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OZET

PREEKLAMSI HASTALARINDA PULMONER INTERSTISYEL
ODEMIN SONOGRAFIK OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Bu calismadaki esas amacimiz preeklamptik gebelerde biiyiik bir sorun olan

pulmoner 6demi erken faz olan interstisyel fazda sonografik olarak saptamaktir.

Calismamiz Abant izzet Baysal Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum,
Kardiyoloji ve Radyoloji AD’de 01.09.2017-01.09.2019 tarihleri arasinda prospektif
olarak yapildi. Kadin Hastaliklar1 ve Dogum AD tarafindan ACOG (American College
of Obstetricians and Gynecologists) kriterlerine gore preeklamsi tanisi konan, 26’s1
ciddi, 15’1 ciddi olmayan toplam 41 hasta ve 21 kontrol grubunun, dogum 6ncesi ve
sonrasinda yiiklenme bulgularina bakilmak iizere akciger ultrasonografisi ve

ekokardiyografi tetkikleri yapildi.

Siddetli preeklampside dogum Oncesi ve sonrasinda B ¢izgisi sayis1 diger
gruplara kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 sekilde ytliksektir. Ancak siddetli 6zellikler
gostermeyen preeklampsi ve saglikli kontrol grubu gebeler arasinda ise dogum Oncesi
ve sonrast B ¢izgisi bakimindan herhangi bir anlamli fark bulunmamistir. Ayrica
dogum sonrasi 24.saatte hesaplanan toplam B ¢izgisi sayisi, dogum Oncesinde
hesaplanana gore anlamli derecede diistiktii (p<0.018). Siddetli preeklampside dogum
oncesi E/e’ degeri; siddetli dzellikler gostermeyen preeklampsiye ve saglikli kontrol
grubu gebelere kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktiir. Siddetli 6zellikler
gostermeyen preeklampsi ve saglikli kontrol grubu gebeler arasinda ise dogum 6ncesi
E/e’ degeri bakimindan anlamli fark bulunmamistir. Dogum oOncesi E degerleri
bakimindan ise biitiin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0.001). Dogum o6ncesi E/e’ ile B ¢izgisi sayis1 arasinda ve dogum oOncesi E ile B
cizgisi sayist arasinda kuvvetli derecede pozitif ve istatistiksel olarak anlamli iliski
bulundu (sirasiyla r=0.768, p<0.001, r=0.820, p<0.001). Dogum oncesi E/e’ ve E
degerinin, B ¢izgi sayist siniflamasi tahmini i¢in yapilan ROC egrisi analizinin genel
dogruluk orani1 (AUC: Accuracy) sirasiyla 0.791 (%95 G.A.: 0.674-0.908, p<0.001)
ve 0.829 (%95 G.A.: 0.722-0.936, p<0.001) olarak hesaplanmistir. Dogum oncesi E/e’
icin optimum cut-off degeri 6.95 (Duyarlilik (Sensitivity) = %71.9, Ozgiilliik



(Specificity) = %80.0), dogum 6ncesi E degerleri i¢in optimum cut-off degeri 85.5
(Duyarlilik (Sensitivity) = %78.1, Ozgullilk (Specificity) = 9%86.7) olarak

belirlenmistir.

Sonug olarak, siddetli preeklampsi hastalarinda pulmoner 6dem ciddi bir
komplikasyondur ve klinik olarak ortaya c¢ikmasa bile bazi hastalarda interstisyel
olarak saptanabilir. Bu hastalarda sivi kisitlamasi diisiiniilebilir ve hipoksi gelisme
riski yliksek olan hastalar yakindan takip edilebilir. Sonografi, preeklampsi
hastalariin pulmoner komplikasyonlariin takibinde hem kolay ulasilabilen hem de

radyasyon i¢cermeyen bir tetkik olmasi nedeniyle kullanigh bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, ultrasonografi, ekokardiyografi,

interstisyel pulmoner 6dem

ABSTRACT

SONOGRAPHIC EVALUATION OF PULMONARY INTERSTITIAL

EDEMA IN PATIENTS WiTH PREECLAMPSIA

Our main purpose is to detect pulmonary edema, which is a major problem in
preeclamptic pregnants, in the interstitial phase, sonographically.

Our study was conducted prospectively between 01.09.2017-01.09.2019 in
Abant Izzet Baysal University Obstetrics and Gynecology USA. Forty one patients (26
severe preeclampsia and 15 preeclampsia) diagnosed with preeclampsia according to
ACOG (American College of Obsetricians and Gynecologist) and 21 healty control
groups were evaluated. Lung ultrasonography and echocardiography examinations
were performed to examine the signs of pulmonary loading before and after birth.

In severe preeclampsia, the number of B lines before and after birth is
statistically significant compared to other groups. However, there was no significant
difference between preeclampsia and healthy control group pregnants in terms of pre-
and post-natal B line. In addition, the total number of B lines calculated at 24 hours

after delivery was significantly lower than that calculated before delivery (p <0.018).



Prenatal E / e 'value in severe preeclampsia is significantly lower compared to
preeclampsia and healthy control group pregnants. There was no significant difference
between preeclampsia and healthy control group pregnants in terms of prenatal E / e
value. In terms of prenatal E values, a statistically significant difference was found
between all groups (p <0.001). A strong positive and statistically significant
relationship was found between prenatal E / € and B lines and prenatal E and B lines
(r=0.768, p <0.001, r =0.820, p <0.001, respectively).

The overall accuracy rate (AUC: Accuracy) of the prenatal E / e 'and E value
for estimation of the B line number classification is 0.791 (95% CI: 0.674-0.908, p
<0.001) and 0.829 (95% CI), respectively. 0.722-0.936, p <0.001). The optimum cut-
off value for prenatal E / e 'is 6.95 (Sensitivity = 71.9%, Specificity = 80.0%), the
optimum cut-off value for prenatal E values is 85.5 (Sensitivity) = 78.1% Specificity
= 86.7%.

In conclusion, pulmonary edema is a serious complication in patients with
severe preeclampsia and may be detected interstitially in some patients, even if it does
not occur clinically. Fluid restriction may be considered in these patients and patients
at high risk of developing hypoxia can be closely monitored. Sonography is a useful
method in the follow-up of pulmonary complications of preeclampsia patients, as it is

an easily accessible and radiation-free examination.

Key words: Preeclampsia, ultrasonography, ecocardiography, interstital

pulmonary edema
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1. GIRIS

Bu calismada, siddetli Ozellik gosteren ve goOstermeyen preeklampsi
hastalarinda, akcigerdeki interstisyel O6demin, akciger ultrasonografisi (US) ile
degerlendirilmesi ve sonografik bulgularin transtorasik ekokardiyografideki sol

ventrikiil yiiklenme bulgulari ile iliskisinin arastirilmasi planlandi.

Preeklampsi gebeligin ikinci yarisindan sonra ortaya c¢ikan sistolik kan
basincinin 140 mmHg, diyastolik kan basincinin 90 mmHg nin iizerinde olmasi ve
proteiniiri ya da end organ hasari ile karakterize multifokal bir sendromdur. Her yil
diinya genelinde 60,000 maternal 6liime yol agmaktadir. Preeklamptik gebelerde
pulmoner 6dem, serebrovaskiler olaylar ve kanama gibi ciddi komplikasyonlar,
normal gebelere gore 10-30 kat daha sik izlenmektedir (1). Literatlirde pulmoner
O6deme yol acan yliklenme bulgular1 ayn1 anda farkli organlarda gosterilmistir. Bir
calismada preeklampsi hastalarinin akcigerlerindeki interstisyel 6demin, optik sinir
kilif ¢ap1 ile korelasyonuna bakilmigtir (68). Literatiirde mevcut ¢ok az sayidaki
calismada ise siddetli preeklampsi hastalarinda pulmoner 6demin, ekokardiyografi ve
akciger ultrasonografisi kullanilarak, erken fazi olan interstisyel fazda saptanabilecegi
gosterilmistir (1,4).  Ancak heniiz literatiirde siddetli ozellikler gostermeyen

preeklampsi hastalarinda yapilmis bdyle bir ¢calisma bulunmamaktadir.

Bu caligmadaki ilk amacimiz siddetli o6zellik gOsteren ve gostermeyen
preeklampsi hastalarinda 6nemli bir komplikasyon haline gelebilecek akciger 6demint,
erken fazda sonografik olarak saptayabilmektir. Ikinci amacimiz ise preeklampsinin

ekokardiyografi ve akciger sonografi bulgularini karsilagtirmaktir.

2. GENEL BIiLGILER

2.1. Gebeligin hipertansif hastaliklar

Onlarca yillik caligmalara ragmen, hamileligin hipertansiyonu nasil tetikledigi
hala bilinmemektedir. Gebeligin hipertansif hastaliklari, maternal morbidite ve
mortalitenin baslica nedenleri arasinda yer almaktadir. Ozellikle gelismekte olan
ulkelerde hipertansiyon ve iliskili nedenlere bagl maternal 6liim oran1 %10 ile %15
arasinda bulunmugtur. Popiilasyona gore farklilik gostermekle birlikte tiim

gebeliklerde goriilme orani ise yaklasik %12 ila %22 arasindadir (7).



2.1.1. Terminoloji ve Tanm

1990 ve 2000 yillarinda Ulusal Yiikksek Kan Basinci Egitim Programi
(NHBPEP) gebeligin hipertansif hastaliklarini1 tanimlamis ve siniflandirmistir (8). Son
olarak, 2013 yilinda Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (ACOG) tarafindan
Klinik pratikle daha iyi uyum saglayan yeni bir siniflama onerilmis ve 4 tip hastalik

tanimlanmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (ACOG) siniflamasi (2013)

Gestasyonel hipertansiyon: Preeklampsi sendromu olusmaz ve hipertansiyon postpartum 12.haftaya

kadar kaybolur.

Preeklampsi ve eklampsi sendromu

Herhangi bir etiyolojiye bagl kronik hipertansiyon

Kronik hipertansiyon zemininde siiperempoze preeklampsi

2.1.2. Hipertansif Hastaliklarin Tanis1

Ulusal Yiiksek Kan Basmci Egitim Programi (NHBPEP) ve Amerikan
Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (ACOG), gebelikte hipertansiyonu 4 saat arayla
yapilan en az iki izlemde sistolik kan basincinin 140 mmHg ve iizeri ya da diyastolik
kan basincinin 90 mmHg ve iizerinde olmast seklinde tanimlamislardir (9,10).
Gebelerdeki hipertansiyon sinirlar1 gebe olmayanlara gore daha diisiiktiir. Bu durum
gebelerin daha diisiik kan basinci degerlerinde bile hipertansif ensefalopati gelisme

riskinin yiliksek olmasina baglidir (11).

Hipertansiyonun siddetinin derecelendirmesi Tablo-2’de verilmistir.

Tablo 2. Hipertansiyonun siddetinin derecelendirilmesi

Siddetli olmayan hipertansiyon: Sistolik kan basimcinin 140-159 mmHg arasinda ve diyastolik kan
basincinin 90-109 mmHg arasinda olmasidir. Bazen bu kategori hafif (140-149mmHg/90-99mmHg)
ve orta (150-159 mmHg/100-109 mmHg) seklinde 2 farkli kategoriye de ayrilabilmektedir.

Siddetli hipertansiyon: Sistolik kan basincinin 160 mmHg ve iizeri ya da diyastolik kan basmcinin

110 mmHg nin iizerinde olmasidir.




2.1.3. Gestasyonel Hipertansiyon

Gestasyonel hipertansiyon (gecici hipertansiyon); daha 6nce kan basincinin
normal oldugu bilinen hastalarda, 20. gebelik haftasindan sonra ortaya ¢ikan, sistolik
kan basincinin 140 mmHg ve {izeri ya da diyastolik kan basincinin 90mmHg ve tizeri
olmasi durumudur (9). Tansiyon degerlerinin sistolik i¢in 160 mmHg veya {izerine ya
da diyastolik kan basinci i¢in 110mmHg veya iizerine ¢ikmast ise “siddetli

hipertansiyon” olarak nitelendirilmektedir.

Aslinda gestasyonel hipertansiyon tanisi, hastada preeklampsi sendromunun
gelismemesi durumunda ve postpartum 12. haftaya kadar kontrollerde kan basinicinin
normale donmesi durumunda retrospektif olarak konulur. 24-35. gebelik haftalar
arasinda gestasyonel hipertansiyon gelisen hastalarin %50’sinde preeklampsi

gelismektedir (9).

Siddetli hipertansiyon gelisen gebelerde perinatal sonuglar, siddetli 6zellik
gostermeyen preeklampsiye gore daha kotiidiir. Bu hastalarin siddetli 6zellikler
gosteren preeklampsili hastalarla ayni takip ve tedavi uygulamalarini almalar1 gerekir

(12).

2.1.4. Kronik hipertansiyon

Gebelik oncesi veya 20. Gebelik haftasindan dnce hipertansiyon (Tansiyon
degerlerinin sistolik icin 140 mmHg veya (izerine ya da diyastolik i¢cin 90mmHg veya
tizeri) olma durumudur. Eskiden ilk trimesterde hipertansiyon tanisi konmasi ve
postpartum donemde tansiyonun normale donmesi “gebeligin gecici hipertansiyonu”
olarak tanimlamistir. Ancak taburculuk sonrasi takipler tam olarak yapilamadigindan

ACOG bu tanimlamay1 kullanmay1 6nermemektedir (10).

2.1.5. Kronik hipertansiyon zemininde gelisen preeklampsi

Preeklampsi diger tiim hipertansif hastaliklar1 komplike edebilir. Hatta
normotansif gebeye gore hipertansif gebede preeklampsi olusma insidanst 4-5 kat
artmistir (48). 20. Gebelik haftasindan oOnce hipertansiyonu olan (Sistolik kan

basincinin 140-159 mmHg arasinda veya diyastolik kan basincinin 90-119 mmHg



arasinda olmasi1) hastalarda, 20.gebelik haftasindan sonra proteiniiri gelismesi
stiperimpoze siddetli 6zellikler gdstermeyen preeklampsi olarak tanimlanir. Ortaya
cikan siddetli hipertansiyon (Sistolik kan basincinin 160mmHg ve iizeri veya
diyastolik kan basincinin 110 mmHg veya {izeri olmasi) ya da Tablo-4’te yer alan
durumlardan birinin gelismesi halinde stliperimpoze siddetli 6zellikler gosteren
preeklampsi olarak tanimlanir. Tedavi siniflamasinda ise siddetli ozellikler
gostermeyen preeklampsi ya da siddetli oOzellikler gésteren preeklampsi olarak

tanimlanir (10).

2.1.6. Preeklampsi

Preeklampsi, neredeyse biitlin organ sistemlerini etkileyen gebelige 6zgii bir
sendromdur. Preeklampsi tanis1 i¢in 20. gebelik hastasindan sonra ortaya g¢ikan
hipertansiyon (sistolik kan basinci 140 mmHg veya ilizeri ya da diyastolik kan
basincinin 90mmHg ve iizeri) ve proteiniiri ya da maternal organ disfonksiyonuna ait
bulgularin olmas1 gereklidir. Preeklampsi tanis1 i¢in gerekli durumlar Tablo-3’de

verilmistir.

Tablo 3. Preeklampsi tanis1 i¢in gerekli durumlar

Siddetli olmayan hipertansiyon: Sistolik kan basincinin 140-159 mmHg arasinda ve diyastolik kan
basincinin 90-119 mmHg arasinda olmasidir. Bazen bu kategori hafif (140-149mmHg/90-99mmHg)
ve orta (150-159 mmHg/100-109 mmHg) seklinde 2 farkli kategoriye de ayrilabilmektedir.

Siddetli hipertansiyon: Sistolik kan basincinin 160 mmHg ve iizeri ya da diyastolik kan basincinin

110mmHg nin tizerinde olmasidir.

2.1.6.1. Proteiniri

Proteiniiri, idrarda olmas1 gerekenden daha fazla protein olmasidir.
Preeklampsi sendromunda goriilen proteiniiri, endotel kacaginin Onemli bir
bulgusudur. 24 saatlik toplanan idrarda {iriner protein atiliminin 300mg’den fazla,
idrarda protein: kreatinin oraninin 0.3’ten biiylik veya rastgele alinan bir idrar
orneginde en az 30 mg/dL (1 + dipstik) protein olmasi proteiniiri olarak

tanimlanmaktadir. Ancak dipstik yontemi sadece mevcut tek test ise onerilir (13).



Gunimuzde preeklampsi sendromu olup da belirgin proteindrisi bulunmayan
hastalar karsimiza ¢ikmaktadir (14). Bu nedenle ACOG (2013) proteiniiri yoklugunda
diger tanisal kriterlerinin yani maternal ¢oklu organ disfonksiyonu bulgularinin

varliginin aragtirilmasini dnermistir.

2.1.6.2. Maternal organ disfonksiyonu bulgulari

20. gebelik haftasindan sonra ortaya ¢ikan hipertansiyon varliginda proteiniiri
eslik etmiyorsa Tablo-4’ te verilen bulgularin varligi preeklampsi tanisinin

koyulmasina yardimecidir.

Tablo 4. Hipertansif gebede proteiniiri yoklugunda preeklampsi tanis1 i¢in gerekli kriterler

Renal yetmezlik: Serum kreatinin konsantrasyonunun 1.1 mg/dL den fazla olmasi veya diger renal

patolojilerin yoklugunda serum kreatinin degerinde en az 2 kat artis

Karaciger fonksiyon testlerinde bozulma: Serum transaminaz degerlerinde (AST ve ALT) 2 kat artis

Bagka nedenlerle agiklanamayn siddetli sag iist kadran veya epigastrik bolge agrisi

Serebral semptomlar: Aniden ortaya ¢ikan ve medikal tedaviye direngli bas agrilar1 ya da gorsel

semptomlar

Akciger 6demi

Trombositopeni: Platelet sayisinin 100,000 3 109/L’nin altinda olmasi

2.1.6.3. Preeklamsinin siddetini gosteren belirtegler

Siddetli hipertansiyonu (sistolik kan basinct 160 mmHg ve iizeri ya da
diyastolik kan basinci1 110 mmHg ve (zeri) bulunan ve Tablo-5’te verilen 6zelliklerden
en az birine sahip olan hastalar siddetli 6zellikler gosteren preeklampsi ya da siddetli
preeklampsi olarak kabul edilmelidir. Bu durumda mortalite ve morbidite belirgin

Olctide artmaktadir (15).



Tablo 5. Siddetli preeklampsi bulgular1

Siddetli hipertansiyon: Sistolik kan basincinin 160 mmHg ve iizeri ya da diyastolik kan basicinin

110 mmHg ve iizerinde olmast

Renal yetmezlik: Serum kreatinin konsantrasyonunun 1.1 mg/dL den fazla olmasi veya diger renal

patolojilerin yoklugunda serum kreatinin degerinde en az 2 kat artis

Karaciger fonksiyon testlerinde bozulma: Serum transaminaz degerlerinde (AST ve ALT) 2 kat artis

Baska nedenlerle agiklanamayn siddetli sag iist kadran veya epigastrik bolge agrisi

Serebral semptomlar: Aniden ortaya ¢ikan ve medikal tedaviye direngli bag agrilari

Gorsel semptomlar

Akciger 6demi

Trombositopeni: Platelet sayisinin 100,000 3 109/L’nin altinda olmasi

Tablo-5’te yer alan 6zellikleri bulunmayan preeklampsili gebeler i¢in “siddetli
ozellikler gostermeyen preeklampsi” terimi kullanilmaktadir. ACOG (2013),
preeklampsi hastaliginin dinamik olarak ¢abuk degisen bir hastalik olmasi nedeniyle,

hafif preeklampsi terimini tanimlamadan kaldirmistir (10).

2.1.7. Eklampsi

Preeklampsili bir gebede yeni ortaya ¢ikan ve baska nedenlerle agiklanamayan
(epilepsi, serebral infarkt, intrakranyal hemoraji ya da ilag toksisitesi) jeneralize tonik-
klonik konvulziyonlarla karakterize bir hastaliktir. Dogum sonrasi 48-72 saat iginde
ya da magnezyum siilfat tedavisi altinda konviilziyon geciren hastalarda alternatif

tanilar diistintilmelidir (16).

