim, dogum sonrasi enfeksiyonlar, pelvik enflamatuvar
hastalik, Paget hastaligi, kil kurdu, cinsel istismar, lirogenital
enfeksiyonlar, kontakt dermatit, liken skleroz, vulva-vajen-
serviks kanserleri ve premalign lezyonlar.

TEDAViI VE PROGNOZ

Vajinal akintiya sebep olan temel patolojinin tedavi edilmesi
esastir. Tedavi etiyolojiye gore degisir. Atrofik vajinit tedavisinde
vajinal ostrojen krem veya tablet onerilir. Bakteriyel vajinozis ve
trikomonasta metranizadol, klamidya enfeksiyonunda doksisiklin
veya azitromisin kullanilir. Vulvovajinal kandidiaziste topikal
veya oral antifungal tedavi, gonorede ise seftriakson verilir
(Tablo 1). Tedavi edildiginde prognoz iyidir. Enfeksiyoz vajinit
olgularinda tedavi edilmeyen durumlarda pelvik enflamatuvar
hastalik, gebelikte ise erken dogum, erken membran ruptiri ve
postpartum endometrit gorilebilir.
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Tablo 1. Vajinitte klinik-laboratuvar bulgular ve tedavi

Normal Kandida Bakteriyel vajinoz | Trikomanas Atrofik vajinit
Semptom - K§§|ntl,y§nma, Kotl kokulu akinti Kptu kok_ulu L, Kuruluk,yanma
disparoni disparoni
Beyaz, . .. .
Bulgu akiskan, kokusuz SIL:t Gy yap|§k§n Gri akinti el .3((%'[ a.k|r|1(t| P Frajil, atrofik vulva-vajen
akinti akinti, vulvada eritem Servikste cilek gorinimdu
pH 4-45 4-4,5 >4.5 5-6 >4,7
Amin test Negatif Negatif Pozitif Pozitif Negatif
Salin mikroskobi | - Psodohif ipucu hiicreleri Motil protozoa Parabazal hiicre, PMN
KOH mikroskobi | - Psodohif - i -
Tedavi !(lotrlm:o\zol Metranidazol Metranizadol 2 g veya Ostrojen krem veya
= intravajinal veya 150 . . . .
2x500 mg/7giin tinidazol 2 g intravajinal tablet
mg flukonazol
. . Kl|ndam|s.|n. 2R Metranidazol 2x500 =
Alternatif tedavi | - = mg veya tinidazol AT
2 g tek doz 9//9
Es tedavisi - Yok Yok Var Yok
Trikomanas, atrofik . A . .
Ayirici tani - Kontakt dermatit vajinit,deskuamatif Atf."f.'k \l;ajllmtidefku?.mat'f Eelfkugmatlf.\./ajlmt,
vajinit vajinit, bakteriyel vajinoz akteriyel vajinoz
3. Sobel J. Approach to females with symptoms of vaginitis. In: Eckler, K.
KAYNAKLAR UpToDate, April 2021. https://www.uptodate.com/contents/approach-to-
females-with-symptoms-of-vaginitis
1. Vaginitis in Nonpregnant Patients: ACOG Practice Bulletin, Number 215. 4. Sim M, Logan S, Goh LH. Vaginal discharge: evaluation and management

Obstet Gynecol,2020; 135:e1-e17.

2. Paladine HL, Desai UAVaginitis: Diagnosis and Treatment. Am Fam
Physician, 2018; 97:321-329.

in primary care. Singapore Med J,2020; 61:297-301.
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GiRiS

Vajinal kanamalar jinekolojik ve gebelige bagli nedenler olarak
iki grupta incelenebilir. Jinekolojik vajinal kanama bir kadinin
belli yas araliklarinda duzenli iken, belli donemlerinde anormal
hale gelebilir.

