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1. GIRIS VE AMAC

Gebelige bagl ortaya ¢ikan bulant1 ve kusma erken donemlerinde sik ortaya
cikan bir problemdir; gebeligin birinci trimesterindeki gebelerin yaklasik %50 ile
80’inde goriilmekte ve kadimnlarin sosyal, profesyonel ve ailevi yasantilari
iizerinde olumsuz etkilere yol agmaktadir (1). Daha agir bulanti-kusma tablosuyla
seyreden Hiperemesis Gravidarum (HEG) ise kilo kaybma (viicut agirhigmin
%35°1) yol acacak diizeyde asir1 bulanti, kusma ve dehidratasyon, ketozis, elektrolit
ve asid-baz dengesizligi, bazen de hepatik ve renal yetmezlik ile seyredebilen bir
klinik tablodur (2).

Acil Serviste HEG tanisii koymak i¢in duyarl bir tanisal yontem su an i¢in
bulunmamaktadir. Hastanin klinik bulgulari, kilo kaybi, dehidratasyon ve/veya
elektrolit bozuklugu ve ketoniiri ¢cok sik kullanilan ve fakat duyarliligi diisiik
tanisal modalitelerdir. HEG tanisim1 giiclendirmede klinige ek olarak labaratuvar
parametresi olarak keton cisimcikleri kullanilmaktadir. Literatiirde ¢ogunlukla
idrar ketonu olan asetoasetik asid diizeyleri ile ilgili ¢aligmalar yapilmis
bulunmaktadir. Idrarda asetetoasetik asit diizeyi tespiti zaman almakta ama B-
hidroksi biitirik asit (3-HBA) parmak ucu kapiller kandan ¢ok hizli sekilde tespit
edilebilmektedir. Ayrica asetoasetik asit, 3-HBA’nin metaboliti oldugundan, daha
ketoniiri ortaya c¢ikmadan erken donemde ketoneminin tespiti tam1 ve tedavi
siirecini hizlanmasini saglayacaktir. Literatiirde acil serviste bulant1 ve kusma
nedeniyle bagvuran gebelerde parmak ucu kan keton Ol¢iimiiniin HEG tanisini
koymadaki degerliligini belirten bir ¢alisma yoktur.

Bu c¢aligmadaki amacimiz Hiperemesis Gravidarum tanisini koymada

parmak ucu kan keton diizeyinin tanisal degerliliginin arastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hiperemesis Gravidarum

Gebeligin ilk aylarinda gebelerin %60-70’inde hafif bulant1 ve kusma
sikayetleri mevcuttur. Tipik olarak 4. ve 8. gebelik haftalarinda baslar, 14 ila 16.
gebelik haftalarma kadar siirer (1,3,4). Klinik tablo genellikle sabah saatlerinde
ortaya c¢iktigindan ‘sabah hastaligi’ veya ‘morning sickness’ olarak
adlandirilmistir. Kusma olayr 4. ventrikiil tabaninda dorsolateral retikiiler
formasyonda bulunan kusma merkezi tarafindan kontrol edilmektedir. 4.
ventrikiildeki kemoreseptor trigger zone ve medulladaki kusma merkezi bulant1 ve
kusmay1 gergeklestirir. Kusma merkezi anatomik olarak solunum ve salivasyon
merkezlerine yakin oldugundan kusma sirasinda tiikiiriik salgisi ve solunum adedi
de artar (6,7,8).

Kusma esnasinda mide tonusu ve peristaltizmi azalmistir. Duedonumda ve
jejunumda tonus artar, duedonumdaki gidalar mideye doner. Es zamanlh olarak
glottiste cevap olarak Ogiirme olusur. Distal antrum ve pylor kasilir, fundus
gevser. Daha sonar diafram algalir, mide kardia kism1 yiikselir ve agilir. Sonug
olarak mide icerigi disar1 atilir (6,9).

Gebelik kusmalarinin siddetli ve devamli bir hal almasi, su ve besinlere
intolerans, kilo kaybi1 (en az gebelik Oncesi kilonun %35°1 olmak {izere),
dehidratasyon ve ketoniiri ile komplike agir sekli ‘Hiperemesis Gravidarum’
olarak  adlandmrilmistir.  Hiperemesis Gravidarum gebeligin  ciddi  bir
komplikasyonudur ve %0,5- 2 siklikla goriiliir. Tipik olarak 4. ve 8. gebelik
haftalarinda baslar, 14 ila 16. gebelik haftalarina kadar siirer (1,10,11). Eger bu
tablo tedavi edilmez ise norolojik bozukluklara, karaciger ve bobrek
fonksiyonlarinda hasara, retinal kanamaya, fetus ve hatta anne 6liimiine neden
olabilir. Bu klinik tabloya neden olan faktoriin serumdaki yiiksek steroid
hormonlar ve yliksek serum hCG konsantrasyonlarit oldugu disiiniilmektedir
ayrica etyolojide allerjen faktorler ile metabolik, norotik ve psikosomatik
bozukluklarin  rolii oldugu dislniilmistiir, ancak sebep tam olarak
aydmlatilamamstir (3,6,11,12,13). Bu klinik tablo hastanin hastanede yatirilarak

tedavisini gerektirmektedir.



2.1.1. Hiperemesis Gravidarumda etyopatogenez

Hiperemesis Gravidarumun etyolojisi kesin olarak aydinlatilamamustir.
Ancak bazi faktorlerin varhigi kesindir. Bulanti ve kusmaya neden olarak
yiikselmis serum Ostrojen ve human chorionic gonadotropin (hCG) seviyeleri
disiiniilmiigse de, bunlar arasinda tam bir iliski gosterilememistir. Bulant1 ve
kusma nedeni olan organik tiim nedenler mutlaka ekarte edilmelidir.