Eklampsi, ozellikle saglik sistemleri yeterli olmayan toplumlarda, anne
6liimiiniin 6nemli bir nedenidir. Nobetler siddetli maternal hipoksiye, travmalara ve
aspirasyon pndmonisine neden olabilir. Norolojik hasar nadir olmakla birlikte, bazi
kadinlarda, Ozellikle tekrarlayan nobetler ve diizeltilmemis siddetli hipertansiyon
varliginda, sitotoksik 6dem ve enfarkt goriilebilir. Kadinlarin dortte birinde eklampsi
sonrast manyetik rezonans goriintiilemede kalici beyaz madde kaybi oldugu

belgelenmistir, ancak bu 6nemli nérolojik defisitlere donlismez (17).

Eklampsi oncesinde genellikle (vakalarin %78-83'liinde) siddetli ve kalici

oksipital veya frontal bas agrilari, bulanik gérme, fotofobi ve mental durumda degisme



gibi bulgular ortaya ¢ikabilir. Bas agrisinin, yiiksek serebral perfiizyon basincini,
serebral 6demi ve hipertansif ensefalopati gelisimini yansittigina inanilmaktadir (21).
Ancak eklampsi, herhangi bir uyar1 ya da belirti olmadiginda da ortaya ¢ikabilir
(18,19). Eklampsi dogumdan 6nce, dogum sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir.
Dikkat ¢ekici bir sekilde, kadinlarin 6nemli bir kismi (%20-38), nobet 6ncesi klasik
preeklampsi (hipertansiyon veya proteiniiri) belirtileri gostermemektedir (20). Birlesik
Krallik'taki eklampsi vakalarinin {ilke ¢apindaki bir analizinde, eklamptik vakalarin
%38'inde ndbetin hastane ortaminda hipertansiyon veya proteinuri ile ilgili herhangi
bir dokiimantasyon olmadan gerceklestigi kaydedilmistir (23). Anlasilmigtir ki,
preeklampsinin, siddetli 6zellikleri olmayan preeklampsiden, siddetli 6zellikleri olan

precklampsiye ve eklampsiye kadar dogal lineer bir klinik seyri yoktur.

Preeklampsi hastaliginin dogas1 geregi eger uygun proflaksi uygulanmazsa
hastanin tonik-klonik nobetler gegirebilecegi bilinmektedir. Bununla birlikte, iki
randomize plasebo kontrollii ¢alismada, preeklampsili hastalarin sadece kiigiik bir
kisminda (siddetli ozellikler gostermeyenlerde %1,9, siddetli o6zellik godsteren

hastalarda %3,2) nobet gelisimi meydana geldigi gosterilmektedir (22).

2.1.8. PRES ve SVS

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), gérme kaybi, nobet, bas
agrist veya konflizyon gibi cesitli klinik ndrolojik semptomlarin izlendigi bir
durumdur (24). Her ne kadar bu klinik 6zellikler varliginda PRES ten siiphelenilse de
tan1 beyin MR goriintiillemede beynin 6zellikle arka kisminda vazojenik 6dem ve
hiperintensiteler varligi ile birlikte konmaktadir. Bas agris1 veya gorsel anormallikler
yasayan preeklampsili hastalar ve eklampsili hastalar PRES agisindan risk altindadir.

(25).

Preeklampsi veya eklampsi ile karistirilabilecek baska bir durum, serebral
reversibl vazokontriksiyon sendromudur (26). SVS, serebral arterlerin geri doniistimlii
multifokal daralmasi ile karakterizedir. Tipik olarak aniden, simsek carpar gibi ortaya
cikan bas agrist ve daha az siklikta beyin 6demi, inme veya ndbetlere bagh fokal

norolojik defisitlerle karsimiza ¢ikabilir. PRES ve SVS olan kadinlarin tedavisinde



hipertansiyonun kontrolii, antiepileptik ilag uygulanmasi ve uzun siireli nérolojik takip

yer almaktadir.

2.1.9. HELLP sendromu

HELLP sendromu hemoliz, artmis karaciger enzim seviyeleri ve diisiik
trombosit sayisiyla karakterize bir hastaliktir. Maternal morbidite ve mortalite
oranlariin artmasi ile iligkili oldugu ic¢in preeklampsinin en ciddi formlarindan biri
sayilir (27). Her ne kadar farkli tan1 kriterleri 6nerilmis olsa da (28), bir¢ok klinisyen
tan1 koymak i¢in asagidaki kriterleri (29) kullanmaktadir.

e 600 IU /L veya daha yuksek laktatdehidrogenaz (LDH)
e Aspartataminotransferaz (AST) ve alaninaminotransferaz (ALT)
normal {ist sinirinin iki katindan fazla

e Trombosit sayisinin 100,000 x 109 / L'den daha az

HELLP sendromu sinsi ve atipik baglangicli olabilir, hastalarin %15'inde
hipertansiyon veya proteiniiri olmayabilir (30). HELLP sendromunda hastalarin
%090’1nda sag st kadran agris1 ve genel halsizlik, vakalarin %50'sinde ise bulant1 ve

kusma bulunmaktadir (29, 31).

2.2. Preeklampsinin patofizyolojisi
2.2.1. Anormal plasental gelisim

Normal gebelikte gebeligin 8-16 gebelik haftalarinda trofoblastik invazyon
gerceklesir. Bununla birlikte yiliksek direncli spiral arterin yerini genis kapasiteli diisiik
direngli vaskiiler yapilar alir. Preeklampsideki immum-aracili anormal trofoblastik
invazyon yeterli olmaz ve ylksek direngli spiral arterler sebat eder. Spiral arterler artan
uteroplasental kan akimi ihtiyacin1 karsilayamaz hale gelir. Plasental iskemi

belirginlesir, oksidatif stres, inflamasyon, apoptozis ve yapisal hasar artar (32).
2.2.2. Anjiojenik dengesizlik (Angiogenic imbalance)

Plasental iskemi sonucu sekonder mediatorler salinir. Normal gebelikte

plasental blytme faktort (PIGF) ve vaskiiler endotel blytme faktorleri (VEGF) gicli



proanjiyojenik maddelerdir. Prostaglandinlerin (PG) ve nitrik oksit (NO)’ nun damar
genigletme Ozelliklerini arttirirlar ve endotel saghigint desteklerler. Preeklampside,
bircok anti-anjiyojenik faktor iretilir. Anjiojenik dengesizlikten, bozulmus
vazodilatasyondan ve endotel disfonksiyonundan sorumludurlar. Cozinulebilir
(soluble) fms-liketirozinkinaz (sFlt-1), VEGF and PIGF’iantagonize eder. Soluble
endoglin (SEng) TGF-B’y1 antagonize eder ve NO’i bloke eder. Pro- ve antianjiojenik
faktorler arasindaki dengesizlik, generalize endotel disfonksiyonuna, mikroanjiopatiye
ve vazospazma neden olur. Bu da 20. gebelik haftasindan sonra klinik olarak belirgin

hale gelecek multisistemik hastaliklara yol agmaktadir (32, 33).

2.2.3. Preeklampside hemodinamik degisiklikler

Preeklampsideki hipertansiyonun altta yatan mekanizmasi hala tartismalidir.
Preeklampsili hastalarda farkli hemodinamik durumlar tanimlanmistir. Diisiik
kardiyak output ve artmis sistemik vaskiiler direng halinden artmis kardiyak output ve
orta derecede sistemik vaskiiler diren¢ haline kadar degisik hemodinamik farkliliklar
izlenebilir. Bu hemodinamik farkliliklarin preeklampsinin erken ve ge¢ baslangic

gostermesi ile hatta siddeti ile iliskisi bulunabilir (34).

Invaziv hemodinamik gériintiilemenin (arteriyalline, pulmoner arter
kataterizasyonu ya da invaziv arteryal dalga formlarindan kardiyak output hesaplayan
cihazlar) rutin kullanimi preeklampsinin rutin takibinde kullanilmaktadir. Bu invaziv
tekniklerin anneye fayda saglayan kanitlanmis katkist  bulunmamaktadir.
Ekokardiyografi bize hemodinami agisindan detayl bilgiler verir. Ustelik noninvaziv

bir goruntilemedir (35).

2.3. Preeklampside kardiyovaskuler sistem

Preeklampside ve eklampside kardiyovaskiiler bozukluklar siklikla karsimiza

cikar. Bunlar:

e Hipertansiyona bagli artmis kardiyak ardyiik
e Patolojik olarak azalmis gebelik hipervolemisi

e Intravaskiiler araliktan ekstravaskiiler alana siv1 kacag (6zellikle akcigerlerde)



Preeklampsi ile yapilan seri ekokardiyografik calismalarda preeklampsi
hastalarinin  %40’inda diyastolik disfonksiyon gelistigi gozlenmistir (49). Bu
kadinlarin bazilarinda miyokardiyal islev bozukluklar1 postpartum 16 aya kadar devam
etmektedir (50). Bu durumun preeklampsideki artmis ardylike uyum saglamak
amactyla miyokardiyal remodellinge bagli oldugu disiiniilmektedir. Saglikli
gebelerde bu degisiklikler 6nemsizdir. Ancak ventrikiil disfonksiyonu olan gebelerde
(kronik hipertansiyona bagli ventrikiiler hipertrofi) diyastolik disfonksiyon akciger

o0demini hizlandirir.

Preeklampside diyastolik fonksiyon bozuklugu sik olmasina ragmen kadinlarin
cogunda kalp fonksiyonlar1 klinik olarak normaldir. Bu durum, birgok ¢alismada
invaziv olarak gosterilmistir (51). Preeklamptik gebelerde ventrikiiler fonksiyonu

degerlendiren bazi ¢aligmalarda veriler su sekildedir (10, 52-54).

e Kardiyak fonksiyonu hiperdinamik olan tiim gebelerde, dolum basinglar1 IV
stv1 destegine bagliydi.

e Yogun hidrasyon gebelerin ¢ogunda hiperdinamik ventrikiiler fonksiyonuna
neden olmaktadir

e Diisiik serum albiimin konsantrasyonu nedeniyle olusan azalmis osmotik
basicin siddetlendirdigi alvoler epitel-endotel kacagi normal ventrikiiler

fonksiyonda bile alveolar 6dem gelisimine neden olur (10)

2.3.1. Preeklampsi risk faktorleri, 6n gérulmesi ve engellenmesi
Birgok farkli risk faktorii paylagilmistir (35).

e Anti-fosfolipid sendromu (RR (risk-ratio):9.72
e Daha dnceden preeklampsi 6ykusi (RR: 7.19)
e Pregestasyonel diyabet (RR: 3.56)

o Cogul gebelik (RR: 2.93)

e Nulliparite (RR: 2.91)

e Aile 6ykusi (RR: 2.90)

e Gebelik 6ncesi BMI>30 (RR:2.47)

e Yas>40 (RR:1.96)
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e Gebelik 6ncesi hipertansiyon (RR:1.5)

Preeklampside bazi biyobelirteclerde artis izlenmektedir (32,36). Normal
gebeye kiyasla aktif preeklampsi hastasinda sFlt-1 serum seviyelerinde artig
izlenmistir.  Serum sFlt-1 seviyesi hastaligin ciddiyeti ile yakindan iliskilidir.
Preeklampside PIGF degerleri de dustliktiir. Bunun nedeni sFlt-1 ‘in PIGF’e
baglanmasindandir. Serum sFIt-1/PIGF oraninin >85 iizeri olmasi ciddi yan etkiler ve
2 hafta i¢ginde dogumun baslamasi ile yakin iligkilidir (37). Ayrica serum sFlt-1/PIGF

orani hastaligin siddeti ile koreledir.

Benzer sekilde B-natriliretikpeptid oranlar1 preeklamptik gebelerde normal
gebelere kiyasla yiiksektir. Ancak preeklampsi komplikasyonlarin1 ve hastalig
ongdrmede yeterli olan serum konsantrasyonlari agisindan daha genis kapsamli
calismalar yapilmalidir (38). Su an preeklampsi gelisimi i¢in kullanimi Onerilen

biyobelirte¢ bulunmamaktadir.

Preeklampsi agisindan yiiksek riskli kadinlarin 12 ila 37. Gebelik haftalart
arasinda diisiik doz aspirin kullanmasi 6nerilmektedir. Aspirinin bu etkisi trombaksan
inhibisyonuna bagli olabilir. Calismalar kanama riskini artirmadan preeklampsi
insidansinda ve morbiditesinde minimal azalmaya yol ac¢tigin1 gostermektedir. Bunun
aksine dogal beslenme destegi (kalsiyum ,folik asit ,C ve E vitaminleri, balik yagi ya
da sarimsak) ya da bazi ilaglarin (progesteron, NO, diiiretikler ve diisiik molekiil
agirlikli heparin) etkisi gosterilememistir. Ayrica tuzu azaltilmis diyetin ve yatak
istirahatininde ispatlanmig yarar1 bulunmamaktadir (39). Statin gurubu ilaglarin sFlt-1

azalmasina neden oldugu ve VEGF artirdig1 bazi ¢alismalarda gosterilmistir (33).

2.4. Preeklampsi tedavisi

Tek etyolojiye yoOnelik tedavi, fetiisiin ve plasentanin dogurtulmasidir.
Dogumun zamaninin belirlenmesinde fetiisiin gestasyonel yasi, hastaligin siddeti,
maternal ve fetal durum goz Oniine alinmalidir. Giincel tedavi yaklasimi annede

gelisebilecek serebral hemoraji, pulmoner 6dem ve eklampsinin Onlenmesine
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yoneliktir. Temel olarak antihipertansif terapi ve Magnezyum sulfat (MgSO4) tedavisi

verilir.

Tan1 ilk kondugunda ilk yapilacak hastaligin siddetinin belirlenmesidir. Kan
basinct degerleri, proteiniiri degerleri, siddetinin degerlendiren klinik bulgular
bakilmalidir. Bas agrisi, bulanik gérme, mental durum degisiklikleri gibi noérolojik
semptomlar aranmalidir. Sag ist kadran agrisi, bulanti, kusma, dispne ve oliguri varlig
arastirtlmalidir. Laboratuvar incelemede platelet sayisi, LDH degeri, serum kreatinin
ve serum transaminaz seviyeleri, haptoglobulin ve koagiilasyon testleri bakilmalidir.
Fetal incelemede ise fetal kalp hizi, biyofizik profili, amniyotik sivi hacmi ve umbilikal

arter Doppler incelemesi yapilmalidir.

2.4.1. Siddetli o6zellikler gostermeyen preeklampside tedavi

Antihipertansif ilag kullanimi hafif hipertansiyonu olan hastalarda hala
tartismalidir (33). Eklamsi profilaksisisinde kullanilan MgSO4 iin siddetli 6zellikler
gostermeyen poreeklampside kullanimi 6nerilmemektedir. Yatak istirahatinin olumlu
katkis1 bulunmamaktadir. Bu hastalar yakin takip hem maternal hem de fetal iyilik
acisindan yakin takip edilmelidir. Kan basinci giinasir1 6l¢iilmeli ve kaydedilmelidir.
Karaciger enzimleri, platelet sayis1 gibi laboratuvar testleri haftalik tekrarlanmalidir.
Fetal 1yilik haline giinliik olarak bakilmali, annenin bebegin hareketlerini hissedip
hissetmedigi sorulmalidir. Ultrason inceleme ile fetal biiylime, umbilikal arter akim

paterni ve amniyotik s1vi hacmi bakilmalidir.

2.4.2. Siddetli 6zellikler gostermeyen preeklampside tedavi

34. gebelik haftasindan biiyiik gebelerde siddetli preeklampsi bulgulari dogum
endikasyonudur. 24. gebelik haftasindan Onceki gebelikte ise terminasyon
distintilmelidir. 24-34 gebelik haftas1 arasinda steroid uygulamasi i¢in 48 saat
gereklidir. Antihipertansif tedavi ve MgSO4 tedavisi fetiise zaman kazandirabilir.
Ama unutulmamasi gereken dogumu ertelemek fetal gelisim agisidan olumlu iken
anne agisindan olumsuz olabilir. Siddetli preeklampsi hastalarinda dogumu ertelemek

annede yogun bakim ihtiyaci (%27.6), HELLP sendromu (%]11), rekiirren siddetli
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hipertansiyon (%8.5), pulmoner 6dem (%2.9), eklampsi (%1.1), subkapsiiler karaciger
hematomu (%0.5) gibi baz1 komplikasyonlara neden olabilir (35).

Kontrol edilemeyen hipertansiyon, eklampsi, plasental abrupsiyon, Dissmine
intravaskiiler koagiilopati, pulmoner 6dem, fetal iyilikte bozulma durumlar1 varliginda

maternal stabilizasyon saglanir saglanmaz dogumun gergeklestirilmesi onerilir (35).

2.4.3. HELLP sendromunda tedavi

Steroid uygulamalart HELLP iligkili laboratuvar anomalilerinde diizelmeye
neden olmakta ancak heniiz etkinligi kanitlanmis maternal ya da fetal sonuclar
bulunmamaktadir. HELLP sendromu gelisen vakalarda 48 saatten uzun siire
medikasyon onerilmemektedir. Medikasyon ise antihipertansif tedavi, MgSO4 ve
platelet transfiizyonu ile yapilmaktadir. Postpartum 24-48 saatte hemoliz,
trombositopeni ve karaciger fonksiyonlarinda kotiilesme olabilir. Postpartum 3 ila

6.glinler arasinda platelet sayis1 100 binin {izerine ¢gikmaktadir (40).

2.4.4. Eklampside tedavi

Eklamptik nobetlerin - tedavisinde MgSO4  kullanimi  (Tablo-6) ve
antihipertansif kullanimi (Tablo-7) gereklidir. Eklampsi c¢aligmalarinda MgSO4 ile
tedavi edilen gebelerde fenitoin ile tedavi edilenlere kiyasla rekiirrens, %67 daha az
bulunmustur. Diazeme kiyasla %52 oraninda rekiirrenste diislis saptanmistir. Son

nobetten 24 saat sonrasina kadar MgSO4 uygulamasi devam etmelidir (41).

Tablo-6. Magnezyum siilfat (MgSO4) uygunlamasi

Yikleme dozu: 4-6 gram / 30dakikay1 gegecek sekilde

Inflizyon: Saatte 1-2 gram / 24 saat boyunca

Rekiirren nobet varliginda: 2-4 gram / 5 dakika
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Tablo-7. Ciddi hipertansiyon tedavisinde antihipertansif ajan kullanimi

Ilag Doz Etki Kontraendikasyon | Yan etki
Labetalol IV/20mg/10  dk+5- | B-blokdr Astim Bradikardi, bronkospazm,
20mg/saat bas agris1, bulanti
Hidralazin IV/5mg/20 dk+0.5- | Vazodilator Basg agrist, bulant,
10mg/saat flashing
Nifedipin PO/10mg/ 30 dakika | Kalsiyum Aort stenozu Bas  agrisi, tagikardi,
kanal flashing
blokori
Nikardipin | 1V/0.5mg+1- Kalsiyum Aort stenozu Bas agrisi, tasikardi,
5mg/saat kanal flashing
blokori
Klonidin IV/15-40 a2 agonist Agizda kuruluk, sedasyon
mikrogram/saat

Magnezium siilfatin etki mekanizmasi tam olarak aydinlatilamasa da etkisinin
multifaktoryel oldugu diisiiniilmektedir. Magnezyum kalsiyim antagonistidir ve
vazodilatasyona neden olur. Ayrica kan beyin bariyerinin gecirgenligi azaltir. Bu da
vazojenik 6demin azalmasina katki saglar (41). Magneziumun antikonvulzif etkisi de
bulunmaktadir. Bunun N-metil-D-aspartat (NMDA) glutamat reseptor antagonist
aktivitesine bagli oldugu diistiniilmektedir. Magnezyum siilfat yan etkileri ise bulanti,
kusma, carpinti, sedasyon, solunum depresyonu ve kardiyak arrest’tir (42). Bu yan
etkiler doz bagimhdir ve siklikla renal disfonksiyonda karsilasilmaktadir. Patellar
refleks takibi, oksijen saturasyon, kalp ve solunum hizi takibi, kan basinci ve biling
takibi yapilmalidir. Rutin magnezyum serum konsantrasyon takibi gerekli degildir.
Toksisite durumunda kalsiyum glukonat (1gram/10 dakika) Gnerilir. Magnezyum
slfat, sezeryan ya da normal dogum sirasinda, postpartum ilk 24 saatte devam
etmelidir (43).
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2.4.5. Siv1 tedavisi

Pulmoner 6dem preeklampsinin potansiyel bir yan etkisidir. Pulmoner 6dem

olusumuna katkida bulunan durumlar asagida verilmistir (44-46).

e Kolloid ozmotik basing¢ta azalma
e Kapiller permeabilitede artis

e Hidrostatik basingta artis

o Kardiyak diyastolik disfonksiyon

Preeklampsi ayrica intravaskiiler voliimde azalmaya neden olup hastada renal
yetmezlik olusturabilir. Oliguri varliginda sivi tedavisinin takibi agisidan birgok farkl
invaziv yontem onerilmektedir. Ancak invaziv goérintilemelerde komplikasyon daha
fazla goriilmektedir. Ekokardiyografi ve akciger ultrasonu (B ¢izgileri) faydal bilgiler

saglamakta ve s1vi tedavisine yon vermektedir (35).