Gebelikte vajinal kanama her zaman endise kaynagidir. Dislk
tehdidinden kaynaklanan hafif bir kanama olabilecegi gibi
anne ve bebek hayatini tehlikeye atacak boyutta daha ciddi
kanamalar da gebelikte gorulebilir.

|- Jinekolojik Nedenler

Vajinal kanamalar; vajen, serviks ve uterus gibi genital
organlardan kaynaklanan kanamalardir. Kadin yasaminda
cocukluk,adolesan,ireme ve menopoz sonrasi gibi her donemde
farkli nedenlerle gorilebilen bir semptomdur. Puberte oncesi
ve menopoz sonrasi tim vajinal kanamalar ile Greme ¢agindaki
adet disi kanamalar anormal olarak kabul edilir ve tanisal
degerlendirmeyi gerektirir.

Normalde 24-38 glinde bir meydana gelen, 4-8 gln suren,
5-80 mLlik siklik kanama olan adet kanamalari frekans, siire ve
hacimde meydana gelen degisikliklerle anormal vajinal kanama
halini alabilir.

Normal ve anormal vajinal kanama Sekil 1'de tanimlanmistir.

Cocukluk ve Addlesan Donemde Vajinal Kanama Nedenleri:

Cocukluk ve addlesan dénemindeki vajinal kanama nedenleri
Tablo 1'de gorilmektedir.

Travma: Dusmeye bagli kiint travmalar,cinsel saldiri ve penetran
yaralanmalar vajinal kanama sebebi olabilir.

Timorler: Genital sistem maligniteleri cocuklarda vajinal
kanamanin nadir bir nedenidir.

Yenidogan cekilme kanamasi: Dogumu takiben anneden
plasenta yoluyla gec¢en hormonlarin kesilmesi sonucu kiz
bebeklerde goriilen kanamalardir. Kanama kendi kendini sinirlar
ve tedavi gerektirmez.

Eksojen Ostrojene maruz kalma: Vajinal kanamasi olan bir
cocugun krem, yiyecek veya alternatif bir tedavide kronik
eksojen ostrojene maruz kalma olasiligr arastirilmalidir.

Erken puberte: Normalde menars, meme gelisiminin
baslamasindan yaklasik 2,5 yil sonra gorilar. Diger pubertal
gelisim belirtileriyle senkronize olmayan kanama veya 8 yas alti
bir kiz cocugunda goriilen kanamalar degerlendirme gerektirir.

Normal ve anormal vajinal kanama
Gebelikle ilikili olmayan uterus kékenli kanamalar
|
v
Reprodiiktif donem |

Puberte onces| (anormal) I 'Menopoz sonrasi (anormal) I

T
Sire Volém
+

gin | [ssom |
|

[

Uzamig Adet digt kanama

Diizensiz
>79giin || 58 gun

Sekil 1. Normal ve anormal vajinal kanama

Fraser IS, Munro MG, Critchley H, Barbieri RL, Chakrabarti A, Abnormal
uterine bleeding in reproductive-age women: Terminology and PALM-
COEIN etiology classification. https.//www.uptodate.com

Tablo 1. Cocukluk ve adolesan doneminde vajinal kanama

nedenleri

Herhangi bir | Menars dncesi Menars sonrasi
yasta

Travma Hormonal Gebelik

Tomor » Yenidogan gekilme |, pyiqpik gebelik

kanamasi

¢ Eksojen Ostrojen

I » Abortus
maruziyeti

¢ Erken puberte * Plasenta previa

¢ Hipotiroizm  Plasenta dekolmani

Hormonal olmayan Polikistik over sendromu

o Uretral prolapsus Hormonal kontrasepsiyon

 Genital sigiller Pelvik enfeksiyon

¢ Liken skleroz Kanama bozuklugu

¢ Enfeksiyoz vajinit e Trombosit disfonksiyonu

» von Willebrand

* Yabanci cisim hastalig
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Van Wyk-Grumbach sendromu: Juvenil hipotiroidzm ve puberte
prekoks ile karakterizedir. Erken menstriasyon gorulebilir.
Uretral prolapsus: Vajinal kanama 6ykiisii olan ve muayenede
labium majorler arasinda koyu kirmizi veya morumsu halka
seklinde bir kitle bulunan kiz ¢ocuklarinda akla gelmelidir. Sik
idrara ¢ikma ve dizlri gorulebilirse de siklikla tek semptom
kanamadir.