Klasik olarak Hiperemesis Gravidarumun etyolojisinden bahsederken beg

ana baslk olusturmak dogru olacaktir (3,6,11,12,14).

Hiperemesis Gravidarumun etyolojisi

I- Endokrin Teoriler
a) hCG
b) Tiroid hormonlar1
c) Ostrojen
d) Progesterone
e) Stirrenal korteks hormonlar1
f) Ust gastrointestinal sistem (GIS) dismotilitesinde etkili endokrin teoriler
g) Digerleri
I1- Psikosomatik-Norotik Teoriler
III- Allerjik Iimmunolojik Teoriler
a) Histamin
b) Immun yanit (kompleman sistemi/immunglobulinler)
IV- Metabolik Teoriler
V- Enfeksiyoz Teoriler.

I- Endokrin Teoriler

Bir¢ok arastirmaci bulant1 ve kusma etyolojisinde hormonlarm etkili oldugu
hipotezi ile yola ¢ikmislardir. Dogum kontrol haplarmi kullanirken veya yliksek
hormonal seviyelerin kaydedildigi durumlarda (6rnegin: molar gebelik, ¢ogul
gebelik) bulanti ve kusmanin daha sik ve agwr goriilmesi bu teoriyi
kuvvetlendirmistir (6).

a) hCG: Sinsisiotrofoblastlarca iiretilir. Glikoprotein yapidadir. Gebeligin
ilk trimestrinde hCG kanda yiiksek seviyededir. 60-80’inci giinlerde en yiiksek



seviyede olup doruga ulasirlar (100.000 mIU/ml). Sonra seviye geriler ve 16.
haftadan itibaren 4.000-10.000 mIU/ml seviyesinde doguma kadar plato ¢izer.
Bulant1 ve kusmalarin ayn1 donemde goriilmesi, ¢ogul gebelikler ve gestasyonel
trofoblastik hastaliklarda Hiperemesis Gravidarum insidansinda artis olmasi,
etyolojide hCG’nin etkili olabilecegini gostermektedir. Burmucic ve ark. 1987
yilinda yaptiklar1 c¢alismada ilk trimestr saglikli gebelerle Hiperemesis
Gravidarumlu hastalardaki idrar hCG atilimmi kiyaslamiglar. Sonu¢ olarak
Hiperemesis Gravidarumlu hastalardaki idrar hCG atilimini %86 oraninda daha
fazla bulunmustur. Bazi c¢alismalarda ise HG ile hCG aras1 baglanti
saptanmamistir. Biitlin bu goriisler hCG’nin  Hiperemesis Gravidarumun
etyolojisinde kesin olmasa bile etkili oldugunu distindiirmektedir. Klinik
tecriibelerimiz ve bilimsel veriler gostermistir ki hCG seviyelerinin belirgin
yiiksek oldugu c¢ogul gebelikler ve gestasyonel trofoblastik hastaliklarda HG
kliniginin daha sik goriilmektedir (6,14-18).

b) Tiroid hormonlar: Erken gebelik donemlerinde ayrica bazi goriisler
hCG’nin bir tiroid stimulan hormonu gibi davranip gestasyonel bulanti ve
kusmaya neden oldugunu savunmuslardir. HG’lu gebelerin 2/3’linde gegici bir
hipertiroidi olusmaktadir. hCG ile tiroid stimulan hormon (TSH) hem yapisal,
hem de etkiledikleri reseptorler yoniiyle benzerlik gostermektedir. Artan hCG’nin
serbest T4’1 arttiryp, TSH’ nin seviyesini azalttigin1 Mori ve Tareen ve ark.’nin
calismalarinda gosterilmistir. Ayrica serbest T4 ve TSH seviyelerinin normale
dondiiglinde semptomlarin geriledigini raporlarinda belirtmislerdir. hCG’nin
tirotropik etkisi gosterilmek suretiyle HG tablosu aciklanmistir. HG ile birlikte
goriilen gecici hipertiroidizm genellikle ikinci trimestr ortalarma dogru
kendiliginden gerilediginden, antitiroid tedavisi bu hastalara onerilmemektedir.
Bununla birlikte nabiz ritmi 120 atim/dakika iizerinde seyreden ve palpable tiroid
bezi olan hastalarda Graves hastalig1 ayirici tanida mutlaka ekarte edilmelidir
(6,19,20).

¢) Ostrojen: Ostrojen ve metabolitlerinin kusmay1 arttirici etkisi meveuttur
(Orn: oral kontraseptifler). Santral sinir sistemine direkt etkisi ve mide bosalim1
iizerine yavaglatici etkisi bunu aciklayabilir. Gebeligin ilk haftalarinda dramatik

olarak hCG ile birlikte dstrojenin yiikselisi 1lgili arastirmacilart meraklandirmis ve



calismalar yogunlagmistir. Veriler 6strojen ve/veya hCG’nin bulant1 ve kusmada
etkili oldugunu gostermistir. Baz1 ¢alismalar da ise Ostrojen ve/veya hCG’nin
bulant1 ve kusmada etkisiz oldugunu gostermistir. Son yillarda bir teoride yiiksek
Ostrojen seviyelerinin olfaktor sinirleri daha sensitive hale getirdigi goriistindedir.
Gebelik swrasinda koku ve tat alma duyusunu degistirdigi ve bulanti kusma
iizerine etkisi olabilecegi hipotezi mevcuttur (6,14-17).