2.4.6. Dogumun gerceklestirilme zamani

Kronik hipertansiyonu olan ek maternal ve fetal komplikasyonu bulunmayan
hastalarda 38. haftadan 6nce dogum Onerilmemektedir.

Hafif hipertansiyonu olan gebelerde ya da siddetli ozellikler gostermeyen
preeklampside, ek maternal ve fetal komplikasyonun bulunmadigi durumlarda 37.
Gebelik haftasina kadar antihipertansif tedavi, materanal-fetal takip Onerilir. 37.
Gebelik haftasindan sonra dogum planlanabilir ya da gdzlem 24-48 saate kadar devam
ettirilebilir.

Siddetli preeklampsi varliginda, 34. Gebelik haftasindan biiylik hastalarda
maternal stabilizasyon sonras1 dogum hemen baslamalidir. 24. Gebelik haftasindan
daha diistik hastalarda direk dogum yaptirilmalidir. 24-34 gebelik haftalar1 arasinda

steroid verilmesi ve 24-48 saat icerisinde dogum Onerilmektedir (35).

2.4.7. Dogum sekli
Preeklampsili hastalarda dogum sekline gebelik haftasina, fetal prezentasyona,
anne ve bebegin durumuna bakilarak karar verilmelidir. Sezeryan dogum sart degildir.

32 gebelik haftasindan sonra %60 vajinal dogum orani elde edilebilir (47).
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2.5. Pulmoner 6dem
Pulmoner 6dem siklikla hidrostatik basingta artisa (kardiyak) veya artmis
kapiller permeabiliteye (nonkardiyojenik) bagli gelismektedir. Ancak iki nedeni
birbirinden ayirmak her zaman mumkin olmaz.
Patolojik, fizyolojik ve radyolojik anlamda su siniflama kullanilabilir:
e Hidrostatik 6dem
e Artmis kapiller permeabilite (Diffiiz alveolar hasarin eslik ettigi)
e Artmis kapiller permeabilite (Diffliz alveolar hasarin eslik etmedigi)
e Mikst 6dem

2.5.1. Hidrostatik pulmoner 6dem

Hidrostatik pulmoner 6dem, intra ve ekstravaskiler osmotik ve hidrostatik
basinglar arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. En sik artmis pulmoner vendz basinca
bagli olarak karsimiza ¢ikar. Bu durum sol kalp yetmezligine, sol atrial ve pulmoner
vendz obstriiksiyona, bdbrek yetmezligindeki voliim yiiklenmesine bagli ortaya
cikabilmektedir. Ayrica intravaskiiler onkotik basingta azalmaya neden olan
hipoalbuminemi, karaciger yetmezligi gibi durumlar da pulmoner 6deme neden
olmaktadr.

Portable cihaz ile elde edilen radyografilerde hidrostatik (kardiyojenik)
pulmoner 6demi ayirt etmek zordur. Portable AP grafilerde kalp boyutunu dogru
olarak degerlendirmek zordur. Ayrica hasta pozisyonuna bagli pulmoner vaskiiler
konjesyonu da tanimak zordur. Bunun bazi nedenleri:

e Hasta supin pozisyonundayken iist lob damarlar1 normalden genis izlenir.

e Azigos ven dilatasyonu (sag atrial basing artisinin 6nemli bir bulgusu) supin
pozisyonda izlenmez.

e Mediastinal genislik (vaskiiler pedikiil) supin pozisyonunda, AP grafide ve
yetersiz inspirasyonda artmis olarak izlenir.

e Beraberinde izlenen plevral efiizyonu supin pozisyonda gérmek zordur.
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2.5.2. interstisyel pulmoner 6dem

Interstisyel ddemin radyolojik bulgulari tablo-8’de verilmistir.

Tablo-8. Interstisyel 6demin radyolojik bulgulart

Direk grafi bulgulari: Bilgisayarli tomografi bulgulari:
o Kerley A veya B ¢izgileri e Diizgin interlobuler septal kalinlasma
e Fissiirde kalinlasma e  Subplevral 6dem
e  Peribronsial manset (cuffing) e  Peribronkovaskler interstisyumda
kalinlasma
e  Perihiler pulmoner damarlarin e  Perihiler buzlu cam dansitesi
goriiniimiinde bulaniklik

2.5.2.1. Kerley cizgileri (Interlobiiler septal kalinlasmalar)

Kerley cizgileri interlobuler septal kalinlasmalarin radyografik goriiniimiidiir.
Kerley B cizgileri en iyi kostofrenik acida, subplevral yiize degen, horizontal seyirli,
1-2 cm uzunlugundaki ¢izgilerdir. Sekonder pulmoner lobiil yapisinin karakteristik
goriiniimiinii yansitir. Kerley A c¢izgileri daha az siklikta karsimiza ¢ikar. Santralde,
perihiler alanda, oblik seyirli, birka¢ santimetre boyutunda ¢izgilerdir. Kalinlasan

septaya karsilik gelir.

2.5.2.2. Fissiirde kalinlasma (Subplevral 6dem)

Subplevral interstisyel alan ile periferal interlobller septa devamlilik
gostermektedir. Eger interlobiiler septal kalinlagsmalar var ve Kerley B c¢izgileri
goriilebiliyorsa subplevral interstisyel kalinlasma da siklikla eslik eder. Fissiirde

kalinlagma plevral efiizyonda da goriilebilir.

2.5.2.3. Peribronsial manset (cuffing)

Peribronkovaskiiler interstisyumda kalinlagma interstisyel pulmoner 6demde
siklikla eslik etmektedir. Direk grafide brong duvarlarinda kalinlasma ve peribronsial
manget izlenir. Perihiler alanda kolaylikla izlenebilir. Bazen perihiler alandan perifere
uzanan ¢izgiler, brons duvar kalinlagsmalarini temsil eder. Komsu pulmoner arter

caplar1 artmis olarak izlenir ¢linkii kalinlagsmis interstisyum arterlerin etrafini1 da sarar.
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2.5.2.4. Perihiler damarlarda bulamkhk-Perihiler buzlu cam opasiteleri

Radyografide pulmoner damarlar1 g¢evreleyen interstisyel sivi, damarlarin
kenarlarinin bulanik izlenmesine hatta damarlarin goriilememesine yol agmaktadir. Bu
en iyi kiyaslamali filmlerde goriiliir. Alt loba giden damarlarda bulaniklik bazen ilk
ortaya cikan bulgudur. Ozellikle Kerley B ¢izgilerinin goriilemedigi durumlarda
faydalidir.

Perihiler damarlarin konturlarinda bulaniklik hafif pulmoner 6demin sik bir
bulgusudur. Radyografide bu bulgu bazen perihiler bulaniklik olarak
tanimlanmaktadir. Bu bulgu 0Ozellikle yatalak hastalarda ve pnomoni-atelektazi
nedeniyle alt lob damarlarinin radyografide diizgiin degerlendirilemedigi durumlarda
faydali bir bulgudur. Bu goriiniim daha sonradan yarasa kanadi goriiniimiine

doniismektedir.

2.5.3. Alveolar 6dem

Interstisyel basmcin artmasi ile interstisyum kapasitesi asilir ve sivi alveole
tagar. Bulgular hava yolu konsolidasyonu ile aynidir. Kétii sinirlt birlesme egilimi
gosteren konsolidasyonlar seklindedir.  Bazi hastalarda hava bronkogrami da
izlenebilir. YRBT de 6deme eslik eden atelektazi yoksa homojen konsolidasyon
genellikle gorilmez.

Alveolar 6dem yamali, multifokal ya da difiiz olabilir fakat genellikle bilateral
ve simetriktir. Ayakta hastalarda bazal dagilim siklikla izlenen bir bulgudur. Yarasa
kanad1 ya da kelebek seklinde perihiler dagilim genellikle ani ya da hizli gelisen
pulmoner 6demde karsimiza ¢ikar. Perihiler dagilimin nedeni bu alanin lenfatikler
yoniinden ne kadar zengin oldugunun kanmitidir ancak neden bazi goriilmekte

bazilarinda goriilmedigi hala bilinmemektedir.
2.5.3.1. Unilateral pulmoner 6dem

Hidrostatik 6dem genellikle bilateral ve simetriktir. Bazi hastalarda bu

dagilimda farkliliklar izlenebilir (Tablo-8).
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Tablo-9. Unilateral pulmoner 6dem nedenleri

Dekubit pozisyonu

Reekspansiyon ddemi

Pulmoner vendz okluzyon

Konjenital-kazanilmis pulmoner arter-sistemik sant

Pulmoner arter okliizyonu

Hipoplastik pulmoner arter

Swyer-James sendromu

Unilateral amfizem

2.5.3.2. Hidrostatik 6demin izlemi ve kaybolmasi

Akut kalp yetmezliginde veya sivi yliklenmesi durumunda hizli ortaya ¢ikan
pulmoner 6dem izlenebilir. Semptomlar ortaya ¢iktiginda genellikle radyografi de
anormaldir. Ancak bazen semptomlar ortaya c¢ikmadan Once hidrostatik 6demi
radyografide saptamak mumkundur (klinik gecikme). Hatta bazen klinik diizelse dahi
radyografide bulgu saptanabilir (radyolojik gecikme).

Hidrostatik 6demde protein miktarmmin rolii az oldugundan hastanin
durumunda iyilesme genellikle daha hizli olur. Hastanin pozisyonunu degistirerek yer
cekimine bagli bile hastanin durumu dakikalar-saatler icinde degisebilir.

Alveolar 6dem, interstisyel 0deme kiyasla hasta durumunda daha hizh
degisikliklere neden olur. Interstisyel 6demden alveoalar ddeme gecis 6demin

kotiilesmesi demek olsa da bir¢ok hastada bazen ilk bulgu alveolar demdir.

2.5.4. Difiiz alveolar hasarin eslik ettigi artmis permeabilite 6demi (Akut
respiratuvar distres sendromu, ARDS)

Odem, kapiller endotelyal hasara bagli akciger interstisyumundaki sivi ve
protein kaybr nedeniyle olusur. Alveoldeki yiiksek proteinli ddemin temizlenmesi
kolay olmaz. Genellikle difiiz alveolar hasara bagli gelisen akut respiratuvar distres

sendromunun ortaya ¢ikmasina neden olur.
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ARDS saatler ya da giinler i¢inde gelisen ilerleyici dispne ve hipoksemi ile
karakterize sendromdur. ARDS tanimi ve smiflandirmasinda Berlin kriterleri su
sekildedir:

e Akut ortaya ¢ikan respiratuvar yetmezlik
e Bilateral akciger parankiminde efiizyonla, atelektaziyle veya nodiille
aciklanamayan bilateral radyografik/tomografik opasiteler
e Kardiyak yetmezlikle yada sivi yiiklenmesi ile agiklanamayan respiratuvar
yetmezlik
e Oksijenasyon (1000 mm {izeri rakimda modifiye edilebilir.)
o Hafif: 100 mm Hg <PaO2/FIO2 < 200 mm Hg with PEEP > 5 cm H20
o Orta: 200 mm Hg <PaO2/FIO2 < 300 mm Hg with PEEPor CPAP > 5
cm H20
o Siddetli: PaO2/FIO2 < 100 mm Hg with PEEP > 5 cm H20

ARDS birgok farkli nedenle ortaya ¢ikabilir (Tablo-9).

Tablo-10. ARDS dis1 pulmoner 6dem nedenleri

Enfeksiyon (Pnémoni ya da sepsis)

Toksik veya iritan gazlarin inhalasyonu

Travma

Hemodinamik anormallikler

Hematolojik bozukluklar (DIC, transfiizyon reaksiyonu)

Embolik hastaliklar (yag embolisi, amniyotik sivi embolisi)

Ilaglar

Metabolik bozukluklar (pankreatit, ketoasidoz)

Norolojik hastaliklar (kafa travmasi, inme)

Idiopatik form (akut interstisyel pndmoni)

2.5.5. Difiiz alveolar hasarin eslik etmedigi artmis permeabilite 6demi

Pulmoner 6dem diffiiz alveolar hasar olmadan olusabilir. Ilag reaksiyonlar1, IL-
2 tedavisi, transflizyon reaksiyonu, Hanta virlis pulmoner sendromu veya hava
embolisi gibi sebeplere bagli ARDS gelismeden de alveolar 6dem izlenebilmektedir.

Pulmoner epitelyal hasarin olmadig1 durumlarda yaygin 6dem de goériilmemektedir.
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Difiiz alveolar hasarin eslik etmedigi permeabilite 6demindeki bulgular,
hidrostatik 6demdeki bulgularin aynisidir. Bir¢ok vakada interlobiiler septal

kalilasma izlenmektedir. Odemin ¢oziilmesi epitelyal hasar olmadig: i¢in kolay olur.
2.5.6. Mikst 6dem

Hem permeabilite artisina hem de hidrostatik 6deme neden olan hastaliklarda
goriiliir. Intravaskiiler basingta artis ve epitelyal hasar vardir. Norojenik pulmoner
o0demde, reekspansiyon Odeminde, yiiksek rakim pulmoner 6deminde, tokolitik
terapiye bagli ya da postpartum donemle ilgili 6demde, pnodmonektomi sonrasi,
transplantasyon sonrasi, hava embolisi ve bazi ila¢ reaksiyonlarinda karsimiza

c¢ikabilir.
2.6. Odem tiplerinin ayrimi

Bazen 6dem tiplerini ayirmak zor olsa da bazi isaretlere dikkat ederek 2/3

vakada dogru siiflama yapilabilir.

Hidrostatik 6demde kardiyomegali ve ventz konjesyon gorilir. Radyografik
bulgular siklikla semptomlar ortaya ¢iktiginda izlenir ve ¢ok hizli ilerler. Kerley
cizgilerinin varliginda (interstisyel 6demde) hidrostatik 6dem akla gelmelidir. Ancak
mikst 6demde ve permeabilite 6deminde de goriilebilir. Plevral efiizyon siklikla

hidrostatik 6deme eslik eder ve biiyiik boyutlara ulasabilir.

ARDS de radyografik bulgular semptomlarin neredeyse 24 saat gerisinde
seyreder ve radyografide degisiklikler yavastir. Kerley ¢izgileri nadir olup tipik olarak
hava bronkogramlar1 izlenir. Plevral efiizyon sik degildir veya cok az miktarda

goralur.
2.7. Spesifik pulmoner édem nedenleri

2.7.1. NOrojenik pulmoner 6dem

Kafa travmasi, intrakranyal kanama, intrakranyal basing artisi, ndbet gibi
sebeplerle hem hidrostatik mekanizma ile hem de permeabilite artisina bagl sebeplerle
pulmoner 6dem gelisebilir. Santral sinir sistemi hasarina bagl gelisen sempatik desarj,
sistemik vazokonstriksiyona, sistemik hipertansiyona ve akut sol kalp yetmezligine

neden olur. Odem sivisinda protein miktari yiiksekligi artmis permeabilite ile ilgilidir.
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Odem ¢ok hizli gelistiginden (flash ddem) goriiniim siklikla alveolar 6dem seklindedir.

Temizlenmesi 1-2 gun slrer.

2.7.2. Reekspansiyon pulmoner édemi

2 veya 3 gilinden daha uzun siire kollabe olan akciger parankiminin
reekspansiyon gdstermesi durumunda fokal 6dem ortaya c¢ikar. Tipik olarak
reekspansiyondan 2-4 saat sonra ortaya ¢ikar, 1-2 gine kadar progrese olabilir.
Alveolar 6dem seklinde ortaya cikar.

Iki farkli mekanizma s6z konusudur. ilki kollaps1 takiben akciger perfiizyonu
azalir. Akciger hipoksik kalir ve siirfaktan yapimi azalir. Akcigerin kompliyansi azalir.
Buna bagli akcigerin havalanabilmesi icin daha fazla negatif basing gereklidir.
Hidrostatik 6dem gelisiminin temel nedeni budur. ikinci mekanizma ise uzamis
hipoksiye bagli salinan serbest oksijen radikalleri nedeniyle epitel hasar1 meydana
gelir. Bu durum reperflizyon ile birlikte permeabilitede artisa neden olur. Pulmoner
venoz ve lenfatik azalmanin da pulmoner 6deme katkida bulunduguna inanilmaktadir.
Odem siklikla bir haftadan kisa bir siirede ¢oziiliir.

Odem siklikla kollabe kisimlarda olmasina ragmen reekspansiyon ddemi bazen
diger loblarda hatta bazen kars1 akcigerde bile izlenebilir. Bu durum serbest oksijen
radikallerinin ve vazoaktif maddelerin salinimina bagli olabilir. Reekspansiyon 6demi

konsolidasyon veya buzlu cam opasitesi seklinde karsimiza ¢ikabilir.

2.7.3. Yuksek irtifaya bagh pulmoner 6dem

Pulmoner 6dem, yiiksek rakim nedeni ile olusabilmektedir. Siklikla on bin feet
(3048m) yiiksekligi ve tlizerinde izlenir. Yiikselis sonrasi 12 saat ile 3 giin arasinda,
siklikla da ilk giin ortaya cikar.

Solunan havadaki diisiik parsiyel oksijen basinct 6demden sorumludur.
Parsiyel oksijen basincinda azalma yatkin insanlarda bazi pulmoner arterlerde spazma
neden olur ancak arterler patenttir. Spazma bagl arterlerde basing artar. Basing artigina
bagli hidrostatik 6dem olusurken spazma bagli endotelde hasar ve akcigerde
permeabilite 6demi gelisir. Tipik olarak yamali alveolar opasiteler izlenir. Oksijen

uygulanmasi veya deniz seviyesine doniisii takiben 1-2 giin icinde ¢ozuldr.
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2.8. Ultrasonografi
2.8.1. Ultrasonografinin tarihcesi

Cesitli enerji birimlerini kullanarak goriintii olusturma yontemleri gelistiren
radyoloji bunlar1 temelde iyonizan ve iyonizan olmayan olarak siniflamaktadir.

Ses enerjisi bir ortamda yayilan mekanik enerjidir. 19. Yiizyilda Italyan
Spallanzani yarasalarin insan kulagimin duyabileceginin ¢ok iizerinde ses kullanarak
yonlerini tayin ettigini gostermistir. Bundan sonra 20. Yiizyilda mekanik ses
olusturabilen makineler icat edebilmek i¢in bir¢ok bilim adami ¢aba gdstermistir. 1.
ve 2. diinya savasinda kullanilan sonar bu sekilde bulunmustur. Ses dalgalarinin iletimi
i¢in su iyi bir ortamd1. Ses su i¢inde yayilirken bir cisme ¢arpmakta ve kaynaga geri
yansimaktaydi. Bu sayede gemiler denizaltilar1 saptayabilmekteydi. Bu bilgiler
1s1ginda  eskiden ultrases ile goriintii elde etmek ic¢in hastalar su tanklarina
sokulmaktaydi. 1957 de ise Dr. Ian Donald ve Dr. Brown hastanin cildine temas eden
bir yontem gelistirdiler. Daha sonra ekokardiyografi, ekoansefalografi ve

orbitalekografi bulundu.