Genital sigiller: Genital sigiller introitusun veya himen
kenarindaki mukozal yuzeyde bulunduklarinda c¢ocuklarda
kanamaya neden olabilir.Cinsel istismar olasiligi dusunilmelidir.
Liken skleroz: Vulva ve perineumu etkileyen, etiyolojisi
bilinmeyen kronik, mukokutandz enflamatuvar bir bozukluktur.
Kanama yaygin olmamakla birlikte purpura, telenjiektazi ve
hematom gorulebilir. En sik gorilen semptomlar vulvar ve
perineal kasinti,agri ve diskilamayla birlikte agridir.
Enfeksiyonlar: Kizlarda ve kadinlarda vajinite neden olan
bakterilerden ikisi (Streptococcus pyogenes ve Shigella tirleri)
vajinal kanama ile iliskilidir. Prepubertal kizlarda ince vajinal
mukoza, alkali pH ve Ostrojen eksikligi vajinal enfeksiyonlar icin
risk faktoridur.

Vajinal yabanci cisimler: Vajinal kanama ile basvuran ancak
travma oykisu olmayan prepubertal kizlarda olasi bir tanidir.
Siklikla akinti da eslik eder

Hemanjiyomlar ve papillomlar: intravajinal hemanjiyomlar ve
Mullerian papillomlar bebeklik doneminde veya cocuklukta
vajinal kanamaya neden olabilir.

Trombositopeni ve von Willebrand hastaligi: Anormal menstruel
kanamanin en yaygin hematolojik nedenleridir. Karakteristik
anormal derecede agir veya uzun sireli bir adet kanamasi
oykusu vardir.

Reprodiiktif Donem Kadinlarda Vajinal Kanama Nedenleri

Ureme cagindaki kadinlarda anormal vajinal kanama yaygin
bir jinekolojik semptomdur. Uluslararasi Jinekoloji ve Obstetrik
Federasyonu (FIGO) 2011 yilinda anormal uterin kanamalarda
PALM-COEIN siniflamasini tanimlamistir.

Yapisal lezyonlar; P (polip), A (adenomyozis), L (leiomyom), M
(malignansi ve hiperplazi), yapisal olmayan lezyonlar ise; C
(koagulopati), O (ovulatuat bozukluklar), E (endometrium), |
(iatrogenik) ve N (not-klasifiye) olarak siniflandirilmistir.

Polip: Polipler,endometriyal bezlerin ve stromanin hiperplastik
asiri buyumeleri olup endometriyal kaviteye dogru buylyen
lokalize, ¢cogunlugu iyi huylu tlmorlerdir. Premenopozal ve
postmenopozal kadinlarda anormal genital kanamanin en
yaygin sebepleridir.

Adenomyozis: Myometriyumda endometriyal bez ve stromanin
varligidir. Dismenore, vajinal kanama, disparoni ve kronik pelvik
agri en sik semptomlardir.

Leiomyom: Uterusun en sik goriilen benign neoplazileridir.
Hiperplazi: Uterus kavitesini doseyen endometriyal bez ve

stromal yapilarin hiperplastik degisiklikleri ile karakterize
patolojik bir durumdur. Onemi, endometriyum kanseri icin 6nciil
lezyon olabilmesidir.

Malignite: Endometriyum kanseri gelismis ulkelerde en sik
gorulen jinekolojik kanserdir. Siklikla postmenopozal donemde
gorulmektedir. Obezitede artig ve yagam suresinin uzamasina
paralel endometriyal kanser sikligr artmaktadir.

Koagiilopati: Hemostazin sistemik bozukluklarini tanimlamak
icin kullanilir. En sik von Willebrand hastaligi gorilir. Anormal
uterin kanamanin yaklasik %20’sinden sorumludur. Menarstan
beri agir adet kanamasi,dogum sonu kanama ve cerrahi islemler
sirasinda asirt kanama goruldr.