d) Progesteron: Erken gebelik doneminde progesteronun ana kaynagi
korpus luteumdur. Samsioe ve ark. calismasinda corpus luteumun biiyiikliigliniin
progesteron seviyesi ve semptomlarla korele bulmustur. ayrica corpus luteumun
sagda olusu portal vene daha fazla drenaja neden olarak yiiksek bir progesteron
seviyesine yol agmaktadir. Bu gebelerde bulant1 ve kusma daha agir olmaktadir.
Progesteron tek basina veya estrojenle birlikte bulant1 kusmaya neden olabilir.
Gill ve ark. ise yaptiklar1 calismada yiiksek progesteron seviyesinin motilin adli
hormonu inhibe ettigini gdstermislerdir. Motilinin inhibisyonu gastrik bosalma
zamanini kisaltarak bu semptomlara neden olabilir. Progesteronun diiz kas
kontraksyonunu azaltarak mide motilitesini ve dolayisiyla mide bosalimini
olumsuz yonde etkiledigi sonucuna varabiliriz (6,21,22).

e) Siirrenal korteks hormonlarn: Hiperemesis Gravidarumdaki
semptomlarin siirrenal yetmezligi ile paralellik gosterdigi bazi arastirmacilarca
bildirilmistir. Her iki hastalikta da karbonhidrat ve yag metabolizmasindaki
bozukluklar (ketoniiri, hipokloremi, su elektrolit dengesizligi) ve bunun sonucu
ortaya ¢ikan klinik semptomlar (adinami, hipotoni bulanti, kusma vb) birbirlerine
cok benzemektedirler (23). Tedavide siirrenal ekstreleri, kortizon kullanilmustir.

f) Ust gastrointestinal sistem (GIS) dismotilitesinde etkili endokrin
teoriler: Gastrik peristaltik kasilmalar midenin fundusu ile corpusu arasinda yer
alan gastrik pace-maker bolgesinden baslatilir. Bu bdlgede sirkiiler ve longitiidinal
kas lifleri arasinda yer alan 6zellesmis Cajal hiicreleri ritmik elektrik uyarilarinin
olusturulmasindan sorumludur. Bu merkezden depolarizasyon ve repolarizasyon
dalgalariyla olusturulan elektrik akimlari, dakikada 3 kez dairesel ve dogrusal
yonde yayilarak, normal mide peristaltizm sikligmi olustururlar. Normal mide
peristaltizmin  bozuldugu durumlar (gastrik disritmiler) bulantiya yol

acmaktadirlar. Koch ve ark. farkli siddetlerde bulantis1 kusmasi olan gebelerde



elektrogastrogram (EGQ) ile gastrik myoelektrik ritmi 6lgmiisler ve hasta grupta
gastrik disritmi oranini istatistiki olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulmuslardir.
Ostrojen-progesteron kombinasyonu alan kadimlarla almayanlar arasinda da EGG
de saptanan benzer gastrik disritmi farkliliklar1 saptanmistir (35).

g) Diger endokrin teoriler: Vasopressin, testosterone, serum lipidleri,
lipoproteinleri, tissue polipeptid antijeni (TPA), serum safra asitleri, gama
glutamiltransferaz, bliylime hormonu (GH), prolaktin, kortizol, serum bakir civa,
dihidroepiandrostenodionsiilfat (DHEA-S), serotonin, schwangerschaftsprotein ve
maternal serum prostaglandin E2 ile ilgili arastirmalar ve teoriler mevcuttur

(6,13).

II-Psikosomatik-Norotik Teoriler

Gilinlimiizde Hiperemesis Gravidarumun etyolojisinde psisik faktorlerin yeri
arastirilmaktadir. Ozellikle heyecanli ve psikostabil kadinlardaki semptomlar daha
belirgindir. Wolkind ve ark’nin ¢alismalarinda sosyal ve psikolojik ag¢idan
gebeleri incelemisler ve sonug olarak istenen gebelik olsun olmasin Hiperemesis
Gravidarumun esleri tarafindan ilgi géremeyen gebelerde daha fazla oldugunu
saptamislardir. Uddenberg ve ark’nin yapti§1 calismada ise depresyon
parametreleri ¢ok olan gebelerde daha sik bulanti1 ve kusmaya rastlanmstir.
Palmer ve ark’nin ¢caligmalarinda bulant1 ve kusma ile psisik ve sosyal korelasyon
bulamamiglardir. Fitzgerald ve ark’nin calismasinda ise sosyal farka ve psikiyatrik
semptomlara rastlanmamustir, fakat istenmeyen gebeliklerde daha fazla bulant1 ve

kusmaya rastlanmistir (6,24-27).

ITI-Allerjik immiinolojik Teoriler

a) Histamin: Yapilan arastirmalar, Hiperemesis Gravidarumda kandaki
histamin miktarimin diger gebelerden fazla oldugunu ortaya ¢ikarmistir. Tedavide
antihistaminiklerin basarili olmasi bu teoriyi desteklemistir. Bazi teorilere gore de
korpus luteum sekresyonlarma karsi bir trofoblastik dokuca diizenlenen alerjik bir
cevaptir (6,28,29).

b) immun yamt (kompleman sistemi/immiinglobulinler): Dogal immiin
sistemin Onemli ¢Ozilinebilir bir komponenti olan kompleman sistemi, plazma

enzimleri, diizenleyici proteinler ve belli bir kaskad igerisinde aktive edilerek



hiicre lizisine yol acan proteinler serisidir. Baz1 arastrmacilar gebelik siiresince
immun yanit1 izlemislerdir. Gebeligin devami i¢in graniilositler, natural killer
hiicreler ~ve ekstratimik hiicrelerin  aktivasyonunun gerekli oldugunu
belirtmiglerdir. Leylek ve ark. HG’lu gebelerde immunglobulinlerin, C3, C4 ve
lenfosit seviyelerinin saglikli gebelere gore daha yiliksek seviyelerde oldugunu

gostermislerdir (30).