2.8.2. Ultrason: Tanimi ve teknik 0zellikleri
2.8.2.1. Tanim:

Bir ortamda olusan mekanik titresimlerin frekansi (saniyedeki titresim sayisi),
16-20.000 arasinda oldugu zaman insan kulagi tarafindan algilanabilir. Frekans 20°den
az ise infrases, 20.000’den fazla ise ultrases adini alir.

Birim zamanda (sn) olusan titresim sayisina frekans denir. Bunu ilk bulan
fizik¢i Hertz olarak kabul edilmektedir. Birimi yine Hertz olarak kabul edilmistir.
Kisaca Hz seklinde gosterilir. 1000Hz, 1 KHz (kilohertz) dir. 1 milyon Hz ise 1 MHz

(megahertz) dir. Tip alaninda kullanilan ses frekansi 2-15 MHz arasindadir.

2.8.2.2. Ultrasesin olusumu:

Dogada bazi hayvanlar bazi fizik olaylar1 kullanarak ultrases olusturabilir.
Insanlar, mekanik, piezo-elektrik ve magnetostriktif metodlar: kullanarak
olusturabilmektedir. Piezoelektrik yontemle 500MHz, magnetostriktif yontemle
300KHz ¢ kadara ultrases olusturabilmektedir.
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Piezoelektrik olay, elektrik enerjisini mekanik enerrjiye; mekanik enerjiyi
elektrik enerjisine doniistirme esasina dayanir. Eskiden quartz denen Kristaller
kullanilirken giinlimiizde seramikler kullanilmaktadir. Bu amagla kursun zirkonat-
titanat gibi seramiklerden transduser (¢eviriciler) elde edilmekte ve prob adi verilen
baslikta depolanmaktadir. Seramiklerde kalinlik arttik¢a frekans azalir. Dolayisiyla
elde edilecek maksimum frekans smirlidir. Ultrasesin frekansi arttikca dalga boyu
kisalir.

Sesin frekans1 gorintii kalitesi ile dogru orantilidir. Ancak frekans arttik¢a
penetrasyon azalir. Dalga 6zelligi tasiyan her enerjinin bir frekansi ve dalga boyu

vardir. Buna bagli olarak bir de yayilim hizindan bahsedilir. Bu ii¢ 6zellik arasinda,

v= A1
seklinde baglant1 vardir.

Sesin ortamda yayilim hizi ise ortamin yogunluguna (d) ve elastisitesine (k) baglidir.

Bunun igin,

z=d.v

esitligi gosterilebilir. Ortamin sesin yayilimina gosterdigi dirence akustik empedans
denir ve z simgesi ile gdsterilir. Ses dalgasi1 akustik empedansi farkli bir ortamin ytizeyi
ile karsilasirsa yansima, kirilma ve sagilma gibi durumlar ortaya ¢ikar. Prob ile cilt
arasindaki havayr kaldirip jel kullanarak akustik empedansi istedigimiz sekilde
degistirebiliriz.

Elastisite hiicre ve molekiiller arasindaki iliski ve baglanma sekilleri ile
belirlenen doku karakteristigidir. Sesin yayilim hizindaki en 6nemli faktorlerden biri
olup elastisite artarsa sesin yayilim hizi azalir. Ornegin yag dokusu komprese
edilebilen bir doku olup sesin yagli dokudaki iletim hiz1 yavastir. Biyolojik dokularda
sesin yayilim hiz1 1540m/sndir. Sesin baz1 doku ve maddelerdeki yayilim hizi Tablo-

10’da verilmistir.
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Tablo-11. Bazi1 dokularda ve maddelerde ses yayilimi hizi

Doku-Madde Hiz (m/sn)
Hava 348
Polietilen 920
Su 1480
Yumusak doku 1540
Karaciger 1550
Kan 1570
Kas 1580
Aliminyum 2700
Kemik 4080
Berilyum 12890

2.8.2.3. Sesin siddeti:

Siddet; belirli bir alanda belirli bir siirede akan enerjidir. Birimi
Watt/cm2/sn’dir. Watt, 1sn de 1 joule’lik enerji akimini ifade eder. Ultrason cihazlarin
ses siddeti 1-40 mili Watt arasindadir. Doku harabiyeti 4 Watt/cm2 de baslar. Bazi

doku ve maddelerin akustik empedanslar1 Tablo-11 ‘de verilmistir.

Tablo-12. Baz1 dokularda ve maddelerde akustik empedans degerleri

Doku-Madde Akustik empedans (kg/m2/sn)(10 Gzeri -6)
Hava 0.0004
Polietilen 1.88

Su 1.48
Yumusak doku 1.63
Karaciger 1.65

Kan 1.61

Kas 1.70
Aliminyum 17
Kemik 7.8
Beyin-bobrek 1.58-1.62

2.8.2.4. Atenlasyon:
Ses dalgasinda doku igerisinde ilerlerken absorbsiyona bagli zayiflamasidir.

Atentiiasyon sirasinda dokularda 1s1 artimida meydana gelir.
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2.8.2.5. Ultrasonun Q faktoru:
Q faktorii, ultrasesin saflig1 ve sesin devam ettigi stirenin uzunlugu ile ilgilidir.
Yiiksek Q faktoriine sahip ultrases saf yani dar bir frekans bandindaki sestir. Vibrasyon

uzun siirer. Diislik Q faktoriine sahip sesin frekans spektrumu genistir.

2.8.2.6. Ringdown:
Ses dalgalarinin baglamasi ve vibrasyonlarinin tam olarak kesilmesi arasindaki

stiredir. Yuksek Q faktorlu sesin ringdown suresi de uzundur.

2.8.2.7. Sesin demet yapis1 ve uzanimi:

Dalga boyu yiksek olan ses demetinin yayilimi kaynaktan bagimsiz olarak
kiire seklindedir. Frekans artirilip dalga boyutu kiigiiltiiliirse konik yayilim olur daha
da artirilirsa frekans, kaynaga dik demetler elde edilir. Orta kisimda birbirine yakin ve
homojen goriinen bu yapr disar1 dogru gidildikge birbirinden uzaklasir ve heterojen
goriinlime neden olur. Bu ¢ok yaprakli demet transdiisere yakin alanda ve uzak alanda
farkli sagilma egilimindedir. Proba yakin kisima “yakin zon”, dagilimin basladigi,

proba uzak alana “uzak zon” adi verilir.

2.8.3. Ultrases-madde etkilesimi
2.8.3.1. Yansima (Refleksiyon)

Ses demetinin yanisma 6zelligi 4 temel esasa dayanur.

[lki akustik empedanstir. Incelenen dokular arasindaki empedans farki arttikca
yansima dzelligi artar. Ornegin hava ile cilt arasindaki akustik empedans farki fazladir.
Buna bagli olara sesin biiyiik kismi yansir.

Ikinci faktor insidans agisidir. Insidans agis1 sesin yansitict yiizey ile yaptigi
acidir. Bu ac1 90 dereceye ne kadar yakinsa yansima o kadar azalir. Dik (90 derece)
ac1 ile gelen ses dalgalarinda yansima ¢ok az olur ya da olmaz. Bu agiya kritik ag1
denir.

Uclinci bir faktor ses ve yiizey dalga boylar arasindaki iliskiden kaynaklanir.

Son faktdr ise dokunun yiizeyi ile ilgilidir. Yansima ylizeyi diizgilinse yansima,

diizgiin degilse sa¢ilma izlenir.
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2.8.3.2. Kirllma (Refraksiyon)
Ses dalgasinin bir ortamdan digerine gegerken yon degistirmesine kirilma
denir. Kirilma, goriintiide distorsiyona ve artefaktlara neden oldugu i¢in istenmeyen

bir durumdur.

2.8.3.3. Sogurulma (Absorbsiyon)

Bir ortamda ses yayilirken sesin giicii enerji transformasyonuna ve sacilmaya
bagl azalir. Doku i¢inden gegerken ultrases enerjisinin bir kismi doku atomlarina
aktarilarak vibrasyona ve isinmaya neden olur. Bazende ortam i¢indeki bazi yogun
yapilardan sagilma izlenir. Ornegin kan iginde yer alan eristrositler yogun yapilar olup
sacilmaya ve enerji kaybina neden olur.

Sogurulma katsayist birim derinlikte birim zamanda doniistime ugrayan enerji
miktaridir. Sogurulma katsayisi frekansa ve ortama baghdir. Frekans biiyiidiik¢e

sogurulma artar. Derin dokulara ulasan ses daha azdir.

2.8.4. Ultrasonografi cihazlarin yapisi

Bir ultrasonografi genel olarak asagidaki kisimlardan olusur.

[k kisim, ultrasesi yayan ve yankilar1 toplayan kisim transdiiser (gevirici) dir.

Ikinci kisim, islemci ve zamanlayici kistmdir. Zaman sayaci ile birlikte geri donen
yankidaki verileri elektrik sinyaline cevirir. Goriintiiyli olusturmadaki esas basari
zamani olabildigince kiigiik parcalara bolmesindedir. Zaman sayaci hatasi sinyalin
yanlis yorumlanmasina yol acar.

Ugiincii kisim, kayit merkezidir. Bu birim goriintiilerin kaydedilmesini saglar.
Video kaydedici ya da 6zel filmler izerine kaydedilebilir goriintler.

Bu {i¢ temel iinitenin disinda kullanimi kolaylastiran firmadan firmadan degisen

uygulamalar ve aparatlar yer almaktadir.
2.8.4.1. Transdiiser ve yapisi

Trandiser ya da prob, ses dalgasi olusturan ve olusan yankiy1 toplayan kompleks

bir elektromanyetik aksamdir. Ses iiretimin saglayan ana elaman, yardimci eleman,
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destek elemani ve dista koruyucu elemanlardan olusur. Tipik olarak bir probun
elemanlar1 sunlardir;

e Koruyucu tabaka

e Lens

e Kiristal

o Uyum saglayici

e Destek blogu

Transdiiserin sesi iireten ve algilayan en 6nemli pargasi kristaldir. Kristal 6n ylize
yakin yerde bulunur. Elektrik enerjisi uygulandiginda mekanik sikigma neticesinde
ultrases ortaya c¢ikar. Bu olaya piezo-elektrik olay denir. Olusan ses dokulara
aktarilmakta, dokulardan yanstyan ses ise transdiiserde kristalde kompresyon etkisi ile
elektrik sinyaline doniisiir. Quartz ¢ok iyi bir piezo-elektrik maddedir ancak ¢ok
pahalidir. Bu yilizden giiniimiizde yapay piezo-elektrik maddeler kullanilmaktadir.
Eskiden problarin igersinde bir verici transdiiser bir alic1 transdiiser olmak iizere en az
iki transdiiser bulunmaktaydi. Giiniimiizde kristaller hem alici hemde verici olarak
kullanilmaktadir. Giiniimiizde real-time ultrason sayesinde 1 saniye gibi kisa siirede
cok sayida ses demeti yollayip dokulardan gelen sinyalleri toplayabilmek miimkiindiir.
Bu cihazlarin saniyede en az 16 frame (film kesiti) gdstermesi durumunda insan gozii
bunu sanki videoymus gibi algilar.

Real-time transduserler mekanik ve elektronik olmak tizere 2 cesittir. Mekanik tip
en eski tiptir. Kendi icinde donen diskli ve osilasyon gosteren kristalli olmak tizere 2
ana gruba ayrilir.

Elektronik tipteki transdiiserler lineer ve faz dizilimli olarak 2 ana gruba ayrilir.
Lineer dizilimli, bir ¢izgi lizerinde lineer bir sekilde sayilar1 64-200 arasinda degisen
cok sayida kristalden olugmaktadir. Lineer dizilimli transdiiserler ardisik lineer ve
segmental lineer uyarimli olabilmektedir. Ardisik uyarimlida transdiiser elemanlar bir
sira halinde uyarilirken segmental uyarimlilarda 4 ya da 5 transdiiser eleman1 ayni1 anda
aktive edilebilir. Ornegin 1. puls;1-5 inci, 2.puls 2-6’nc1, 3. puls 3-7. transdiiser
elamani1 uyararak gerceklestirilir.

Segmental uyarimli olanlar es zamanli uyarimlilara kiyasla daha kalite goriintii

elde eder. Bu cihazlardaki lateral rezoliisyondaki yetersiz rezoliisyon problemi akustik
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odaklama ile agilmaya calisilmaktadir. Elektronik odaklama goriintii planina paralel
olusumlarin daha yiiksek ¢oziiniirliikte yani lateral rezoliisyonun artmasina izin verir.
Faz dizilimli transdiizerlerde ultrasesin yayilimi ve ekolarin toplanmasi diger

elektronik transdiiserlerden farkli olarak sektor seklindedir.

2.8.4.2. Ultrasonografik gosterim metodlar:

Ultrasonografide goriintiinin temeli dokudan donen ses dalgasinin elektrik
sinyallerine doniistiiriilmesidir. Bu sinyallerin yalnizca amplitiidlerinin bir grafik ile
gosterilmesine Amplitid modu veya kisaca A-mod ya da A-scan adi verilir.
Amplitiidler aras1 mesafe incelenen yapilarin derinligi, amplitiidlerin yiiksekligi ise
yapilarin  yogunlugunu gostermektedir. Olgiim degerleri kantitatiftir. ilk olarak
ekoansefalografide ve okiiler incelemelerde kullanilmistir.

Daha sonra amplitiidleri parlak 151k noktalar1 olarak gdsterme yoOntemi
kullanilmigtir. Buna Brightness-Mode veya kisaca B-modyada B-scan adi verilir.
Belirli bir amplitiid degerin alt1 siyah, iistii ise beyaz olarak gosterilmektedir. Ancak
bunda da bilgi karmasasi so6z konusu olacagindan gri skala denilen yontem
gelistirilmistir. Buna goére yansiyan her eko siddetine gore farkli bir gri tona
eslendirilip aktarilir.

Kalbin ventrikiil duvarlar1 veya kapaklar gibi hareketli yapilar
degerlendirilirken Motion-mode veya kisaca M-mod ad1 verilir. Ekokardiyografide
uzun yillar bu yontem kullanilmaktadir.

Ultrases ile goriinti olusturmadaki en sik kullanilan yontem puls-eko
yontemidir. Ancak baska kullanim yollar1 da bulunmustur. Transmisyon yonteminde
tipk1 X-1s1nindaki gibi dokuyu gecen ses dalgalarinin toplanmasi giindeme gelmistir.

Ancak pratik kullanima uygun degildir.

2.8.5. Doppler Ultrasonografi
Yansitici arayiizden yansiyan sesin olusturdugu goriintii tekniginin esasi puls-eko
ya dayanir. Oysa ses enerjisi o ortamdan gecerken o ortamin Ozelliklerine bagh

birtakim degisikliklere ugrar. Hareketli bir ses kaynagindan yayilan sesin, dinleyicinin
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pozisyonuna gore sesin frekansinda meydana getridgi degisiklikleri ilk olarak 1842 de
Avusturya’li fizik¢i Christian Doppler ortaya koymustur.

Doppler, hareket eden enerji kaynaklarinin algilayiciya yaklasirken enerjinin
frekansinda artma, uzaklasirken azalma tespit etmistir. Bu durum ambulansin sireninin
bize yaklasirken daha sik, bizden uzaklasirken daha seyrek duyulmasi ile
orneklenebilir. Sabit bir frekansta ses iireten kaynak, ses dinleyicisine yaklasirken
frekansi artar yani tiz duyulurken, uzaklasirken sesin frekansinda azalmaya bagl pes
duyulur. Ses frekansinin harekete bagli gésterdigi bu degisime Doppler kaymasi denir.
Uretilen sesin baslangictaki frekansi f ile gosterilir. Doppler siftini (Df) hesaplarken
ihtiyacimiz olmaktadur. Ikinci &nemli parametre ses kaynagmin hizidir (v). Hareketin
dogrultusu ile ses demetinin yayilim dogrultusu arasindaki agiya 6 agisi denirse son

durum asagidaki gibi olmaktadir.

Df = 2f.v.Cos. 0/c

Devamli Dalga Doppler prob icine birbirine kiiciik bir aciyla bakacak sekilde
yerlestirilmis iki kristalden olusur. Bu kristallerden biri siirekli ses iiretirken digeri
gelen sinyali dinlemek iizerine odaklanmaktadir. Bu dogrultuda inceleme alanindaki
tim hareketli yansiticilarin Doppler kaymalar1 cebirsel olarak kaydedilir. Devamli
Dalga Doppler frekans kaymalarina duyarli olmasina ragmen bu kaymaya sebep olan
yapiy1 lokalize edemez.

Bu dezavantaji ortadan kaldirmak amaciyla Puls Doppler gelistirilmistir.
Burada puls eko yontemindeki gibi transduser hem alic1 hem de verici olarak gorev
yapmaktadir. PulsDopplerde kisa siireli ekolar gonderilir ve suskun doneme girilir.
Daha sonra yanstyan ekodan Doppler kaymasi1 hesaplanir.

Doppler bulgularint M-mod ile birlestirilerek Dupleks goriintiileme yapilir.

Puls Doppler cihazinda monitdrde analog bir grafik gosterilir. Monitordeki
grafigi ¢cesitli noktalar belirleyerek kisa yoldan olusturabiliriz. Dolayisiyla cihazin tiim
sinyalleri 6rneklemesine gerek olmadan zaman kazanmasi miimkiindiir. Ancak
sinyalin 0rnekleme frekansinin secilen Puls tekrarlama Frekansina (PRF) esit olmast
gerekmektedir. PulseDoppler cihazinda 2 nedenden dolay1 PRF diisiik secilmelidir.

Birincisi hasta daha az akustik enerjiye maruz kalir. Ikinci ne kadar k{iciik olursa olsun
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her pulsun bir siiresi vardir. Cihaz gonderilen pulsun geri dénmesini beklemek
zorundadir. Aksi takdirde gelen pulsun gonderilen pulslardan hangisine karsilik
geldigini anlayamaz. Bu nedenle PRF, Doppler frekansinin 2 katindan daha biiyiik
olmak zorundadir. Eger 2 katindan daha kiigiik olursa “Aliasing” artefakti olusur.
Aliasing Renkli Doppler incelmede darliklar sonrasinda farkli yonlerde akim gosteren

kanin ekranda renk karmasasi seklinde izlenmesidir.

2.8.5.1. Spektral Doppler

Puls eko sisteminden faydalanilarak gelistirilen br sistemdir. Spektral Doppler
pratikte M-mod ile entegre edilerek olusturulmaktadir. Uygulamada ilk olarak B mod
ile inceleme yapilacak bolge belirlenir. Doppler agis1 verilir. Elde edilen veriler
ornekleme alani i¢in hesaplanir. Hiz zaman grafigi olusturulur. Spektral incelemede
tizerinde B mod bilgisi de yer aldigindan kan damarlarinda daralma, okliizyon,

kalsifikasyon, tilsere plak gibi durumlari rahatlikla izleyebiliriz.

2.8.5.2. PowerDoppler

Goruntunun elde edilen sinyalin giicii ile olusturulan bir Doppler tiiriidiir.
Renkli Doppler de sinyali olusturan Doppler kaymasi iken PowerDoppler de sinyalin
giiciinden yararlanilir. Kodlama genellikle tek renk (kirmizi) ile yapilir. Sinyalin giicti

arttik¢a renk parlakligi artar, azaldikca renk soluklasir.