Ovulatuar disfonksiyon: Ovulatuar disfonksiyon stres, kilo
kaybi-kilo alimi, asiri egzersiz, dopamin metabolizmasini
etkileyen ilaglar, hiperprolaktinemi, tiroid hastaligi ve polikistik
over sendromu (PKOS) gibi hipotalamik-hipofiz-over eksenini
etkileyen nedenlere baglidir.

Endometriyal nedenler: Siklikla agir menstriiel kanama veya
intermenstriiel kanama olarak gorulir. Lokal endometriyal
hemostazi dizenleyen primer mekanizma bozuklugu sebep
olabilir. Bu bozukluklar igin mevcut testler yoktur, bu nedenle
diger sebepler ekarte edildikten sonra siiphelenilir. Ozellikle
klamidya trakomatise sekonder endometrit de kanama sebebi
olabilir.

Iyatrojenik nedenler: Rahim ici araclara (RIA) veya ilaclara bagli
(steroidler, antikoagulanlar) kanamalardir

Bagka tiirlii siniflandirilmamis:  istmosel, arteriyovenéz
malformasyon gibi nedenler kanama nedeni olabilir.

Vajinal kanamalarin servikal (servikal polip, servisit, kanser),
vulvar (sigil, kist, kanser), vajinal (polip, kanser, enfeksiyon)
nedenlerle olabilecegi de unutulmamalidir. Ayrica travma,
yabanci cisim, sistemik hastaliklar (Crohn hastaligi, Behcet
hastaligi, lenfoma), kanama bozukluklari (von Willebrand
hastaligi,trombosit bozukluklari) losemi,ileri karaciger hastaligi,
tiroid hastaliklari da anormal genital kanama nedeni olabilir.

Postmenopozal Donemde Vajinal Kanama Nedenleri

Menopoz sonrasi kanama, menopozdaki bir kadinda herhangi
bir zamanda meydana gelen uterin kanamayi ifade eder.
Kanamanin en sik sebebi vajinal mukozanin ve endometriyumun
atrofisi ve endometriyal poliplerdir. Hastalarin %10’unda
kanamanin sebebi endometriyum kanseridir. Bu nedenle hasta
endometriyum kanseri agisindan mutlaka degerlendirilmelidir.
Genital bolgede gorulen anormal kanamanin genellikle uterus
kokenli oldugu dislnulir. Ancak kanamanin serviks, vajina,
vulva veya fallop tlplerinden kaynaklanabilecedi veya over
patolojisiyle iliskili olabilecegi unutulmamalidir. Kanamanin
kaynagi uretra, mesane, anus/rektum/bagirsak veya perine gibi
jinekolojik olmayan bolgeler olabilir. Postmenopozal uterin
kanamasi olan kadinlarin tanisal degerlendirmesinde birincil
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amag maligniteyi dislamaktir. Endometriyumu dederlendirmek
icin endometriyal biyopsi ve transvajinal ultrason kullanilabilir.

Klinik Degerlendirme

Vajinal kanama sikayeti ile basvuran bir hastada pek ¢ok
potansiyel genital sistem kanamasi kaynadi vardir. Genelde
uterin kanamayla karistirilan bolgeler arasinda alt genital sistem
(vulva, vajina veya serviks), Uriner sistem ve gastrointestinal
sistem bulunur. Oykii ve fizik muayene ekstrauterin kanama
kaynaklarini dislamaya yardimci olur.

Detayli bir menstriel, jinekolojik ve obstetrik 0Oyku
degerlendirmeye yardimci olur. Kanamanin ne zaman basladigi,
miktari, travma oykulsu, Uriner sistem veya gastrointestinal
sistem ile iliskisi ve ilag kullanma dykusu sorgulanmalidir.
Kanama miktari genital sistem kanamasinin kaynagina dair
bir fikir verir. AQir menstriel kanama tipik olarak uterustan
kaynaklanir ve siklikla sebep myom veya adenomyozistir.
Lekelenme veya hafif kanama herhangi bir genital sistem
bolgesinden olabilir.

intermenstriiel kanama daha cok oral kontraseptifler, endometrit
ve servikal/endometriyal poliplerle iliskilidir. Kanama postkoital
ise, bu servikal neoplazi dahil olmak Uzere servikal patolojiyi
dustndurdar.