IV- Metabolik Teoriler

Etyolojide metabolik teorilerden bahsetmek gerekirse Vitamin B6
eksikliginden bahsetmeliyiz. Vitamin B6 eksikligi sonucu gebelikte bulant1 kusma
sikayetleri olmas1 ayrica tedavide pyridoxine kullanimi ile semptomlarin
gerilemesinden de anlasilmaktadir (10).

Janrnfelt-Samsoie ve ark. diisiik karaciger kapasiteli kadinlarda seks steroid
metabolizmasmin azalmasi sonucu semptomlarin daha agir goriildigiini
belirtmiglerdir. Ayrica bu kadmlarin hikayelerinde oral kontraseptiflere intolerans,
safra kesesi hastaliklar1 vb. diisiik karaciger kapasitesine yol acabilen durumlar

mevcuttur (6,31-34).

V- Enfeksiyoz Nedenler

HG’nin etyolojisine enfeksiydz etkenlerden olan Helicobacter Pylori’yi
eklemekteyiz.

Calismamizdaki istatistiki veriler 1s1ginda Hiperemesis Gravidarum tanisi
almis hastalarda idrar ketonu ve parmak ucu stick kan ketonu degerleri arasindaki
korelasyonuna ve dogum sonrasit olusabilecek komplikasyonlara etkisine

deginilecektir.

2.1.2. Hiperemesis Gravidarumda fizyopatoloji

Siddetli gebelik kusmalarinda dehidratasyon, organizmanin yedek
depolarinin harcanmasi, elektrolit metabolizmasinda bozukluklar izlenmektedir.
Kusmalarla ekstraselliiler sivi  kaybi sonucu kanda hipovolemi ve
hemokonsantrasyon baglar. Hemotokrit yiikselir, idrar miktar1 azalir. Baglangigta
yiiksek olan idrar dansitesi sonralar1 diiser. Bobrek tubuluslarinda dejenerasyon

baglar. Disaridan beslenemediginden depo enerji kaynaklarini yakan organizmada



hizla kilo kayb1 gelisir. Glikojen depolar1 tilkendik¢e yag depolar1 kullanilmaya
baslanir. Yag metabolizmasinm iirinii olan keton cisimleri agiga ¢ikar. Aclik
asidozu meydana gelir. Kusmalarla ortaya ¢ikan hipokloremik alkaloz zamanla
daha 6n plana geger. Ac¢iga c¢ikan potasyum oligiiri nedeniyle atilamadigindan ileri
vakalarda hiperpotasemi nedenli genel adinami, apati, patolojik EKG bulgular:
goriiliir. Karaciger fonksiyonlarindaki bozukluga bagli olarak transaminazlar artar,
hipoproteinemi 6zellikle hipoalbuminemi goriiliir. Billirubin yiikselmesiyle ikter
izlenir. Bobrek fonksiyonlarinda bozulma sonucu olarak kanda iirik asit, BUN,

kreatinin yiiksektir (3,6,10,11,12,36,51,52).

2.1.3. Hiperemesis Gravidarumda semptomlar ve klinik

Temel semptomlar persiste eden inat¢1 bulanti1 ve kusmadir. Baglangicta su
ve elektrolit kaybi ile ilgilidir. Siirekli kilo kaybi hiperemesise gidisin 6n
belirtisidir. Tanida gebelik 6ncesi kilonun en az %5’ini vermis olmak ve ketoniiri
kriterdir. Sonra sirasiyla hipovolemi, dehidratasyon, ¢arpinti, hipotansiyon,
mukosalarda kuruma, ketozis, asetoniiri izlenir. Hastanin nefesinde aseton kokusu
dikkati c¢eker. Bu sathada tani konulmalidir. Sarilik, hiperpireksi, konfiizyon,
koma izlenebilir. Wernike ensefalopatisi gelisebilir. Semptomlar1 diplopi,
nistagmus, dezoryantasyon, deluzyon, kordine olmayan hareketlerdir. Tiamin
eksikligi nedenlidir ve tedavi edilmez ise koma gelisebilir. Hepatorenal yetmezlik
olustugunda tablo exitus ile sonuglanabilir. Annede hipovolemi, plasental kan
akimin1 etkiler. Fetusun gelisimi ve oksijenizasyonu tehlikeye girer

(3,6,10,11,37,51,52).

2.1.4. Hiperemesis Gravidarumda ayirici tani

HG’un tanis1 gebelikte bulant1 kusmaya neden olabilecek diger nedenlerin
dislanmasiyla konulmaktadir. Direngli bulanti kusmayla bagvuran gebelerde
detayli bir 6ykii, iy1 bir fizik muayeneden sonra laboratuar testleri istenmelidir.

Gebelikte bulant1 ve kusma nedeni olabilecek gastrointestinal ve diger

nedenler sunlardir (38) (Cizelge 2.1).



Cizelge 2.1. Hiperemesis Gravidarumda ayirici tani.