2.8.6. Kan damarlarinda hemodinami

Kan basing farklilig1 ve dirence bagli olarak akis gosterir. Basing farklilig ile
direng zit etkilesime sahip olup burda Onemli parametre direnctir. Direng, akan
elemanin vizkozitesine, damarin uzunluguna ve ¢apina baglidir. Damar ¢apinin yariya
diismesi direnci 16 kat artirir.

Plug Akim: Aorta ve biiylik damarlarda goriilen kanin damar kesitinin her
tarafinda hemen hemen esit hizda akmasi durumudur. Renkli Dopplerde akim
gorintasd uniformdur.

Laminer Akim: 5 mm ve daha kii¢iikk ¢apli damarlarda santralde daha hizli
perifere dogru siirtinmeden dolay1 gittik¢e yavaslayan akim seklidir. Renkli Doppler
de santralde daha parlak, periferde daha koyu tonda kodlama gergeklesir.
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Tiirbiilan akim: Hiz dagilimi1 ¢ok genis hatta ters akimlarin bile bulundugu
akim tipidir. Damarda akan kanin tiirbiilan akima doniismesinde Reynold sayis1 (Re)
denilen bir kriter kullanilmaktadir. Re sayis1 akim hizi, damar ¢ap1 ve dansite ile dogru,
vizkozite ile ters orantilir. Reynold sayisi asildiginda spektral analizde bant genisligi
artar, renkli Dopplerde ise tim renkler bir arada izlenebilir.

Arteryal akim: Pulsatil dalga formundadir. Sistol basinda dik bir ¢ikis,
diyastolde isse daha az dik bir inis izlenir. Yiiksek direngli arterlerde sistolik dalga
daha dik ve diyastol sonu dalga az veya yoktur.

Vendz akim: Daha az pulsatildir. Akim solunum sesleri ile varyasyon gosterir.
Portal ven akimi1 monotondur ve hepatopedaldir.

Arteriyovenoz Fistiil Akim: Arterler ile vendz yapilar arasi anormal baglanti
durumunda sistol ve diyastolik dalgalarin ayirt edilemedigi, yiiksek hizli devamli dalga

formudur.

2.8.7. Ultrasonografik Artefaktlar
2.8.7.1. Reverbarasyon artefakti

Transduser ile incelenek dokular akustik empedans farkinin fazla olmasi
nedeniyle olusur. Yansitict yiizeyden donen eko tekrar transdiisere carparak tekrar
tekrar ama giderek azalan tarzda sinyal alinmasina neden olmaktadir. Mesane, safra
kesesi ve yiizeyel yerlesimli kistlerin incelenmesi esnasinda karsimiza ¢ikar. Pozisyon
ile yer degistirmemesi, yer ¢ekiminden etkilenmemesi ve eko siddetinin posteriora

dogru giderek azalmasiyla debristen kolaylikla ayrilabilir.

2.8.7.2. Ayna artefakti

Ses demetinin diizgiin ve gli¢lii bir yansitic1 yiizey ile karsilagmasi sonucu
meydana gelir. Diyaframa komsu karaciger segmentinde hemanjiom varliginda ses
demetinin bir kism1 hemanjioma garpip geri proba yansirken, bir kismi da hemanjioma
carpar ve diyaframdan geri yansir. Tabi bir miktar gecikme ile. Bu nedenle hemanjiom

karacigerin gerisinde diyafram arkasindaymuis gibi izlenmis olusur.
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2.8.7.3. Kuyruklu yildiz artefakti

Ses demetinin incelenecek yapiy1 titrestirmesi sonucu olusan bir artefakttir. Bu
yap1 transdiisere ardi ardina eko gondererek bu yap1 arkasinda giderek azalan tarzda
ekolarin goriinmesine neden olur. Solid organ i¢i metalik cisimler, biyopsi ignesi, safra

kesesi duvarindaki kolesterol polipleri buna drnektir.

2.8.7.4. Akustik golge artefakti

Ses demetinin neredeyse tamaminin yansitict bir yiizeyden yansitilmasi
nedeniyle olusan artefakttir. Sesin tamamini yansitan yapi parlak goriinmekte ve
arkasinda sinyalsiz simsiyah goriiniim izlenmektedir. Kemik yapilar, kalsifikasyon

arkalarinda akustik goélge yaratirlar.

2.8.7.5. Akustik giiclenme artefakti
Ses demeti bir yapiy1 gecerken az zayiflatildiginda bu yapiy1 gegtikten sonra
cevre ses demetlerine goére daha yogun olarak izlenir. Bu da dokularda daha hiperkojen

bir gorunime neden olur. Kistik lezyonlarda siklikla karsimiza ¢ikan bir bulgudur.

2.8.7.6. Kirllma (refraksiyon) artefakti:

Ses demetinin akustik empedans: farkli bir dokuya gegerken yansimasiyla
olusur. Ses solid ortamdan kistik ortama gecerken konverjans, kistik ortamdan solid
ortama gegerken diverjans sekilde kirilir. Fetiiste posteriorda kalan oksipital kemigi
degerlendirirken sanki ¢okme kirigi varmig gibi goriinmesi bu yiizdendir. Ayrica
karacigerde kistik bir lezyon varliginda ses demeti hizasindaki bobrek ve diyaframin

konturlarinda distorsiyon olusmasida buna 6rnektir.

2.8.7.7. Duplikasyon artefakti:

Kirilmanin neden oldugu bir diger artefakttir. Obez hastalarda orta hat
incelenirken bazi ses demetleri rektus kasinda bazilar1 yag dokusundan yansir ve
tiibiiler yapilarin ¢ift goriilmesine neden olur. Superior mezenterik arterin, mesanedeki

foley sonda balonunun ¢ift olarak izlenmesi bu ylzdendir.
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2.8.7.8. Aks-dis1 artefakti:

Ses demetinin ilerleyisi esnasinda periferde daha belirgin olarak gug
kaybedilir. Ses demeti yogunlugu odaklama zonunda maksimumdur. Incelenecek
doku odaklama zonunda yer almalidir. Aksi takdirde yan lob etkisine bagh

distorsiyone gorunum elde edilir.

2.8.7.9. Kesit kalinhgi artefakti:

Ses demetinin kalinlig1 inceleme alanindaki kistik yapidan daha genis ise kist
dis1 yapilardan yansiyan ekolar kist i¢ine projeksiyone olur. Bu durumda incelenen
yapinin i¢inde piliy-¢amur benzeri goriiniim olur. Uygun odaklama yapilmasi artefakti

azaltacaktir.

2.8.8. Ozel sonografi uygulamalari
2.8.8.1. Akciger Ultrasonu

Akciger grafisi toraksa ait patolojileri degerlendirmede temel goriintiileme
yontemidir. Ayrica BT bircok durumda kesin tani1 koydurabilen bir goriintiileme
yontemi olmasina ragmen ultrasonografi, maliyetinin daha diisiikk olmasi, kolay
ulagilabilir olusu, yatak basi1 kullanima izin vermesi ve radyasyon icermemesi gibi
sebepler nedeniyle toraks olgularinin degerlendirmesinde 6nemli bir yer kazanmustir.

Toraks ultrasonografisi gogiis 6n duvari, plevra ve akciger parankiminin
degerlendirilmesine olanak saglar. Ayrica tetkik dahili kardioyovaskiiler sistem ve {ist
batin organlarinin da degerlendirmek miimkiindiir. Standart ultrasonografik inceleme
i¢in farkli frekanslarda ve sekillerde lineer, konveks ve sektor problar kullanilmalidir.
Probun frekansi arttikga penetrasyonu azalacagi buna karsilik ¢oziiniirliigii artacag
bilinmelidir. Yani yiiksek frekansli problarla da lineer problar yiizeye yakin dokulari
daha detayli, net gormemizi saglarken, derin dokulara penetrasyonlar1 kétii oldugu igin
akciger ve batin organlari icin tercih edilmezler. Daha diisiik frekansh problarla da
konveks problar derin dokulara penetrasyon 6zelliklerinin iyi olmasi1 nedeniyle batin
ici organlarin ve akciger parankim patolojilerinin degerlendirilmesinde tercih edilen
problardir. Sektor problar ise ses dalgalarinin tek bir noktadan ¢ikip, prizma seklinde
etrafa yayillmasi sayesinde interkostal araliktan rahatlikla kalp ve akcigerin

degerlendirilebilmesidir. Bu sayede kardiyak degerlendirme i¢in kullanilabilir.
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Akciger parankimi hava ile dolu oldugu i¢in gdgiis duvari ve plevra ile akciger
parankimi arasinda akustik impedans farki olusur. Buna bagli ses dalgalarinin
neredeyse timii geri yansir. Bu yilizden normal akciger parankimi ultrasonografik
olarak gorintiillenemez. Sadece hemen plevral yiizeyin altinda yer alan akciger
parankiminin yiizeyel kismi ultrasonografik olarak goriintiilenebilir. Ancak akcigerin
hava igerigi bazi nedenlere bagli azalirsa (atelektazi) ve/veya sivi igeriginde artig
olursa (pulmoner 6dem), akustik impedans fark: azalir ve ses dalgalar1 akcigerin daha
alt ve derin bolgelerine ulasabilir.

Akciger ultrasonografisinde saptanan birgok bulgunun, ses dalgalarini yansitan
dokularin akustik empedans farkliligi nedeniyle dogal olarak ortaya ¢ikan
artefaktlardan kaynaklandigini bilinmektedir. Ultrasonda gonderilen ses dalgalar
plevra ile akciger gecis noktasinda birbirine paralel, esit aralikli, tekrarlayici horizontal
ekojenik ¢izgileri, yani reverberasyon artefaktini olusturur. Bu akcigerlerin normal
sonografik gorinttsudur.

Incelenen akciger alanlarindaki havanin azalmasi plevradan dik yansiyan
artefaktlarin olusmasma neden olur. Ilk olarak 1982 yilinda acil servise gelen bir
kursunlanma vakasinda tanimlanmistir (60). Bu bulgu sonralar1 B ¢izgileri olarak
tanimlanacaktir. B ¢izgilerinin temelde 6 sonografik olarak 6zelligi bulunmaktadir.

e Kuyruklu yildiz artefakt

e Plevral ¢izgiden baslar

e Hiperekoik

o lyisiirh

e Normal parankim sonografik bulgularini siler

e Akciger hareketi ile hareket eder

Yapilan bircok calismada B ¢izgisi dagiliminin BT de kalinlagsmis septa ile
uyumlu oldugu gosterilmistir (60-62). Subplevral septal 6dem hava kabarcigi-
tetrahedron arayliizii olusturmaya yatkinlik yaratir. Bu da birbirine yakin ve derinlikte
etkilenmeyen reverbarasyon artefaktlarina neden olur (63).

Normal sartlarda saglikli bireylerde 3 veya daha az B ¢izgisi goriilebilir.
Ozellikle yaslilarda ve akciger bazallerinde izlenebilir (64).
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Akciger ultrasonografisi tiim goglise uygulanabilir olup kostalardan
gecmeyecek sekilde interkostal araliktan yapilabilmektedir. Prob longitudinal veya
perpendikiiler yerlestirilebilir. Longitidunal yaklasim klasik yarasa kanadi goriintimii
i¢cin kullanilir. Bu goriinlimde yarasa kanatlarini kostalar, gévde kismini ise plevral

c¢izgi olusturmaktadir. Klinik bilgi verilerek yapilan sonografide etkinlik artmaktadir.

2.9. Ekokardiyografi
Cok yiiksek ses dalgalar1 kullanarak kalbin goriintiisiinii olusturan ultrason
tipidir. Ekokardiyografi noninvaziv, hizli, kolay ulasilabilir ve giivenli bir yontemdir.
Kalp duvarlarin ve kapaklarin hem anatomileri hem de fonksiyonlar1 hakkinda bilgi
saglar (56). Tan1 algoritmasi icinde 6nemli bir kose tasidir. Ekokardiyografi ile
atriyum ve ventrikiil boyutlari, fonksiyonlar1 ve bdlgesel duvar hareket bozukluklar
degerlendirilebilir. Ayrica perikardiyal efiizyon varlig1 ve sivinin yapisi, konstriiktif
perikarditte bulunan kalinlasma ve kalsifikasyonlar da saptanabilir. Infiltratif veya
restriktif kardiyomiyopatinin tipik 6zellikler goriilebilir. Ayrica ekokardiyografide
bulunan Doppler 06zelligi sayesinde kagak akimlar izlenebilir, kalp bosluklari
arasindaki basing farklar1 ve gegen hacim miktarlar1 hesaplanabilir. Onemli bir baska
nokta ise kalbin diyastolik islevinin ekokardiyografi ile saptanabilmesidir (59).
Sadece etiyolojiye yonelik incelemelerde degil hastanin tedavisini
yonlendirmede ve prognoz hakkinda da énemli bir yol gostericidir (57). 3 tip kullanim
tipidir.
e Transtorasik ekokardiyografi (standart eko) (3MHz)
e TransOzefagiyal ekokardiyografi (TMHz)
e Intrakardiyak ekokardiyografi (5-10MHz)

Transdzofageal ekokardiyografi transtorasik ekokardiyografinin yetersiz
kaldig1 obezite, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), mekanik ventilator bagl
hastalarda alternatif olarak kullanilabilir. Rutin olarak her hastada yapilmasi
onerilmez.

Stres ekokardiyografi miyokard canliligini degerlendirmek amaciylailagla
(dobutamin) ya da egzersiz ile yapilir. Kalp yetmezligi hastalarinda yol gostericidir.
Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY’de oldugu kadar, sol ventrikiil sistolik
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fonksiyonlarmi degerlendirmek, sol ventrikiil gevsemesi veya diyastolik sertlesme
olmasi, Solventrikill hacmi, sol atriyum hacim indeksi (SAVI) gibi diyastolik
fonksiyon bozuklugu ile ilgili tan1 bulgularin1 gostermede yardimeidir (58).
Transtorasik ekokardiyografide 4 temel plan kullanilir.
e Parasternal
o Apikal
e Subkostal

e Suprasternal

2.9.1. Ekokardiyografide kullanilan planlar
2.9.1.1. Parasternal pozisyon:

Sol yan yatar pozisyonda sol kol bas1 destekler pozisyonda yapilir. Prob, 2-4.
kostalar arasinda, sternumun hemen solunda yerlesir. Bu alandan uzun ve kisa aks

gorntiler elde edilir.

2.9.1.2. Parasternal uzun aks pozisyonu:

Prob iizerindeki belirte¢ hastanin sag omzunu gosterir ve sol ventrikiiliin uzun
goriintiisii elde edilir. Sag ventrikiil sola gore anteriordadir ve perikardiyaleflizyon
varsa izlenebilir. Anteriorinterventrikiiler septum Ustte, posterior asagidadir. Inen aorta
ekranin saginda kalir. Sonrasinda aort kapagi ve sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT,
outflow tract) incelenir. Sol atrium ve mitral kapak ekranin altinda kalir. Mitral
kapagin kordal yapilar1 ve papiller kaslar1 da goriilebilir. Parasternal uzun aks
goruntust kalbin en iyi goruntulerindendir. Aort koku, sol atrium sol ventrikil
boyutlar1 ve duvar kalinlig1 6l¢limii i¢in idealdir. Ayrica renkli Doppler ile mitral ve
aortik kapak kacaklar1 da bu agidan degerlendirilebilir. Spektral incelemeye genellikle
gerek yoktur.

2.9.1.3. Parasternal kisa aks pozisyonu:
Parasternal alanda ayni uzun aks goriintiisiinii elde ettikten sonra probu saat
yoniinde 90 derece dondiirdiiglimiizde parasternal kisa aks goriintii elde edilir. Prob

uzerindeki belirte¢ bu sefer sol omzu gostermektedir. Sol ventrikiilden enine kesitler
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alinabilir. Mitral kapakgiklar ve papiller kas burdan izlenebilir ve papiler kas
uzunluguna bakilabilir. Bu pozisyonda sag ventrikiil listte (dnde) izlenir. Sol ventikiil
bu goriintiide ovaldir. Global ya da fokal kasilabilirligi 6l¢mek ic¢in idealdir. Renkli
Doppler de aortik yetmezlik agisindan degerlendirme yapilabilir.

2.9.1.4. Apikal pozisyonu:

Sol yan yatar pozisyonda prob kalbin apeksineyerlestririr. Bu asamada probun
kendi etrafinda ¢evrilmesine baglh 2 1i, 4 li ve 5 li odacik gérniimii elde edilir. En sik
faydalanilan goriintiisii 4 odaciginda izlendigi goriintimdiir. Prob apeksten sag omza
dogru acilandirilir, isaret asagiy1 gosterir. Ekranda kalp, bas asag1 goriiniimdedir. Sag
atrium ve ventrikiil; solda. Sol atrium ve ventrikiil; sagda izlenir. Birgok hasta da
moderator bandta izlenir. Renkli Doppler akim goriintiide mitral, aortik ve trikiispit

kagak akimi izlenir.

2.9.1.5. Subkostal pozisyon:

Subkostal pozisyon icin probsubksifoid alana orta hattin hemen sagina
yerlestirilir. Bu pozisyonda ses demeti karin 6n duvari, karacigerin bir kismi ve
diyaframi gecip kalbe ulasir. Amfizem gibi akcigerin hacminin arttig1 durumlarda bu
ac1 en uygun agidir. Ancak obez hastalarda burasi pek uygun degildir. Hastanin derin
nefes alip tutmasi goriintiiyii iyilestirir. 4 odacik gdriinlimii bu acidan da elde edilir.
Sag kalp yapilar1 daha net degerlendirilir. Interatrial septum renkli Doppler incelemede
septal defektler ve patent foramen ovale agisindan degerlendirilir. Ayrica
hepatikvenler ve vena kava inferiora bakilabilir. Vena kava sag atrial basinci yansitir.
Artmig sag atrial basingta, vena kavadadilatasyon ve nefes alirken gelisen kollaps

gerceklesmez.

2.9.1.6. Suprasternal pozisyon:

Suprasternal pozisyon, aortik arkusun ve dallarinin gériilmesine olanak saglar.
Prob suprasternal gentige yerlestirilir ve belirte¢ hastanin basin1 gosterir. 90 derece
saat yoniinde g¢evrilerek sag pulmoner arterin uzun aksi elde edilir. Bu agidan aortik
hastaliklar, konjenital anomaliler, ciddi aort yetmezligi ve aortikkoarktasyon tanisi

konabilir.
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2.9.2. Ekokardiyografi endikasyonlari:
e Kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii olan hastada sistemik ya da pre-operatif
degerlendirme
e Hipotansiyon, sok veya kardiyak arrest sonrasi
e Akut solunum yetmezligi
e (o0giis agrist

e Arteryal emboli

2.9.3. Diyastolik disfonksiyonun standart ekokardiyografik degerlendirmesi:
2.9.3.1. Akimin Doppler incelemesi:

Mitral akimin spektral incelemesi diyastolik disfonksiyonu belirlemede
geleneksel olarak kullanilan bir yontemdir. Transmitral akim ise aslinda gercek
akimdan ziyade, sol ventrikiil ile sol atrium arasindaki basing farkini gosteren bir
belirtectir. Elde edilen parametreler yiiklenme bulgularmma duyarhdir. Ayrica

goruntulemesi kolay ve guvenilirdir.

2.9.3.2. Transmitral Doppler profili:

Iki majér komponenti vardir. ilki E dalgasi ile gosterilen erken dolum fazi,
ikincisi A dalgasi ile gosterilen atrial kasilma iligkili dolumdur. Normal transmitral
akim E/A orani1 (>1) ve E dalga deselerasyonu (150-220 ms) ile gosterilir. E dalga
deselerasyonu E dalganin pik yaptig1 zamandan erken mitral akimin sonuna kadar olan

zamandir. Ventrikiiler doluma atrial kasilmanin etkisi %20’y1 ge¢mez.