Endometriyal polipler, endometrit, hiperplazi, karsinom, rahim
ici arag ve kanama bozukluklari ve antikoagulan kullanimi uzun
suren agir adet kanamalari ile iliskilidir.

Plasenta

internal os

Dekolman Plasenta Plasenta previa

Sekil 3. Gebelige bagli kanamalar (dekolman plasenta ve plasenta
previa)

Duzensiz kanama paterni olan hastalarda, Ozellikle Ureme
¢aginin asir uglarinda (adolesan ve perimenopozal) ovulatuar
disfonksiyondan stphelenilmelidir.

Polikistik over sendromu ve diger endokrin bozukluklar (tiroid
hastaligi, hiperprolaktinemi) dlizensiz kanamalara neden olur.
Kanama sebepleri ve yonetimi kadinlarin yaslarina gore
farklilik gosterebilecedi icin hastanin menars 6ncesi donemde
mi, Ureme ¢adinda mi veya postmenopozal donemde mi
oldugu onemlidir.

Fizik Muayene

Pelvik muayene detayli olarak yapilmali, vulva, vajina,
serviks, Uretra, anUs veya perinede olasi kanama bdlgeleri
degerlendirilmelidir.

Laboratuvar

Gebeligi dislamak icin serum hCG duzeyi, agir ve uzun slren
kanamalarda anemiyi degerlendirmek i¢cin hemoglobin/
hematokrit ve ferritin duzeyi, ovulasyon bozukluguna bagli
kanama dustnuluyorsa TSH ve prolaktin; polikistik over
sendromu belirtisi varliginda serum androjenleri; hipotalamik
disfonksiyon dusunuluyorsa FSH, LH ve estradiol ve kanama
bozuklugu suphesinde ise pihtilasma testleri (PT, aPTT)
istenmelidir.

Endometriyal Ornekleme

Adet donglleri 21 gunden az olan, kanamalari 8 gunden
fazla suren, adet digi kanamasi olan kadinlar ile obezite gibi
endometriyum kanseri igin risk faktorleri olan kadinlarda
endometriyal ornekleme onerilir.

Goriintiileme

Ultrasonografi  birinci basamak goérlntileme yontemidir.
Duruma gore transvajinal veya transabdominal yapilabilir. Salin
infuzyon sonografi ile uterin bosluk degerlendirilebilir.
Histeroskopiendometriyalboslugundogrudangorintilenmesini
saglar.

Tedavi

Anormal vajinal kanamaya neden olan patolojiye gore
medikal veya cerrahi planlanabilir. Medikal tedavide; oral
kontraseptifler, progestinler (oral ya da intramuskdiler),
progesteron iceren rahim ici sistem, NSAI ilaclar ve
traneksamik asit kullanilir.

Cerrahi tedaviler ise mevcut patolojiye ve hastanin durumuna
gore; polipektomi, myomektomi, endometriyal ablasyon, uterin
arter embolizasyonu ve histerektomidir.
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Il- Gebelige Bagli Kanamalar

Girig

Vajinal kanama gebeligin her doneminde goriilebilir.

Birinci trimester kanamasi: Gebelerin %20-40'\nda kanama
gorulir; nedenleri: gebelik implantasyonu, dis gebelik, erken
gebelik kaybi, abortuslar ve servikal, vajinal veya uterin
patolojidir (polip, enfeksiyon, gestasyonel trofoblastik hastalik).
ikinci ve liciincii trimester kanamasi: En sik nedenler plasenta
previa, dekolman plasenta, uterin ruptur (nadirdir) ve vasa
previadir (nadirdir).