Gastrointestinal | o nioiiriner | Metabolik | Nérolojik ilag Gebelikle
Sistem Hastaliklar | Hastaliklar | Hastaliklar | Toksisitesi ligkili
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2.1.5. Hiperemesis Gravidarumda komplikasyonlar

Maternal komplikasyonlar iki bashk halinde incelenebilir. Kilo kaybi,
dehidratasyon, malniitrisyona bagli asidoz, kusmaya bagli alkaloz, hipokalemi,
kas giigsiizliigli, tetani, K vitamini yetmezligine baglh koagiilasyon bozukluklar1
ve psikolojik bozukluklar tedavisi nispeten daha kolay olan selim
komplikasyonlar i¢ine girmektedir (38). En sik rastlanan ciddi komplikasyon
Wernicke ensefalopatisidir. Klasik triadi oftalmopleji, ataksi ve konfiizyondur.
Hiperemesisteki Wernicke ensefalopatisinin  nedeni tiaminsiz ~ dekstroz
replasmanidir. Replasman mayilerine mutlaka B1 (tiamin) vitamini eklenmelidir.
Diger ciddi komplikasyonlar ise santral pontin myelinosis, dalak riiptiiri,
Mallory-Weiss yirtiklari, 6safagus riiptiir, pndémotoraks, B6 ve B12 vitamin
eksikligine bagli periferik noropati seklinde siralanabilir. Santral pontin
myelinosis ve Wernicke ensefalopatisi gebelik birlikte goriilebilir. Hiponatremi
(plazma sodyumu < 120 mEq/L), uyusukluk, kasilmalar ve solunum durmasina
yol acgabilir (6,10,40-43).

HG’un fetal etkileri tartismalidir. Profet HG’lu annenin az beslenerek
besinlerin i¢indeki teratojenik maddelere fetusu maruziyetini azalttigini One

stirmiistiir (44). Diger yandan kilo kayb1 ve malniitrisyonun diisiik dogum agirligs,



antepartum kanama, preterm dogum ve fetal anomali ile sonuclandigin1 gésteren
arastirmalar mevcuttur (39,45,46). Fetal komplikasyon olarak literatiirde diisiik
dogum tartisi, in utero mort fetalis (IUMF) bildirilmistir (39). Tsang ve ark. ise
yaptiklar1 caligmada her iki grup arasi perinatal sonuglar arasi anlamli fark elde

edememiglerdir (47).

2.1.6. Hiperemesis Gravidarumda tedavi
Kesin bir tedavi protokolii yoktur. Tedavi kisiye 6zel olmalidir. Hasta ne
zaman ne yemek isterse onu yemelidir. Hastalara psikolojik destek sarttir.
Tedavide uygulanan yontemler non-farmakolojik ve farmakolojik olarak ikiye
ayrilmaktadir.
Non-farmakolojik tedavi
a) Diyet tedavisi
b) Zencefil
c) Alternatif tip
Farmakolojik tedavi
a) Pyridoxine (vitamin B6) ve Doxylamine
b) Antiemetikler
c¢) Antihistaminikler ve antikolinerjikler
d) Motilite ilaclar1
e) Kortikosteroidler
f) Intravendz siv1 elektrolit replasmani

g) Enteral ve parenteral beslenme

Klinik tablonun nispeten hafif seyirli oldugu gebelik bulant1 kusmalarinda
baslangicta diyet degisiklikleri, anti emetik—vitamin kompleksleri tercih edilirken,
HG olgularinda yatakl tedavi, sivi-elektrolit replasmani, total parenteral nutrisyon
(TPN) veya enteral beslenme secenekleri 6n plandadir. Tedavi sirasinda giinliik

aldig1 ¢ikardigi s1vi takibi ve kilo 6lglimii yapilmalidir.
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Non-farmakolojik tedavi

a) Diyet tedavisi: Yagl besinler mide bosalmasini geciktirir. Sebze ve lifli
gidalarmin sindirimi uzun siirer. Limon ve portakal sular1 mide asidini arttirir.

Demir preparatlar1 gastrik irritandir. Bu tip besinlerden uzak durup baslica
protein ve karbonhidrat agirlikli beslenmeye hasta yonlendirilmelidir. Porsiyonlar
kii¢iik, yemek aralar1 sik olmalidir. Koch ve ark basamakli diyeti 6nermektedirler.
Baslangicta az tuzlu tavuk suyu giin i¢inde tedrici olarak arttirilir ve 1500 ml’ye
tamamlanir. Sonraki glinlerde patates ve tavuk diyete eklenir (48).

b) Zencefil: Alternatif tedavi ajamidwr. Ginlik 1 gr (4 x 250 mg)
onerilmektedir. Fetotoksik etkisi tespit edilmemistir (49).

¢) Alternatif tip: Akupunktur alternatif tedavidir. Kochen ve ark. ile Rosen
ve ark’nin yaptiklar1 ¢aligmalarda basarili sonuglar elde edilmistir (50,53).

Farmakolojik tedavi

a) Pyridoxine (vitamin B6) ve Doxylamine: Pyridoxine (vitamin B6) tek
ajan olarak kullanilabildigi gibi Doxylamine ile kombine preparatlar1 da
mevcuttur. Arastirmaya gore giinde 3 kere 25 mg’lik tabletler halinde alinan
Pyridoxine’nin gebelik bulant1 kusmalarint anlamli olarak azalttig1 tespit
edilmistir (56). Vitamin destegi sarttir. Ozellikle Pyridoksin’in etkinligi
bilinmektedir. Antiemetiklerle en ¢ok kombine edilen ajan pyridoksin (B6)’dir.
Glinliik tedavi dozu 10-50 mg 3 x 1 olarak baslanir (56).

b) Antiemetikler: Pyridoxine (vitamin B6) ve Doxylamine preparatlarindan
fayda gOrmeyen hastalara Tablo 2.2°de goriilen antiemetiklerden baslanir.
Antiemetiklere yanit bireyseldir. Siu ve ark’nin yaptig1 bir calismada i.v. sivi
replasmant ve promethazine-metoclopramide kombinasyonuna cevapsiz bir
hastada serotonin reseptdr antagonisti (SHT-3) ondansetron tedavisi ile sikayetler
gerilemistir (57). Buna karsin Sullivan ve ark’nin yaptig1 prospektif randomize

kontrollii ¢alismada ondansetronun prometazine {istiinligl gosterilememistir (58).
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Cizelge 2.2. Gebelik bulant1 kusmasinda farmakolojik tedavi (40,54,55).