2.9.3.3. Mitral akim paternlerinin simiflandirilmasi:
Genel olarak diyastolik disfonksiyonlarin siniflandirilmast mitral akim
paternlerinin degerlendirilmesine baglidir. Bunlar;
e E ve A dalgalarinin rolatif yilikseklikleri (E/A orani)
e E ve A pik degerleri
e E dalgasinin deselarasyon zaman
Mitral kapak diizeyindeki erken diyastalik fazdaki akim bize E dalgasini

gosterir ve transmitral basing farkini yansitir. Bu basing gradientleri direk olarak sol
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atrial basinci ve sol ventrikiiler relaksasyonu gosterir. Sol atrial basing artarsa veya sol
ventrikuler relaksasyon bozulursa, E dalga pikinde artig izlenir. Mitral dalga
deselarasyon zamani ise direk olarak ventrikiiler kompleyans ile iliskilidir.
Kompleyans azalirsa deselerasyon zamani artar. Mitral akim paternleri dolum basinci
ve yiiklenme durumlari (6zellikle sol ventrikiiler 6nyiik) ile birebir iliskilidir. Sol atrial
basingta artis, E dalga pikinde artis ile gosterilir. Tam tersi azalmis sol atrial basing da
E dalga pikinde ve E dalga deselerasyon zamaninda (Sol ventrikiiliin intrinsik

relaksasyon faktorlerinden bagimsiz) azalma ile gosterilir.

2.9.3.4. Anormal mitral “inflow” akimpaternleri:
2.9.3.4.1. Bozulmus gevseme (grade 1 diyastolik disfonksiyon):

E ve A dalgalarinda tersine donme (A dalga piki>E dalga piki, veya E: A <1)
ve E dalgasi deselerasyon zamaninda uzama ile karakterize paterndir. Bu patern
siklikla yash hastalarda goriiliir ve patofizyolojik bir bozukluk eslik etmek zorunda
degildir. Fakat 60 yas alt1 bireyde saptandiysa diyastolik disfonksiyonun erken
bulgular1 agisindan arastirilmalidir. Bu patern sol atrial basincin heniiz anormal
yiikselmedigi, anormal sol ventrikil kompleyans: veya sol ventrikiiliin relaksasyon
bozuklugu durumunda goriiliir. Sol atriumdan sol ventrikiile gecen akima kars1 direng
olusmaktadir. E dalga piki azalmakta ve deselerasyon zamani artmaktadir. Bu
durumda hastanin tasikardiye ve atriyal fibrilasyona kars1 toleransi kotiidiir. Bu patern
grade 1 diyastolik disfonksiyon olarak adlandirilir. Diyastolik disfonksiyon

derecelendirmesi tablo 11’°de gosterilmektedir.
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Tablo-13. Diyastolik disfonksiyonun derecelendirilmesi

Normal Bozulmus Psddo-normal Restriktif dolum
gevseme dolum (Grade 3-4)
(Grade 1) (Grade 2)
E/A >1 <1 1-2 >2
Deselerasyon <220 >220 150-200 <150
zamani (msn)
E’ (lateral mitral | >8 <8 <8 <8
anulus)
Sol ventrikil | Normal
relaksasyon 1 1
Sol ventrikil | Normal
dolum basinci I I

2.9.3.4.2. Psodo-normal dolum (grade 2 diyastolik disfonksiyon):

Bozulmus sol ventrikiil relaksasyonuna artmis intrakardiyak dolum basincinin
eklenmesiyle ortaya ¢ikan tablodur. Mitral inflow Doppler paterni normaldir (E/A
orani >1 ve E dalgasi deselerasyon zamaninda azalma). Bu durumun ortaya
cikmasindaki sebep, sol atriumun daha giiclii kasilarak, ortadan kalkan sol atrial-
ventrikiiler basing farkliligi tekrar olusturmasidir. Buna bagli E dalga piki tekrar
yiikselir ve daha hizli dolum gerceklesir (deselerasyon zamani azalir). Bozulmus
relaksasyonunu ve artmis dolum basicinin bir arada olmasi yalanci- normal bir
gérinime yol acar. Bu patern grade 2 diyastolik disfonksiyon olarak

nitelendirmektedir.

2.9.3.4.3. Restriktif Dolum (grade 3-4 diyastolik disfonksiyon): Diyastolik
disfonksiyonda ilerleme ve dolum basinglarinda artis ile ortaya ¢ikar. Sol ventrikiiler
dolum daha restriktif hale gelir ve E piki artar. E deselarasyon zamaninda belirgin
azalma izlenir. A dalgasi ¢ok kiiciik olarak izlenir. Sonugta izlenen uzun ve ince bir E
dalgas1 ve kiiciik bir A dalgasidir. Bu paterne grade 3 diyastolik disfonksiyon denir.
Bun patern geri doniisliidiir. Eger geri doniisiimsiiz olarak gerceklesmisse grade 4

diyastolik disfonksiyon adin1 alir. Restriktif akim paterninin gelismesi kalp yetmezIligi
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bulgularinin koétiilestigini gosterir. Geri doniislimsiiz restriktif paterni olan hastalarda

yapilan ¢alismalarda mortalite ve morbiditenin belirgin sekilde arttig1 gosterilmistir.

2.9.4. Doku Doppler goéruntileme:

Standart Doppler incelemedeki kan akiminin karakteristikleri yerine, yiiksek
amplitiidli miyokardiyal hareketlerin incelenmesi esasina dayanir. Bu da yiiksek gegcis
filtresini atlayarak ve diisiik kazang ayarinda yapilir. Bu sayede yiiksek sinyaller alinir
ve kan akiminin yarattig1 diisiik sinyal elimine edilir. Doku Doppler incelemenin en
onemli avantaji; daha az yiiklenme bagimlidir. Doku Doppler ile elde edilen spektral
dalga formlar1 sayesinde pik miyokardiyal hiz hesaplanir. Apikal baki 6l¢iim i¢in en
1yl ag1y1 verir.

Kalp hareketlerinden daha az etkilenmesi i¢in 6rneklem genisligi tipik olarak
mitral kapaga komsu ventrikiiler miyokardiyuma yerlestirilir.

E’ terimi standart Doppler inceleme ile degil, doku Doppler ile alindigini
belirtmek i¢in kullanilmaktadir. Diyastolik fonksiyon analizinde E’ dalga piki mitral
mitral halkanin herhangi bir yerinden (lateral, septal, inferior veya anterior) ve apikal
2 ya da 4 odacik goriiniimiinden 6lgiilebilir. En sik lateral ve septal olanlar kullanilir.

Miyokardiyal fiberlerin oryantasyonundaki farkliliklar nedeni ile septal E’ hizi,
lateral E’ hizindan hafif diistik Olciiliir. Doku Doppler inceleme ile invaziv sol
ventrikiler dolum &lgtimleri iyi korele bulunmustur. E’ niin yiiklenmeden ¢ok fazla
etkilenmedigi de bulunmustur. Lateral E’ degerinin 8 cm/sn’in altina inmesi bozulmus
sol ventrikiil relaksasyonu ile iligkilidir. Mitral inflow paternlerin aksine, E’ degeri

diyastolik disfonksiyon ile birlikte siirekli azalir.

3. MATERYAL-METOD

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu Segimi

Bu calisma prospektif bir calisma olup Bolu Abant izzet Baysal Egitim ve
Arastirma Hastanesi etik kurulundan onay alindiktan sonra, Temmuz 2018 — Aralik
2019 tarihleri arasindaki yaklasik 18 aylik donemde, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
polikliniginde ACOG kriterlerine gore preeklampsi tanis1 almis ve dogum i¢in servise

yatis1 planlanan hastalar belirlendi. Durumu stabil (kan basinci, kalp ve solunum hizi
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acisindan) seyreden ve calismaya katilma hususunda aydinlatilmis onami bulunan
hastalar, Kadin Hastaliklari ve Dogum Polikliniginde gorevli doktorun bilgisi
dahilinde Kardiyoloji ve Radyoloji Polikliniklerinde inceleme yapilmak {izere
gonderildi. Islem siras1 degisebilmekle birlikte her iki islem arasinda maksimum 60
dakika bulunmaktaydi. Incelemeye giden ve incelemeden donen hastalarin yaninda bir

saglik personeli ve bir hasta yakini mutlaka eslik etmekteydi.

Tim hastalarin tansiyon o6l¢iimleri yatak istirahati sonrasi sol koldan manuel
tansiyon aleti ile giinde 4 kez olmak {izere dl¢iildii. Sivi alimlar1 ve idrar ¢ikiglari rutin
olarak takip edildi. Kan testleri tam kan sayimini, karaciger ve bobrek fonksiyon
testlerini ve elektrolit dengesini izlemek amaciyla giinliik olarak tekrarlandi.
Preeklampsili hastalara, MgSO4 eklampsi profilaksisi amaciyla 4 gr yiikleme dozunu
takiben saatlik 1gr idame dozu olarak uygulandi. Preeklamptik hastalarin
tansiyonlarini sistolik<l60mmHg, diyastolik <110 mm Hg’dan daha diisiik tutmak
icin hastalara oral alfa-metil dopa (1mg/kg) verilmekteydi. IV Magnezyum sulfat,
preeklampsi hastalarinin 27 tanesinde (%75), tek sivi destegiydi. 9 hastaya (%25)
ekstra olarak saatlik 25ml/saat’i gegmeyecek sekilde izotonik SF verildi. IV sivi

desteginin st limiti guide-line’lar dogrultusunda 80 ml/saat olarak belirlenmistir (67).

Hasta grubu dahil olma ve diglama kriterlerine gdre belirlendi. Kontrol grubu,
preeklampsi tanili hastalara yas ve gebelik haftasi yoniinden benzer, preeklampsi

bulgularini tasimayan bireyler secildi.

3.1.1. Dahil Olma Kriterleri

* 1. ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologist)

kriterlerine gére preeklampsi tanis1 konmasi
* 2. Calismaya katilmaya bilgilendirilmis onam vermesi

* 3. 18 yas iistii, 40 yas alt1
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3.1.2. Dislama Kkriterleri
» 1. Bilinen akciger hastalig1 olmasi

* 2. Ejeksiyon Fraksiyonu <45, mitral yetmezlik/darlik (+), fonksiyonel
kalp hastalig1

» 3. Tirotoksikoz ya da hipotiroidi bulunmasi

* 4,18 yas alt1, 40 yas iistii olmak

3.2. Radyolojik Degerlendirme

Hastalara, akciger ultrasonografi tetkikini, 4 yillik ve 10 yillik deneyimi olan
iki radyolog ortak bir goriis ve teknik saglamak icin birlikte uyguladilar. Akciger
ultrasonografi incelemesi icin Logig S8 US (GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA)
cihazi kullanildi. Hastalar her islem 6ncesi oturur pozisyonda 10 dakika dinlendirildi.
Daha sonra hastalar oturur pozisyonda iken gogiis 6n duvarindaki daha onceden
belirlenmig 28 farkli (sagda 16, solda 12) odaktaki interkostal araliklardan sonografi
gerceklestirildi (Resim-1). Islem icin 1-5 mHz konveks prob kullanildi. B-mod US ile
interkostal araliklardaki akcigerler ve plevra yapraklari degerlendirildi. Alveolo-
interstisyel sendrom varhigini degerlendirmek igin interkostal odaklardaki B-gizgisi
(plevradan derine uzanan hiperekoik kuyruklu yildiz artefaktlari) sayisina bakildi ve
hasta formundaki (resim-2) ilgili alana bu sayilar not edildi. Ultrason goriintiileri yerel
PACS (Picture Archiving and Communication System- Radyolojik Gériintiileme ve

Arsiv Sistemi) tizerine, gereklilik halinde tekrar degerlendirilmek tizere kaydedildi.
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Sekil-1. 28 kosta tekniginde 6l¢iim yapilacak alanlar. Sagda 2.-3.-4.-5. interkostal
araliktan, solda 2.-3.-4. interkostal araliktan degerlendirme yapilmistir. Kalp solda

oldugu igin sol 5. Interkostal araliktan inceleme yapilmadi. (65)’ den uyarlanmustir.

Costal cartilages:

2
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Sekil-2. 28 interkostal araliktan B ¢izgilerinin not edildigi hasta formu

Dogum Oncesi

Mid- Anterior Mid- Parasternal  Mid- Anterior  Mid- Parasternal
aksiller  aksiller klavikular aksiller  aksiller klavikular

Dogum Sonrasi

Parasternal

Mid- Anterior Mid- Parasternal Mid- Anterior Mid-
aksiller  aksiller klavikular aksiller  aksiller klavikular
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3.3. Kardiyolojik Degerlendirme

Hastalara, ekokardiyografi tetkiki 10 yillik deneyimi olan bir kardiyolog
tarafindan yapildi. Islem dncesi hastalar en az 10 dakika dinlendirildi. Ekokardiyografi
icin tiim hastalara ve kontrol grubuna ekokardiyografi laboratuvarinda bulunan Philips
EPIQ 7 cihaz ile (Philips Medical Systems, Bothell, WA, USA) ekokardiyografi
uygulandi. Islem baslangicinda hastaya sol lateral dekubit pozisyonu verildi.
Parasternal uzun aks, kisa aks, apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintiileri alinarak M-
mode, 2-D, continuous wave Doppler, pulsed wave Doppler ve doku Doppler yontemi
ile degerlendirme yapildi (resim-3).  Sol ventrikilun sistolik ve diyastolik
fonksiyonlart1  degerlendirildi. Sol  ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)
hesaplanmasinda ise modifiye Simpson yontemi kullanildi. Diger konvansiyonel
ekokardiyografik parametreler, mitral E ve A dalgalari, E DT (E dalga deselerasyon
zamani) Ol¢lildi. Doku Doppler ekokardiyografi: 2,5 MHZ frekans ile transduser
kullanilarak yapildi. Apikal 4 bosluk goriintiide pulsed Doppler 6rnek volim lateral

mitral annulusa ve septal mitral annulusa yerlestirildi ve e’elde edildi.

Sekil-3. Ekokardiyografik muayene pozisyonu. Sol lateral dekiibit (A) ve sirtiistii (B)

pozisyonlarda ekokardiyografik inceleme. (66)’dan uyarlanmistir.
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3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma ve medyan (min-max) ile,
kategorik degiskenler ise freakans (ylizde) ile 6zetlendi. Sayisal degiskenlerin normal
dagilima uyumu Shapiro Wilk testleri ve histogram grafikleri ile incelendi. Normal
dagilima uyum saglayan degiskenler ¢oklu gruplar i¢in dncelikle tek-yonli ANOVA

testi ile karsilastirildi. Ardindan varyans homojenligi varsayimi kontrol edilerek Tukey
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HSD veya Tamhane’s T2 post-hoc testleri ise ikili grup karsilastirmalar1 yapildi.
Normal dagilima sahip olmayan degiskenler ¢oklu grup arasinda Kruskal Wallis ve
post-hoc Dunn’s testleri ile karsilastirildi. iki bagimsiz grup varliginda, veri dagilimina
gore bagimsiz gruplar i¢in t-testi ve Mann Whitney U testi kullanildi. Dogum oncesi
ve sonrasi Ol¢iimlerin karsilastirilmasi i¢cin non-parametrik Wilcoxon igaretli sira testi
kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizi Pearson’in ki-kare analizi ve Fisher’in
kesin testi ile gergeklestirildi Sayisal degiskenler arasi ikili iliskiler Pearson’in
korelasyon analizi ile incelendi. Ayrica dogum Oncesi E/e’ ve E degiskenlerinin, B
cizgisi say1sin1 tahmin etme performanst ROC analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel
degerlendirmelerde SPSS for Windows 20.0 programi (Statistical Package for Social
Sciences, Chicago, ABD) kullanilacaktir

4. BULGULAR

Siddetli preeklampsi tanisi almis 1. Grup, siddetli olmayan preeklampsi tanisi
almis 2. grup ile kontrol grubu olan 3. grup yas a¢isindan karsilastirildiginda, 1.
grubun yas ortalamasi 30+6.28 (19-44), 2. grubun yas ortalamasi 30.44+6.68 (24-43)
ve 3. grubun yas ortalamasi1 28.73+5.64 (18-37) bulundu. Aradaki fark istatistiksel
acidan anlamli degildi (p=0.707, kruskal Wallis testi).

Calismaya dahil edilen siddetli preeklampsi hasta grubunun %47.6’s1 nullipar
iken, siddetli olmayan preeklampsi hastalarinda bu oran % 33.3 idi. Kontrol grubunda
ise nulliparite oran1 %23.1 idi. Aradaki fark istatistiksel agidan anlamli degildir (p>

0.05, Pearson ki kare testi).

Siddetli preeklampsi hasta grubunda ortalama sistolik kan basinci degeri
162.24+17.87 (100-186) mmHg, diastolik kan basinci degeri 99.43+9.9 (72-113)
mmHg idi. Siddetli olmayan preeklampsi hastalarinda ortalama sistolik kan basinci
degeri 145.4+8.44 (125-160) mmHg, diastolik kan basinci degeri 89.2+6.1 (78-100)
mmHg ve son olarak kontrol grubunda ortalama sistolik kan basinci degeri
115.46+5.63 (107-129) mmHg, diastolik kan basinci degeri 75.85+7.55 (61-90)
mmHg’ idi. Gruplar arasindaki farklar Kruskal Wallis testi ve tek yonli anova testi
ile degerlendirildiginde istatistiksel agidan anlamli idi (p<<0.001). (Tablo-12).
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Tablo-14: Gebelerin demografik ézelliklerinin karsilastirilmasi

Siddetli olmayan
Siddetli peeklampsi| preeklampsi Kontrol grubu
Yas 30+6.28 30.4+6.68 28.73+5.64
Nulliparite oranlar 10 (%47.6) 5 (%33.3) 6 (%623.1)

Sistolik Kan

Basima (mmHg) 162.24+17.87 145.4+8.44 115.46+5.63
Diyastolik Kan

Basinci (mmHg) 99.43+9.9 89.2+6.1 75.85+7.55

Siddetli preeklampsili hastalarda ortalama gebelik haftas1 34.8+£1.8 (33-40,
ortanca=35) hafta, siddetli 6zellikler gostermeyen preeklampsili hastalarda ortalama
gebelik haftas1 36.1+£3.9 (24-40, ortanca=37) hafta idi. Kontrol grubunda ise ortalama
gebelik haftas1 36.3£2.2 (31-39, ortanca=37) haftadir (p=0.014) (Tablo-13).

Siddetli preeklampsili 19 gebe sezeryan (%90.5) ile, 2 gebe normal vajinal
dogum (%9.5) ile dogum gergeklestirmistir. Siddetli 6zellik gbstermeyen
preeklampsili 14 gebe sezeryan (%93.3) ile, 1 gebe normal vajinal dogum (%6.7) ile
dogum gerceklestirmistir. Kontrol grubunda ise 26 gebenin yarisi sezeryan ile diger
yarist normal vajinal dogum ile dogum gergeklestirmistir. Preeklampsili gebelerde
sezeryan oranindaki, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.001)
(Tablo-13).

Preeklamptik grupta sezeryan ile dogum yapan 33 hastanin sezeryan
endikasyonlari; 8 hastada fetal distress, 4 hastada bas-pelvis uygunsuzlugu, 19
hastada mikerrer ve eski sectio, 2 hastada ilerlemeyen travay idi. Kontrol grubunda
ise; 10 miikerrer ve eski sectio, 3 hastada bag-pelvis uygunsuzlugu idi.