Plasenta previa: Plasenta internal servikal os’ye ya da yakinina
yerlesmistir. Gebeligin ikinci yarisinda kanama ile bagvuran
kadinlarda plasenta previadan suphelenilmeli ve dislanana
kadar serviksin dijital muayenesinden kaginilmalidir. Plasenta
previanin dijital muayenesi (tuse) ani, siddetli kanamaya neden
olabilir. Gelisimi igin en buyUk risk faktorleri,onceki gebeliklerde
plasenta previa olmasi, ileri anne yasi, gecirilmis uterin cerrahi,
klretaj, gecirilmis sezaryen ve ¢ogul gebeliktir.

Dekolman plasenta (abruptio plasenta): Normal implante olmus
bir plasentanin bebedin dogumundan o6nce erken ayrilmasi
anlamina gelir. En yaygin risk faktorleri, onceki gebeliklerde
dekolman plasenta oykisu, travma, sigara kullanimi, kokain
kullanimi, hipertansiyon ve erken membran riptirtdur.

Uterin riiptiir: Uterin riptldr vajinal kanamanin nadir bir
nedenidir. Vajinal kanamasi ve daha once sezaryenle dogum
veya myomektomi ameliyati ge¢irmis kadinlarda uterin ruptur
olasiligi her zaman géz 6nlinde bulundurulmalidir. Genellikle
dogum sirasinda veya abdominal travmanin bir sonucu olarak
ortaya ¢ikar. Siddetli karin agrisi, fetal kalp hizi anormallikleri
ve karin i¢i kanamaya bagli maternal hemodinamik dengesizlik
olasidir ve obstetrik acil bir duruma isaret eder.

Vasa previa: ic (internal) servikal osu kaplayan zarlarda fetal
kan damarlari bulunur. Vasa previanin ripturd obstetrik bir
acil durumdur ve siddetli hemorajiden dolayi fetal 6lime yol
acabilir.

Koryokarsinom: Molar gebelik oykisi, koryokarsinom icin en
onemli risk faktoridur, ancak herhangi bir 6nceki gebelikten
sonra ortaya ¢ikabilir ve nadiren normal bir intrauterin gebelikle

birlikte goralur. Antepartum vajinal kanama en sik goriilen
semptomdur ve herhangi bir trimesterde ortaya ¢ikabilir.
Postpartum (dogum sonu) kanama: Obstetrik acil bir durumdur.
Dogumdan sonraki 24 saat icinde 2500 mL kan kaybi
postpartum kanama olarak adlandirilir. Kan kaybi 21,000 mL ise
siddetli postpartum kanamadir. Dogumdan sonraki ilk 24 saatte
olursa erken, 24 saat 12 hafta arasinda gelisirse geg postpartum
kanama adini alir. En yaygin nedeni, yaklasik %80 oraninda
uterus atonisidir. Diger olasi nedenler travma (servikal-vajinal
laserasyonlar) ve koagulasyon bozuklugudur. Atoni de dogum
eyleminin Uguncu evresinin rutin yonetiminden sonra uterus
kontrakte olamaz ve asiri kanama olur.

Atoni icin risk faktorleri: Codul gebelik, polihidramniyos,
makrozomi, dogum indlksiyonu, uzamis dogum, hizli dogum,
elle halas, postpartum kanama o&ykusd, grand multiparite,
operatif dogum, hipertansif hastaliklar, antepartum kanama,
anemi, malnutrisyon, obezite ve maternal yasin >35 olmasidir.
Postpartum kanamaya bagli maternal 6lumlerin neredeyse
%901 dogumdan sonraki ilk 4 saat icinde meydana geldigi icin
erken taninmali, nedeni belirlenmeli ve zamaninda tedaviye
baslanmalidir. Erken mudahale (geredinde cerrahi), soku
(dokularin yetersiz perflizyonu ve oksijenizasyonu) ve potansiyel
olarak olimcul hipotermi, asidoz ve koagulopati Uclustunin
gelismesini onleyecektir.
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