| g | Dor | GebelkKategorisi |

Pyridoxine (vitaminB6) 3x25 mg/gln-oral A

Doxylamine 1x25 mg/gin-oral A
Antiemetikler

Chlorpromazine 2-4x10-25 mg/gun-oral C

Prochlorperazine 3-4x5-10 mg/giin-oral C

Prometazine 4-6x12,5-25 mg/gln-oral C

Trimethobenzamide 3-4x250 mg/gln-oral C

Ondansetron 2-3x8 mg/gun-oral B

Droperidol 6-8x0,5-2 mg/giiniV-iM B
Antihistaminik antikolinerjikler

Diphenhydramine 3-6x25-50 mg/gin-oral B

Meclizine 4-6x25 mg/gin-oral B

Dimenhydrinate 4-6x50-100 mg/gun-oral B
Motilite iaglar

Metclopramide | 3x5-10mg/gin-oral | B
Kortikosteroid

Metilprednisolon | 3x16 mg/gtin-oral | C
Alternatif tedavi

Zencefil ‘ 1 gr/giin-oral,4 gun ‘

iV: intra venoz, IM: Intra muskuler.

¢) Antihistaminikler ve antikolinerjikler: Diphenhydramin, meclizine,
dimenhydrinatin kullanildig1 ¢alismalarda plaseboya {stiinliikleri gosterilmistir
(59).

d) Motilite ilaclari: Methklopramide alt 6safagus sfinkter basincini arttirir.
HG tedavisinde etkili oldugu saptanmistir (60).

e) Kortikosteroidler: Oral ve parenteral yolla uygulanan steroid tedavisinin
HG’lu hastalarm iyilesme siirecini hizlandirdigini ve ayni nedenlerle tekrar
hastaneye yatirilma sayisini azalttigr gosterilmistir (61,62). Yost ve ark. HG’lu
hastalar1 standart tedavi alan (Prometazine 25 mg ve Metclopramide 3X10
mg/giin-oral) ve standart tedaviye ek olarak kortikosteroid kullananlar seklinde iki
gruba ayrmislardir. Sonug olarak kortikosteroid kullanan grubun tedavi basarisi

yoniiyle diger gruba iistlinliigii gésterilememistir (63).
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f) intravenoéz siv1 elektrolit replasmani: Yeterli sivi alamayan ketotik her
kadin hastanede tedavi edilmelidir. Uzun siiren kusmalar hipokloremik metabolik
alkaloza yol acar. Tani konulunca hastanin sivi elektrolit a¢ig1 kapatilmalidir.
Hastalara parenteral sivi takilmalidir. Birgok hasta 1.V. hidrasyondan sonra
iyilesme tarif eder. Kullanilan sivilar ringer laktat, salin olabilir. Genellikle
baslangigta saatte 200-300 ml verilip 2 litre ile hidrasyon sagladiktan sonra,
hastanimn idrar ¢ikisima gore sivi verilmelidir. Wernicke ensefalopatisini dnlemek
icin dekstrolu sivilar verilmeden 6nce normal serum fizyolojik (SF) (%0,9
sodyum kloriir; 150 mmol/L Na) veya Hartman soliisyonu (%0,6 sodyum klortir;
131 mmol/L Na), ringer laktat gibi elektrolit igeren mayilerle baslanmalidir.
Gerekli ise potasyum kloriir eklenebilir. Hizli sekilde sodyumu yiikseltmek santral
pontin myelinosis gelisimine neden olabilir. Dekstrozlu sivi tedavisi dncesi 100
mg 1.V. BI vitamini (tiamin) uygulanmalidir (40). HG olgularinda yatakh tedavi,
swvielektrolit replasmani, se¢enekleri on plandadir. Tedavi sirasinda giinliik aldig1
cikardigi sivi takibi, serum elektrolit takibi ve kilo 6l¢timii yapilmalidir (6).

g) Enteral ve parenteral beslenme: Yukarida onerilen tedavi rejimlerine
ragmen sikayetleri devam eden hastada son care olarak enteral ve parenteral
beslenme segenekleri diisliniilmelidir. Bu tedavi rejimlerinde hastanin giinliik
kalori ihtiyacini karsilayacak elektrolit, protein, yag ve karbonhidrat i¢eren sivilar
saatte 100 ml hizla verilmelidir. Enteral beslenme parenteral’e tercih edilmelidir.
Genelde endoskop icinden gecirilerek jejunuma katater yerlestirilir (64).
Nasogastrik tiipli tolere edemez ise perkutan gastrostomi yapilir (65). Parenteral
beslenmede amino asitler, glukoz, yag emiilsiyonlari, vitamin ve elektrolitler
bulunmalidir. Gerekiyorsa potasyum destegi yapilmalidir. Parenteral nutrisyon ise
tedavinin son basamaklarindandir. Total parenteral beslenme (TPN) tercih
edilmemelidir, zira komplikasyonlar1 ¢cok ciddidir (66).