Gruplar arasinda fetal agirlik bakimindan anlamli fark bulundu (p<0.001).
Ciddi preeklapmsi gebeler kontrol grubuna (p<0.001) ve siddetli 6zellikler
gostermeyen vakalara (p=0.020) gore anlamli derecede diisiik fetal agirliga sahipti. 1.
dakikadaki APGAR skoru degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark bulundu
(p<0.001) Kontrol grubundaki gebelerin APGAR skoru siddetli preeklampsi
(p=0.001) ve siddetli 6zellikler gostermeyen preeklampsi (p=0.003) vakalarina gore
anlaml sekilde yiiksekti (Tablo-13).
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Tablo-15: Gebelerin gebelik haftalarina ve dogum sekillerine gore dagilim

Siddetli Siddetli olmayan
peeklampsi preeklampsi Kontrol grubu
Gebelik haftasi 34.8+1.8 36.1+3.9 36.3+2.2
Dogum CIs 19 (%90.5) 14 (%93.3) 13 (%50.0)
sekli | NSVD 2 (%9.5) 1 (%6.7) 13 (%50.0)
Fetal Agirlik 2300.0+748.2 2890.3+704.4 3288.0+459.5
Fetal Kiz 11 (52.4) 6 (40.0) 12 (46.2)
cinsiyet | Erkek 10 (47.6) 9 (60.0) 14 (53.8)
APGAR skoru
(1.dakika) 7.1+1.1 7.2+0.7 8.2+0.7

C/S: sezaryen sectio, NSVD: normal spontan vaginal dogum

Calismaya dahil edilen gebelerde 24 saatlik idrarda protein Sl¢limii her hasta
icin yapilamamistir. Bunun baslica nedeni hastalarin ivedilikle doguma alinmasidir.
Bu durumda ACOG kriterlerinde de belirtildigi gibi hastalardan idrar stribi ile 6rnek
aliarak tani konmustur. Siddetli preeklampsi hastalarinda idrar stribin negatif olma
olasilig1 %9.5 olarak bulunmustur. Bu durumda tani i¢in hipertansiyona ek sistemik
bulgular aranilmistir. Kontrol grubunda ise idrar strip negatifligi %80.8’dir. Geriye
kalan kontrol grubu hastalarinda ise strip 1 pozitiftir. Kontrol grubunda 2 pozitif ve 3
pozitif idrar stribi bulunmamaktadir. 2 pozitif idrar striplerinin %75°1 siddetli
preeklampsili hastalarin, %25 1 ise siddetli 6zellikler gdstermeyen preeklampsili
hastalarda izlenmistir (Tablo-14).
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Tablo-16: Idrar strip degerlerininin gebe gruplarinda dagilimi

Siddetli olmayan
. Siddetli peeklampsi| preeklampsi grubu| Kontrol grubu
Idrar strip degerleri grubu (n=21) (n=15) (n=26)
Negatif 2 (%9.5) 2 (%13.3) 21 (%80.8)
1 pozitif 8 (%38.1) 11 (%73.3) 5 (%19.2)
2 pozitif 6 (%28.6) 2 (%13.3) 0 (%0.0)
3 pozitif 5 (%23.8) 0 (%0.0) 0 (%0.0)

Calismaya dahil edilen hasta gruplarinda elde olunan laboratuvar degerleri
tablo-15’ de verilmistir.

Tablo-17: Gebe gruplarinda laboratuvar degerleri

Siddetli olmayan
Laboratuvar Siddetli peeklampsi| preeklampsi grubu| Kontrol grubu
degerleri grubu (n=21) (n=15) (n=26)
Albumin 38.85+4.15 32.13+4.53 38.85+4.15
40.5 (27-44) 33 (21-40) 40.5 (27-44)
Alkalen fosfataz 94.38+49.97 95.33+12.38 94.38+49.97
76.5 (38-256) 95 (66-111) 76.5 (38-256)
Hemoglobin 11.66+1.31 11.17+1.51 11.66+1.31
12 (8.6-13.8) 11.1 (8.2-13.3) 12 (8.6-13.8)
Platelet 234.58+61.58 210.67£75.37 234.58+61.58
237 (151-351) 181 (133-386) 237 (151-351)

Caligmaya dahil olan gebelerde ¢ogul gebelik olarak sadece ikiz gebelik

bulunmaktaydi.

Siddetli preeklampsi

grubunda 1 hastada,

siddetli

olmayan

preeklampsi grubunda 2 hastada, kontrol grubunda ise 1 katilimcida ikiz gebelik
bulunmaktaydi. Tiim hasta gruplarinda toplam 62 gebeden, 20 tanesinde preterm (37.
Gebelik haftasindan 6nce dogum) dogum izlendi. Bunlardan 12 si (%60) siddetli
preeklampsi grubunda yer almaktayd: ve bu oran istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.009). Ayrica prematiirite saptanan 20 bebekten 12 si (%60) siddetli preeklampsi
anne bebegiydi ve bu oran diger gruplarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli olarak yiiksekti (p=0.009) (Tablo-16)
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Tablo-18: Gebe gruplarinda preterm, prematiirite ve ikiz gebelik durumu

Siddetli Siddetli olmayan
peeklampsi preeklampsi grubu Kontrol p degeri
grubu (n=21) (n=15) grubu (n=26)
Ikiz gebelik® 1 (%3.8) 2 (%13.3) 1 (%4.8) 0.547
Preterm® 6 (%23.1) 2 (%13.3) 12 (%57.1) 0.009
Prematlrite”| g (9423.1) 2 (%13.3) 12 (%57.1) 0.009

aFisher’in kesin testi
bPearson’in ki-kare testi

Siddetli preeklampsi grubunda yenidoganlarda yogun bakim ihtiyaci diger
gruplarla karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek idi (p<<0.001). Siddetli preeklampsi
grubunda 6 hastada (%28.6) HELLP sendromu gelisimi izlendi. Siddetli 6zellikler
gostermeyen grupta ve kontrol grubunda HELLP sendromu gelisimi izlenmedi.
Eklampsi gelisimi ise sadece 1 hastada goriildii (Tablo-17). Siddetli preeklampsi
hastasinin 1 tanesinde fetal 61iim izlendi.

Tablo-19: Gebe gruplarinda yogun bakim ihtiyaci, HELLP sendromu ve

eklampsi
Siddetli Siddetli olmayan
peeklampsi preeklampsi Kontrol grubu | p degeri
grubu (n=21) grubu (n=15) (n=26)
Yogun bakim

ihtiyacr® 16 (%76.2) 4 (%26.7) 5 (%19.2) <0.001

HELLP
sendromu® 6 (%628.6) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0.001
Eklampsi® 1 (%4.8) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0.581

apearson’in ki-kare testi
bFisher’in kesin testi
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Tablo 20. HELLP sendromuna gore hasta 6zelliklerinin karsilagtirilmasi.

HELLP sendromu
Yok (n=56) Var (n=6) p°
DO Ele' 6.8+0.8 9.7£0.2 <0.001
6.8(5.5-8.9) 9.7(9.5-10)
DOE 85.0+£10.7 115.0£0.6 <0.001
81(71-110) 115(114-116)
DO B ¢izgisi sayist 6.31£8.9 35.0+1.8 <0.001
2(0-32) 34.5(33-38)

ort+ss ve medyan(min-max). DO: Dogum dncesi
Koyu p-degerleri a=0.05 diizeyinde istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.

aMann Whitney U testi

HELLP sendromu olan gebelerde, dogum o6ncesi E/e', E ve B ¢izgisi sayisi

anlaml1 derecede yiiksek bulundu (p<0.001) (Tablo-18).

Tablo 21. Gebe gruplarinda sonografik bulgularin karsilastirilmasi

Siddetli Siddetli olmayan
Sonografik peeklampsi preeklampsi Kontrol grubu | p degeri
parametreler grubu (n=21) grubu (n=15) (n=26)
8.12+1.26 6.87+0.63 6.41+0.44 <0.001
DO-E? 8.1 (5.9-10) 7 (5.6-7.9) 6.4 (5.5-7.3)
DO-E/e’ 103.29+9.57 83.7317.71 77.85+5.04 <0.001
99 (86-116) 80 (73-95) 79.5 (71-90)
DO- 138.57+£33.67 136.64+32.79 131.65+28.66 0.767
Deselerasyon
zamam (DT)® | 134 (99-200) 134.5 (98-190) 131.5 (98-190)
DO-B ¢izgisi 23.29+10.73 2.73+1.58 1.15+1.19 <0.001
sayis 25 (0-38) 3 (0-5) 1(0-4)
DS-B cizgisi 20.9+10.80 2.4+1.59 0.92+1.02 <0.001
sayis1 " 21 (0-35) 2 (0-6) 1(0-3)

ort+ss ve medyan(min-max). DO: Dogum &ncesi DS: Dogum sonrast.

Koyu p-degerleri 0=0.05 diizeyinde istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.

aTek yonli ANOVA
bKruskal Wallis testi
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Dogum oncesi E/e’ degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (p<0.001) (Tablo 2). Post hoc test sonuglarina gore kontrol
grubunun (6.41+0.44, p<0.001) ve hafif tipteki hastalarin (6.87+0.63, p<0.001) dogum
oncesi E/e' sayisi ciddi tipteki hastalara gore (8.12+1.26) istatistiksel olarak anlamli
sekilde diisiiktiir. Hafif tip ve kontrol gruplar1 arasinda dogum oOncesi E/e’ degerleri

bakimindan herhangi bir anlamli fark bulunmamustir.

Dogum oncesi E degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0.001) (Tablo 2). Post hoc test sonuclarina gére kontrol
grubunun dogum o6ncesi E degerleri (77.85+5.04), hafif tipteki (83.73£7.71, p=0.044)
ve siddetli tipteki hastalardan (103.29+9.57, p<0.001) istatistiksel olarak anlaml
sekilde diistiktiir. Ayrica hafif tipteki hasta grubunda dogum oncesi E degerleri,
siddetli tipteki hastalara gore anlamli 6l¢iide diistik bulundu (p<0.001).

Dogum oncesi B ¢izgisi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0.001) (Tablo 2). Post hoc test sonuc¢larina gore kontrol
grubunun (1.15+1.19, p<0.001) ve hafif tipteki hastalarin (2.73+1.58, p=0.002) dogum
oncesi B c¢izgisi sayist ciddi tipteki hastalara gore (23.29+10.73) istatistiksel olarak
anlaml sekilde diisiiktiir. Hafif tipteki hastalar ve kontrol gruplar1 arasinda dogum

oncesi B ¢izgisi bakimindan herhangi bir anlamli fark bulunmamastir.

Dogum sonras1 B ¢izgisi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0.001) (Tablo 2). Post hoc test sonuglarina goére kontrol
grubunun (0.92+1.02, p<0.001) ve hafif tipteki hastalarin (2.4+1.59, p=0.002) dogum
sonrast B ¢izgisi sayisi ciddi tipteki hastalara gore (20.9+10.8) istatistiksel olarak
anlamli sekilde diistiktiir. Hafif tipteki hastalar ve kontrol gruplari arasinda herhangi

bir anlamli fark bulunmamustir (Tablo-19).
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r=0.768, p<0.001

°
L
®
[0]
(8]
c
:0
IS
=]
el
o)
a
T T T T T T T T
0 5 10 15 20 25 30 35
B cizgisi sayisi
r=0.820, p<0.001
o
-
—
w o
n O
o
o
c
He)
E o
> O
el
o
s
o
<)
o
N~

B cizgisi sayisi

Grafik 1. Dogum o6ncesi E/e’ ve E degerlerinin, B ¢izgisi sayisi ile incelenmesi
(Pearson’in korelayon analizi).

Dogum 6ncesi E/e’ ile B ¢izgisi sayisi arasinda kuvvetli derecede pozitif ve istatistiksel
olarak anlaml iliski bulundu (r=0.768, p<0.001). Dogum oncesi E ile B ¢izgisi sayis1
arasinda kuvvetli derecede pozitif ve istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(r=0.820, p<0.001) (Grafik-1)
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Tablo 22. Dogum o6ncesi ve sonrasi B ¢izgisi sayillarinin karsilastirilmasi.

Dogum o6ncesi

Dogum sonrasi

B ¢izgisi sayisi

9.0+12.0

8.0+11.2

0.018

3(0-38)

2(0-35)

orttss ve medyan(min-max).

Koyu p-degerleri a=0.05 diizeyinde istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.

aWilcoxon isaretli sira testi

Dogum sonrast B ¢izgisi sayisi, dogum oOncesine gore anlamli derecede

distiktii (p<0.018) (Tablo-20).

Dogum &ncesi E/e’
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Grafik 2. Dogum oncesi E/e’ ve E degerleri ile, Dogum 6ncesi B ¢izgi sayisinin

ROC analizi ile tahmini.

0.0

Dogum o6ncesi E/e’ ve E degerlerinin, B ¢izgi sayisin1 diisiik (<3) ve yiiksek

(=3) olarak smiflamada ne kadar etkili bir faktér oldugu ROC egrisi analizi ile

degerlendirilmistir (Grafik 2).
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Dogum oncesi E/e’ degerlerinin, B ¢izgi sayis1 siniflamasi tahmini i¢in yapilan
ROC egrisi analizinin genel dogruluk orani (AUC: Accuracy) 0.791 (%95 G.A.: 0.674-
0.908, p<0.001) olarak hesaplanmistir. Dogum oncesi E/e’ i¢in optimum cut-off
degeri 6.95 olarak belirlenmistir (Duyarlilik (Sensitivity) = %71.9, Ozgiilliik
(Specificity) = %80.0).

Dogum oncesi E’ degerlerinin, B ¢izgi sayis1 siniflamasi tahmini i¢in yapilan
ROC egrisi analizinin genel dogruluk orani ise (AUC: Accuracy) 0.829 (%95 G.A.:
0.722-0.936, p<0.001) olarak bulunmustur. Dogum oncesi E degerleri i¢in optimum
cut-off degeri 85.5 olarak belirlenmistir (Duyarlilik (Sensitivity) = %78.1, Ozgiilliik
(Specificity) = %86.7).

ROC analizleri, Dogum oOncesi E/e’ ve E degerlerinin, B ¢izgisi sayisi

siniflamasinda basaril birer gésterge olduklarin1 géstermistir.

5. TARTISMA

Siddetli preeklampside dogum oncesi ve sonrasinda B ¢izgisi sayis1 diger
gruplara kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir. Bu verilere bakilarak
siddetli ozellikler gostermeyen preeklampsi ve saglikli kontrol grubu gebelerle
kiyaslandiginda siddetli 6zelikler gosteren preeklampsili gebelerin akcigerlerinde
intertstisyel aralikta artmis ekstravaskiiler sivi bulundugu sdylenebilir. Ancak siddetli
ozellikler gostermeyen preeklampsi ve saglikli kontrol grubu gebeler arasinda ise
dogum oOncesi ve sonrast B ¢izgisi bakimindan herhangi bir anlamlhi fark
bulunmamistir. Ayrica dogum sonrast 24.saatte hesaplanan toplam B ¢izgisi sayisi,
dogum o6ncesinde hesaplanana gore anlamli derecede diisiiktii (p<0.018). Buna gore
preeklampsi ortadan kalktiginda, akcigerdeki intestisyel Odemin azaldigi

distiniilmektedir.

Siddetli preeklampside dogum oOncesi E/e’ degeri; siddetli ozellikler
gostermeyen preeklampsiye ve saglikli kontrol grubu gebelere kiyasla istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiiktiir. Siddetli 6zellikler gostermeyen preeklampsi ve
saglikli kontrol grubu gebeler arasinda ise dogum oOncesi E/e’ degeri bakimindan

anlaml fark bulunmamistir. Dogum 6ncesi E degerleri bakimindan ise biitiin gruplar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). Bu durum siddetli
preeklampsi hastalarinda izlenen sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile uyumlu
olarak yorumlanmistir. Ancak siddetli 6zellikler gostermeyen preeklampsi ile saglikli
kontrol grubu gebeler arasinda diyastolik disfonksiyon ag¢isindan belirgin farklilik

saptanmamistir.

Dogum 6ncesi E/e’ ile B ¢izgisi sayis1 arasinda ve dogum oncesi E ile B ¢izgisi
sayis1 arasinda kuvvetli derecede pozitif ve istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(strastyla r=0.768, p<0.001, r=0.820, p<0.001). Dogum 6ncesi E/e’ ve E degerinin, B
¢izgi sayist siniflamasi tahmini i¢in yapilan ROC egrisi analizinin genel dogruluk orani
(AUC: Accuracy) sirastyla 0.791 (%95 G.A.: 0.674-0.908, p<0.001) ve 0.829 (%95
G.A.: 0.722-0.936, p<0.001) olarak hesaplanmistir. Dogum 6ncesi E/e’ i¢in optimum
cut-off degeri 6.95 (Duyarlilik (Sensitivity) = %71.9, Ozgiilliik (Specificity) = %80.0),
dogum oncesi E degerleri i¢in optimum cut-0ff degeri 85.5 (Duyarlilik (Sensitivity) =
%78.1, Ozgiilliik (Specificity) = %86.7) olarak belirlenmistir. Bu bulgulara
dayanilarak interstisyel 6demi gosteren B cizgileri, ekokardiyografide elde edilen
diyastolik disfonksiyon bulgulari (E ve E/e’ degerleri) ile koreledir. Bu nedenle
preeklampsi hastalarinda ekokardiyografi incelemesi ile bakilan E/e’ ve E degerleri ile
pulmoner interstisyel ddem varlig1 ongoriilebilir ve bu hasta grubunda incelemeye

akciger ultrasonografisi eklenebilir.

Interstisyel pulmoner 6dem, klinik pulmoner 6dem oncesi sessiz bir dénemdir.
Iyonizan radyasyon igermesi nedeniyle gogiis radyografisi ve toraks BT tetkiki
gebelerde oncelikle tercih edilmemektedir. Bu nedenle klinik semptomlarin spesifik
olmadigi interstisyel 6dem fazinda taniya yardimci olmak amaciyla radyasyon
icermeyen bir tetkik olan akciger sonografisinin kullanimi  giiniimiizde
yayginlagmaktadir. Literatiirde daha Onceki c¢alismalarda da B ¢izgilerinin,
akcigerdeki ekstravaskiiler siviyr saturasyonda diisiis baslamadan tespit ettigi
gosterilmistir (69). Sonografik B ¢izgileri radyografik alveolar-interstisyel sendromla
(70,71), akcigerdeki ekstravaskiiler siviyla (72) ve diyastolik disfonksiyon (73) ile
uyumlu olduguna dair ¢alismalar yer almaktadir. Pulmoner 6dem, konjestif kalp
yetmezligi (82-87), kontiizyon ve ARDS gibi farkli durumda da goriilebilmektedir.

Normal sartlar altinda saglikli insanlarda 6zellikle yaslilarda ve akciger bazallerinde 3
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U gecmeyecek kadar B ¢izgisi bulunabilir (31). Sonografik B ¢izgilerinin preeklampsi
grubunda uygulandig1 ¢ok az ¢alisma yer almaktadir ve bu calismalarda sadece siddetli
preeklampsi hastalar1 ¢calismaya dahil edilmistir (1,4). Ancak simdiye kadar siddetli

Ozellikler gostermeyen preeklampsi hastalarinda buna benzer ¢aligma yapilmamustir.

Biz bu caligmamizla siddetli 6zellikler gosteren preeklampsi hastalarinin,
sagliklt gebeler ile karsilastirildiginda akcigerlerinde interstisyel alanda artmis
ekstravaskiler sivi oldugunu ve siddetli preeklampsinin sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu ile iliskili oldugunu teyit etmis olduk ve literatiirdeki az sayidaki
calismalara katki sagladik. Ancak siddetli 6zellik gdstermeyen preeklamsi hastalar ile
kontrol ve siddetli preklapmsi grubu arasinda B ¢izgileri ve ekokardiyografi bulgulari
acisindan anlamli farklilik saptamadik. Bu nedenle yapilan tetkiklerin maliyeti, Stresi
ve hastalarin genel durumu diisiiniildiigiinde siddetli olmayan preeklampsi hastalarinin
Klinik olarak stabil oldugu donemde akciger ultrasonografisi ve ekokardiyografi gibi
tetkikler tercih edilemeyebilir ancak klinik olarak siddetli preeklampsiye gidiste ciddi
komplikasyonlardan biri olan pulmoner 6demi interstisyel fazda yakalamak a¢isindan

akciger ultrasonografisi ve ekokardiyografisi tan1 ve tedaviye yon verebilir.

6. KISITLIKLAR

Calismamizdaki birka¢ kisithilik yer almaktadir. En biiyiik kisithilik hasta
sayisinin azligidir. Elde edilen veriler daha genis katilimli calismalarla korele
edilebilir.