Tim bu tedavilere cevapsiz kalan inatci1 bulant1 ve kusmalarda Helicobacter
Pylori enfeksiyonundan siiphe edilmeli ve taniya yonelik tedavi baslanmalidir.
Siv1 kaybi, dehidratasyona neden olur ve bunun sonucunda viicutta keton cisimleri

olusur.
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2.2. Keton Cisimleri

Keton cisimleri metabolizmanim normal isleyisi sirasinda tiretilen ve dokular
tarafindan enerji metaboliti olarak kullanilan maddelerdir. Fakat keton cismi
iretimi aclik, uzun siireli siddetli egzersiz ve kontrolsiiz diyabet gibi durumlarda
artmaktadir. Keton cisimlerinin tek onciil molekiilii Asetil koenzim A’dir. Keton
cismi liretimine katilan asetil KoA’larin biiyiik kism1 yag asitlerinin yikimindan
elde edilir. Bununla beraber 16sin, izoldsin, lizin, fenilalanin, tirozin ve triptofan
aminoasitlerinden de keton cisimleri sentezlenir (69).

Keton cisimleri mitokondride iretilen asetili KoA’lar, TCA’nin
(trikarboksilik asit) kapasitesini agsmaya basladiginda sentezlenmektedir. Keton

cismi sentezi ve yikimi insanda mitokondrilerde gergeklesmektedir (69).

2 Asetil CoA —Asetoasetil CoA + Asetil CoA —p-Hidroksi-B-Metil
glutaril CoA

|

Asetoasetik Asit

B-Hidroksibiitirat Rediiktaz pontan Dekarboksilasyon

B-Hidroksibiitirik Asit Aseton

Keton Cisimleri ve Serumdaki Oranlari
» Asetoasetat (%20),
* B-hidroksibiitirat (BHBA) (%78),

 Aseton (%?2) (aseton metabolize olmayan bir yan iirtindiir).

Keton cisimleri periferik dokular i¢cin 6nemli bir enerji kaynagidir. Sulu
cozeltilerde ¢oziiniirler ve boylece lipoprotein/albumin gibi tastyici proteinlere
gereksinim gostermezler. Karacigerde mevcut Asetil KoA’lar karacigerin
oksidatif kapasitesini asinca olusurlar. Iskelet, kalp kas1, bobrek korteksi ve beyin
gibi ekstra hepatik dokularda kandaki miktarlar1 ile orantili olarak kullanilir.
Beyin normalde keton cismi kullanamaz ancak uzun siireli aghk ve kontrolsiiz

diyabet gibi durumlarda glukoz yetmemeye basladiginda kullanabilir (69).
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HMG KoA sentaz keton cismi sentezinde hiz kisitlayan basamaktir ve
sadece karacigerde mitokondrilerde bulunur. Karaciger siirekli olarak diisiik
miktarlarda keton cismi liretmektedir. Fakat aclikta tiretimi artar. Aclikta periferik
dokulara enerji saglamak i¢cin keton cisimlerine gereksinim duyulur. Karaciger
aktif olarak keton cismi tretir fakat asetoasetat1 asetoasetil KoA’ya geri

ceviremez. Bu nedenle keton cisimlerini kendisi kullanamaz (69).

Keton cisimlerinden enerji kazanct:

* Hidroksibiitirat:

- Hidroksibiitirattan asetoasetata doniisiim sirasinda 1 NADH+H (3 ATP)

- 2 asetil KoA: TCA’da

* 6 NADH+H = 18 ATP

* 2 FADH2 =4 ATP

» 2 GTP

- TOPLAM: 27 ATP — 1 ATP (Siiksinil KoA, siiksinat dongiisii nedeniyle) =
26 ATP

* Asetoasetat:
- 26 ATP — 3 ATP (Hidroksibiitirata gore 1 NADH+H eksik oldugu icin =
23 ATP (70)

Ciddi aglik ve diyabette ketonemi ve ketoniiri goriiliir. Keton cismi artisi,
asidoza yol acar. Idrarda glukoz ve keton cismi atilim1 hiicrelerin su kaybetmesine
yol acar. Bu nedenle artrms H' konsantrasyonu, azalmis plazma hacmi ile
birlesince ciddi asidozlara neden olur. Hiicrelerin redoks durumuna (rediiksiyon-
oksidasyon olaylar1) bagli olarak ii¢ keton cisminin kandaki varligi degiskenlik
gosterir. Saglikli insanlardaki BHBA ve Asetoasetat, tiim keton cisimleri i¢inde,
hemen hemen esit miktarlarda bulunmaktadir. Aseton ise mindr bir komponentini
olusturur. Diabetik ketoasidozda BHBA dominant keton cismidir ve asetoasetata
gore klinik durumu daha iy1 yansitir. BHBA /Asetoasetat oran1 normalde 3/1°dir.
Bu oran ketozisde 6/1, 12/1°e kadar artabilir. Bu NADH nin yiliksek miktarda

varligina bagl olarak BHBA iiretiminin artmasimdandir (70).
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Ketogenez 3 basamakta diizenlenir (70):

1. Denetim ilk olarak yag dokusunda uygulanir. Yag dokusunda hormon
duyarl lipaz aktiflenir, dolasima ¢ok fazla miktarda serbest yag asidi
cikmadik¢a ketogenez olusmaz. Dolayisiyla yag dokusunda lipolizi
denetleyen etmenler ketogenezde dnemlidir.

2. Aclikta lipolizin artisiyla karacigere gelen aktif yag asidi (a¢il-KoA)
miktari artar.

* Acil KoA artis1 asetil Ko A karboksilazi (yag asidi sentezi hiz
kisitlayici enzimi) inhibe eder ve malonil KoA miktar1 azalir.

* Malonil KoA azalinca karnitin acil transferaz-1’in iizerindeki
inhibisyon ortadan kalkar ve daha fazla yag asidi mitokondriye
taginarak lipolizi artirir.