Calismaya dahil olan her bireyin dogum 6ncesi ve sonrast hem ultrasonografik
hem de kardiyografik incelemesi yaklasik 30 dakika siirmektedir. Ayrica akciger
sonografisinin 28 araliktan ayr1 ayr1 bakilip not edilmesi zaman alan bir uygulamadir.
Bunun yerine daha az bdlgeden farkli tekniklerle calisma yiiriitiilebilir. Ayrica bazi
hastalarda obeziteye bagli inceleme zorlasmaktadir. Ancak ultrason biyolojik
potansiyel yan etkilerine ragmen ultrason hala diinyada gebelerde en sik kullanilan

radyolojik goruntulemeler arasindadir (74).

Sol ventrikiil enddiyastolik basincini1 degerlendirmek amaciyla E ve E/e’ tercih

ettik. Pulmoner vendz akim degerlendirmesinin eklenmesi degeri artiracakti ancak
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transtorasik olarak degerlendirmesi biraz zor oldugundan vazgegildi (75, 76). Ayrica
E/E’ oraninin degerlendirmesi diger yontemlere gore daha kolay bir yontemdir (77-

81).

7. SONUCLAR

Siddetli preeklampsi hastalarinda pulmoner 6dem ciddi bir komplikasyondur
ve klinik olarak ortaya ¢ikmasa bile bazi hastalarda interstisyel olarak saptanabilir. Bu
hastalarda s1v1 kisitlamasi diisiiniilebilir ve hipoksi gelisme riski yiiksek olan hastalar
yakindan takip edilebilir. Sonografi, preeklampsi hastalarinin  pulmoner
komplikasyonlarinin takibinde hem kolay ulasilabilen hem de radyasyon i¢cermeyen

bir tetkik olmasi nedeniyle kullanisli bir yontemdir.

60



8. KAYNAKLAR

1. Zieleskiewicz, Laurent, et al. "Lung ultrasound predicts interstitial syndrome
and hemodynamic profile in parturients with severe preeclampsia.” Anesthesiology:
The Journal of the American Society of Anesthesiologists 120.4 (2014): 906-914.

2. Staff AC, Benton SJ, von Dadelszen P, et al. Redefining preeclampsia using
placenta-derived biomarkers. Hypertension 2013; 61(5): 932-942.

3. Abramowicz, Jacques S. "Benefits and risks of ultrasound in pregnancy."

Seminars in perinatology. Vol. 37. No. 5. WB Saunders, 2013.

4. Ambrozic J, Brzan Simenc G, Prokselj K, Tul N, Cvijic M, Lucovnik M. Lung
and cardiac ultrasound for hemodynamic monitoring of patients with severe pre-
eclampsia. Ultrasound Obstet Gynecol 2017; 49: 104-9. doi: 10.1002/ uog.17331

5. Belfort MA, Rokey R, Saade GR, Moise KJ. Rapid echocardiographic
assessment of left and right heart hemodynamics in critically ill obstetric patients. Am
J Obstet Gynecol 1994; 171: 884-892.14.

6. Belfort MA, Mares A, Saade GR, Wen T, Rokey R. Two-dimensional
echocardiography and Doppler ultrasound in managing obstetric patients. Obstet
Gynecol 1997; 90: 326-330.

7. Yicesoy, Gulseren, et al. "Maternal and perinatal outcome in pregnancies
complicated with hypertensive disorder of pregnancy: a seven year experience of a
tertiary care center.” Archives of gynecology and obstetrics 273.1 (2005): 43-49.

8. Program, National High Blood Pressure Education. "Report of the national
high blood pressure education program working group on high blood pressure in

pregnancy.” American Journal of Obstetrics and Gynecology 183.1 (2000): s1-s22.

9. Report of the National High Blood Pressure Education Program Working
Group on high blood pressure in pregnancy. Am J Obstet Gynecol 2000; 183: S1-S22.

61



10.  ACOG practice bulletin no. 203: chronic hypertension in pregnancy. Obstet
Gynecol 2019; 133: e26—€50.

11.  VaronJand Marik PE. The diagnosis and management of hypertensive crises.
Chest 2000; 118: 214-227

12. Buchbinder A, Sibai BM, Caritis S, et al., for the National Institute of Child
Health and Human Development Network of Maternal-Fetal Medicine Units. Adverse
perinatal outcomes are significantly higher in severe gestational hypertension than in
mild preeclampsia. Am J Obstet Gynecol. 2002; 186(1):66-71.

13. Lindheimer, M. B. "Renal physiology and disease in pregnancy."” The kidney:
physiology and pathophysiology (1992).

14.  Sibai, Baha M., and Caroline L. Stella. "Diagnosis and management of atypical
preeclampsia-eclampsia.” American journal of obstetrics and gynecology 200.5
(2009): 481-el.

15.  von Dadelszen P, Payne B, Li J, Ansermino JM, Broughton Pipkin F, Cote
AM, et al. Prediction of adverse maternal outcomes in pre-eclampsia: development
and validation of the fullPIERS model. PIERS Study Group. Lancet 2011;377:219—
27. (Level 11-2)

16. Brown CE, Cunningham FG, Pritchard JA. Convulsions in hypertensive,
proteinuric primiparas more than 24 hours after delivery. Eclampsia or some other
cause? J Reprod Med 1987;32:499-503. (Level I1I)

17.  Zeeman GG. Neurologic complications of pre-eclampsia. Semin Perinatol
2009;33:166—72. (Level I11)

18. Sibai BM. Diagnosis, prevention, and management of eclampsia. Obstet
Gynecol 2005;105:402-10. (Level I11I)

19.  Cooray SD, Edmonds SM, Tong S, Samarasekera SP, Whitehead CL.
Characterization of symptoms immediately preceding eclampsia. Obstet Gynecol
2011;118: 995-9. (Level 1)

62



20. Noraihan MN, Sharda P, Jammal AB. Report of 50 cases of eclampsia. J Obstet
Gynaecol Res 2005;31:302-9. (Level I11)

21. Belfort MA, Saade GR, Grunewald C, Dildy GA, Abedejos P, Herd JA, et al.
Association of cerebral perfusion pressure with headache in women with pre-
eclampsia. Br J Obstet Gynaecol 1999;106:814-21. (Level 11-3)

22.  Coetzee EJ, Dommisse J, Anthony J. A randomised controlled trial of
intravenous magnesium sulphate versus placebo in the management of women with
severe preeclampsia. Br J Obstet Gynaecol 1998;105:300-3. (Level I)

23. . Douglas KA, Redman CW. Eclampsia in the United Kingdom. BMJ
1994;309:1395-400. (Level 11-3)

24. Hinchey J, Chaves C, Appignani B, Breen J, Pao L, Wang A, et al. A reversible
posterior leukoencephalopathy syndrome. N Engl J Med 1996;334:494-500. (Level

1)

25.  Wagner SJ, Acquah LA, Lindell EP, Craici IM, Wingo MT, Rose CH, et al.
Posterior reversible encephalopathy syndrome and eclampsia: pressing the case for

more aggressive blood pressure control. Mayo Clin Proc 2011;86:851-6. (Level 11-2)

26.  Singhal AB, Bernstein RA. Postpartum angiopathy and other cerebral
vasoconstriction syndromes. Neurocrit Care 2005;3:91-7. (Level 11)

217. Barton JR, Sibai BM. Diagnosis and management of hemolysis, elevated liver

enzymes, and low platelets syndrome. Clin Perinatol 2004;31:807-33, vii. (Level I1I)

28. Martin JN Jr, Blake PG, Perry KG Jr, McCaul JF, Hess LW, Martin RW. The
natural history of HELLP syndrome: patterns of disease progression and regression.
Am J Obstet Gynecol 1991;164:1500-9; discussion 1509-13. (Level 11-3)

29.  Sibai BM. The HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes, and low
platelets): much ado about nothing? Am J Obstet Gynecol 1990;162:311-6. (Level 111)

63



30. Martin JN Jr, Rinehart BK, May WL, Magann EF, Terrone DA, Blake PG. The
spectrum of severe preeclampsia: comparative analysis by HELLP (hemolysis,
elevated liver enzyme levels, and low platelet count) syndrome classification. Am J
Obstet Gynecol 1999;180:1373-84. (Level 11-3)

31.  Tomsen TR. HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes, and low
platelets) presenting as generalized malaise. Am J Obstet Gynecol 1995;172:1876-8;
discussion 1878-80. (Level I1I)

32. Lam C., Lim K. H., Karumanchi S. A., Circulating angiogenic factors in the
pathogenesis and prediction of preeclampsia, Hypertension, 46, 1077-85, 2005.

33.  Warrington J. P., George E. M., Palei A. C., Spradley F. T., Granger J. P,
Recent advances in the understanding of the pathophysiology of preeclampsia,
Hypertension, 62, 666- 73, 2013.

34.  Valensise H., Vasapollo B., Gagliardi G., Novelli G. P., Early and late
preeclampsia : two different maternal hemodynamic states in the latent phase of the
disease, Hypertension, 52, 873-80, 2008.

35. Brichant, Jean Frangois, and Vincent Bonhomme. "Preeclampsia: an
update.” Acta anaesthesiologica Belgica 65.4 (2014): 137-149.

36. Rana S., Karumanchi S. A., Lindheimer M. D., Angiogenic factors in
diagnosis, management, and research in preeclampsia, Hypertension, 63, 198-202,
2014,

37. Rana S., Powe C. E., Salahuddin S., Verlohren S., Perschel F. H., Levine R. J.,
Lim K. H., Wenger J. B., Thadhani R., Karumanchi S. A., Angiogenic factors and the
risk of adverse outcomes in women with suspected preeclampsia, Circulation, 125,
911-9, 2012.

38. Afshani N., Moustagim-Barrette A., Biccard B. M., Rodseth R. N., Dyer R. A.,
Utility of B-type natriuretic peptides in preeclampsia : a systematic review, Int. J.
Obstet. Anesth., 22, 96-103, 2013.

64



39.  The American College of Obstetricians and GynecologistsTask Force on
Hypertension in Pregnancy. Hypertension in pregancy. In : Library of Congress

Cataloging-inPublication Data, 2013.

40.  Woudstra D. M., Chandra S., Hofmeyr G. J., Dowswell T., Corticosteroids for
HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) syndrome in pregnancy,
Cochrane Database Syst Rev, CD008148, 2010.

41.  Which anticonvulsant for women with eclampsia ? Evidence from the
Collaborative Eclampsia Trial, Lancet, 345, 1455-63, 1995.

42.  Euser A. G., Cipolla M. J., Magnesium sulfate for the treatment of eclampsia :
a brief review, Stroke, 40, 1169-75, 2009.

43. Magee L. A., Miremadi S., Li J., Cheng C., Ensom M. H., Carleton B., Cote
A. M., von Dadelszen P., Therapy with both magnesium sulfate and nifedipine does
not increase the risk of serious magnesium-related maternal side effects in women with
preeclampsia, Am. J. Obstet. Gynecol., 193, 153-63, 2005.

44, Brichant J. F., Brichant G., Dewandre P. Y., Foidart J. M. ; Collége national
des gynécologues et obstétriciens ; Société francaise de medécine périnatale ; Société
francaise de néonatalogie, Société francaise de anesthésie et de réanimation,
[Circulatory and respiratory problems in preeclampsia], Ann. Fr. Anesth. Reanim., 29,
e91-5, 2010.

45.  Dennis A. T., Solnordal C. B., Acute pulmonary oedema in pregnant women,
Anaesthesia, 67, 646-59, 2012.

46. Melchiorre K., Sutherland G. R., Baltabaeva A., Liberati M., Thilaganathan B.,
Maternal cardiac dysfunction and remodeling in women with preeclampsia at term,
Hypertension, 57, 85-93, 2011.

47. Blackwell S. C., Redman M. E., Tomlinson M., Landwehr J. B., Jr., Tuynman
M., Gonik B., Sorokin Y., Cotton D. B., Labor induction for the preterm severe pre-
eclamptic patient : is it worth the effort ?, J. Matern. Fetal. Med., 10, 305-11, 2001.

65



48.  Caritis, Steve, et al. "Low-dose aspirin to prevent preeclampsia in women at
high risk." New England Journal of Medicine 338.11 (1998): 701-705.

49. Melchiorre, Karen, et al. "Severe myocardial impairment and chamber
dysfunction in preterm preeclampsia.” Hypertension in pregnancy 31.4 (2012): 454-
471.

50. Evans, Caroline S., et al. "Cardiovascular system during the postpartum state

in women with a history of preeclampsia.” Hypertension 58.1 (2011): 57-62.

51. Hibbard, Judith U., Sanjeev G. Shroff, and Roberto M. Lang. "Cardiovascular
changes in preeclampsia.” Seminars in nephrology. Vol. 24. No. 6. WB Saunders,
2004.

52. Benedetti, Thomas J., et al. "Hemodynamic observations in severe pre-
eclampsia with a flow-directed pulmonary artery catheter." American journal of
obstetrics and gynecology 136.4 (1980): 465-470.

53. Rafferty, Terence D., and Richard L. Berkowitz. "Hemodynamics in patients
with severe toxemia during labor and delivery." American journal of obstetrics and
gynecology 138.3 (1980): 263-270.

54. Phelan, Jeffrey P., and Daniel A. Yurth. "Severe preeclampsia: I. Peripartum
hemodynamic observations.” American Journal of Obstetrics & Gynecology 144.1
(1982): 17-22.

55.  Webb, W. R., Higgins, C. B. (20161018). Thoracic Imaging, 3rd Edition
[VitalSource Bookshelf version]. Retrieved from vbk://9781496362643

56.  Keles I, Giirgiin C, Ilerigelen B, ve ark. Kalp Yetersizligine Giincel Bakis,
Akademi yayin evi, Istanbul. 2014;1:18-31.

S57. Kozan O, Zoghi M, Ercan E, ve ark. Temel Kardiyoloji, Giines T1ip Kitapevleri,
Istanbul: 2011;10:577-90.

66



58.  Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, et al. 2016 ESC Guidelines for the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of
Cardiology (ESC). Developed with the special contribution of the Heart Failure
Association (HFA) of the ESC. Eur J Heart Fail. 2016;18:891- 975.

59.  Wu WC, Ma H, Xie RA, et al. Evaluation of Left Ventricular Diastolic
Dysfunction with Early Systolic Dysfunction Using Two-Dimensional Speckle
Tracking Echocardiography in Canine Heart Failure Model. Echocardiography.
2016;33:618-27.

60. Ziskin, M. C., etal. "The comet tail artifact." Journal of Ultrasound in Medicine
1.1 (1982): 1-7.

61.  Gargani, Luna, and Giovanni Volpicelli. "How | do it: lung ultrasound."
Cardiovascular ultrasound 12.1 (2014): 25.

62.  Volpicelli, Giovanni, et al. "Bedside lung ultrasound in the assessment of
alveolar-interstitial syndrome.” The American journal of emergency medicine 24.6
(2006): 689-696.

63.  Soldati, Gino, et al. "On the physical basis of pulmonary sonographic
interstitial syndrome." Journal of Ultrasound in Medicine 35.10 (2016): 2075-2086.

64. Dietrich, Christoph F., et al. "Lung B-line artefacts and their use." Journal of
thoracic disease 8.6 (2016): 1356.

65. https://www.anatomylibrary99.com/
66.  https://thoracickey.com

67. Royal College of Obstetricians and Gynaecologists. Hypertension in
pregnancy. The management of hypertensive disorders during pregnancy. NICE
clinical guideline 107. London: FiSH Books; 2011.

67



68.  Simenc, Gabrijela Brzan, et al. "Optic nerve ultrasound for fluid status
assessment in patients with severe preeclampsia.” Radiology and oncology 52.4
(2018): 377-382.

69. Gargani L, Lionetti V, Di Cristofano C, Bevilacqua G, Recchia FA, Picano E:
Early detection of acute lung injury uncoupled to hypoxemia in pigs using ultrasound
lung comets. Crit Care Med 2007; 35:2769-74

70. Lichtenstein D, Goldstein 1, Mourgeon E, Cluzel P, Grenier P, Rouby JJ:
Comparative diagnostic performances of auscultation, chest radiography, and lung
ultrasonography in acute respiratory distress syndrome. Anesthesiology 2004; 100:9—
15

71.  Jambrik Z, Monti S, Coppola V, Agricola E, Mottola G, Miniati M, Picano E:
Usefulness of ultrasound lung comets as a nonradiologic sign of extravascular lung
water. Am J Cardiol 2004; 93:1265-70

72.  Agricola E, Bove T, Oppizzi M, Marino G, Zangrillo A, Margonato A, Picano
E: “Ultrasound comet-tail images”: A marker of pulmonary edema: A comparative
study with wedge pressure and extravascular lung water. Chest 2005; 127:1690-5

73. Frassi F, Gargani L, Gligorova S, Ciampi Q, Mottola G, Picano E: Clinical and
echocardiographic determinants of ultrasound lung comets. Eur J Echocardiogr 2007,
8:474-9

74.  Shankar H, Pagel PS: Potential adverse ultrasound-related biological effects:
A critical review. Anesthesiology 2011; 115:1109-24

75.  Tabata T, Thomas JD, Klein AL: Pulmonary venous flow by Doppler

echocardiography: Revisited 12 years later. J Am Coll Cardiol 2003; 41:1243-50

68



76. Keren G, Bier A, Sherez J, Miura D, Keefe D, LeJemtel T: Atrial contraction
Is an important determinant of pulmonary venous flow. J Am Coll Cardiol 1986;
7:693-5

77. Boussuges A, Blanc P, Molenat F, Burnet H, Habib G, Sainty JM: Evaluation
of left ventricular filling pressure by transthoracic Doppler echocardiography in the
intensive care unit. Crit Care Med 2002; 30:362—7

78.  Dietrich, Christoph F., et al. "Lung B-line artefacts and their use." Journal of
thoracic disease 8.6 (2016): 1356.

79. Lamia B, Maizel J, Ochagavia A, Chemla D, Osman D, Richard C, Teboul JL:
Echocardiographic diagnosis of pulmonary artery occlusion pressure elevation during
weaning from mechanical ventilation. Crit Care Med 2009; 37:1696—701

80. Dokainish H, Zoghbi WA, Lakkis NM, Al-Bakshy F, Dhir M, Quinones MA,
Nagueh SF: Optimal noninvasive assessment of left ventricular filling pressures: A
comparison of tissue Doppler echocardiography and B-type natriuretic peptide in
patients with pulmonary artery catheters. Circulation 2004; 109:2432-9

81.  Caille V, Amiel JB, Charron C, Belliard G, Vieillard-Baron A, Vignon P:
Echocardiography: A help in the weaning process. Crit Care 2010; 14:R120

82. Facchini C, Malfatto G, Giglio A, et al. Lung ultrasound and transthoracic
impedance for noninvasive evaluation of pulmonary congestion in heart failure. J
Cardiovasc Med (Hagerstown) 2015. [Epub ahead of print].

83. Miglioranza MH, Gargani L, Sant'‘Anna RT, et al. Lung ultrasound for the
evaluation of pulmonary congestion in outpatients: a comparison with clinical as-
sessment, natriuretic peptides, and echocardiography. JACC Cardiovasc Imaging

2013;6:1141-51.

69



84.  Weber CK, Miglioranza MH, Moraes MA, et al. The five-point Likert scale for
dyspnea can properly assess the degree of pulmonary congestion and predict adverse
events in heart failure outpatients. Clinics (Sao Paulo) 2014;69:341-6.

85 Frassi F, Pingitore A, Cialoni D, et al. Chest sonography detects lung water
accumulation in healthy elite apnea divers. J Am Soc Echocardiogr 2008;21:1150-5.
86. Edsell ME, Wimalasena YH, Malein WL, et al. Highintensity intermittent
exercise increases pulmonary interstitial edema at altitude but not at simulated altitude.
Wilderness Environ Med 2014;25:409-15.

87.  Volpicelli G, Skurzak S, Boero E, et al. Lung ultrasound predicts well
extravascular lung water but is of limited usefulness in the prediction of wedge

pressure. Anesthesiology 2014;121:320-7.

70