3. Yag asidi oksidasyonun artis1 karaciger mitokondrilerinde yiiksek
enerjili bir duruma yol acar. Yiksek enerjili durumda TCA hiz1 azalir ve
yag asidi yikimiyla ortaya cikan asetil KoA’lar ozellikle ketogeneze

kayar.

Idrar ve serumdaki keton cisimlerinin belirlenmesinde ve ortaya
cikarilmasmda kullanilan metotlardan higbirisi, {ic keton cismini de ayni anda
belirleyemez. Gerhard’s Ferrik Klorid testi yalnizca asetoasetat ile tepkimeye
girer. Nitroprussid testi asetoasetata, asetondan en az 10 kez daha fazla duyarhdir
ve BHBA ile tepkimeye girmemektedir. Testlerin birgogu yalnizca asetoasetat
diizeyini dlcer veya aciga cikarir. Bu olay paradoksal bir durumdur. Baslangicta
hasta ketoasidoz ile bagvurur veya ketoasidoz mevcut ise, keton testleri zayif
pozitif olabilir. Tedavi ile BHBA asetoasetata cevrilir ve ketozisin daha da
kottilestigi goriilebilir. Geleneksel olarak BHBA i¢in kullanilan testler indirekt
yontemlerdir (71).

Idrarda kisa siire icinde aseton ve asetoasetat buharlagsma yoluyla ayrilir. ilk
olarak asetoasetat spontan olarak asetoasetata yikilr daha sonra BHBA’nin
oksidasyonu ile dikromatl, ferrik iyonlu veya peroksitli asetoasetat ve aseton
olusur. Burada olusan asetoasetat Gerhard’s testi veya nitroprussid testi

prosediirleri kullanilarak ortaya cikarilabilir. idrarda BHBA nin belirlenmesi rutin
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prosediir olarak diisiiniilmemelidir. Serum ve Idrardaki PHBA’ nm 6l¢iimii igin
“Semikantitatif Kagit Strip” testi kullanilabilir. Fakat genel bir goriis olarak kabul
edilmez. Daha once, BHBA’nin kantitatif 6l¢iimii icin kan veya serumda direkt

Olciim yapmak daha yararhidir (Ketosite; GDS diagnostics, Elkhart, IN) (71).

2.2.1. Keton cisimlerinin klinik 6nemi

Keton cisimlerinin asir1 yapimi sonucunda kan konsantrasyonlar1 yiikselir.
Bu duruma ketonemi adi verilir. Ayn1 zamanda idrar ile atilimlar1 da artmaktadir.
Bu olaya da ketoniiri denir. Bu durumlar karbonhidratlarin kullanilabilirliginin
azalmasi (sik kusmalarda) veya karbonhidratlarin kullanimmin azalmasi (diyabet,
glikojen depo hastaliklari, alkalozis) gibi klinik olaylarda goriilebilir. Diyabet
(DM) ve alkol cekilme sendromlar1 ketoasidozun sik goriilen nedenlerindendir
(70).

Keton cisimleri, yag asitlerinin oksidasyonu ile ortaya ¢ikar. Yine yag
asitlerinin oksidasyonu sonucunda bol miktarda su ag¢iga ¢ikar. Su kisithiligi
yasayan canlilarin su ihtiyaci i¢in yag depolamasi da bu yiizdendir (6rnek:
develerin horgiicleri). Dehidratasyona bagli yag asidi yikimi ve sonucunda
ketonemi gelisebilecegini destekleyen bilgilerden biri budur (72).

Yine 6zellikle orta dehidratasyonun belirlenmesinde anlamli bulunmus olan
dort calismada asidozun degerli oldugu ortaya ¢ikmistir. Muckenzie ve ark. (73),
English ve ark. (74), Yilmaz ve ark. (75) ve Vega ve Avner (76) yaptiklari
calismalarla  asidozun  dehidratasyonu  belirlemede anlamli  oldugunu

gostermislerdir.

2.2.2. Keton 6l¢me yontemleri

Keton cisimlerinin analizi i¢in en eski kantitatif test, gravimetrik ve
titrimetrik analizleri takiben mercury tuzlar1 ile asetonun presipitasyon vermesidir.
Asetonun salisilaldehit ile reaksiyona girip kirmizi renkli bir form olusturmasi,
keton cisimlerinin kalorimetrik analizi i¢in kullanilmaktadir (77).

Alkali ortamlarda ketonlar ile nitroprussid (Sodyum nitroferrisiyanid)

arasindaki reaksiyon ¢ok sik olarak kullanilan bir yontemdir. Aseton ve
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asetoasetik asit pembe renklidir ve ketonlarin serum ve idrarda semikantitatif
Ol¢timii i¢in sik kullanilan bir metottur (71).

Ames (Ames, Inc. Division of Miles lab, Elkhart Indiana) ketostikleri
sodyum fosfat, glisin ve nitroprussid ile reaksiyona girmeyen veya etkilenmeyen
bir kagit formdur. Fosfat depolar1 reaksiyonun meydana gelmesi i¢in uygun bir

pH saglar (77).

2.2.3. Serumda keton cisimlerinin belirlenmesi

Her ne kadar bireysel keton cisimlerinin kantitatif tanimi1 dogru bir yontem
olsa da, bu metotlar rutin laboratuar yontemi olarak kullanilmazlar. Semikantitatif
testler olan Acetest ve Idrar Dip Testi (Ketostix) (Ames Co) siklikla kullanilan
testlerdir. Fakat BHBA’y1 belirlemede duyarli degillerdir. Negatif nitroprussid test
sonuclarinin  ketoasidoz tanisin1 dislamayacagini aklimizdan ¢ikarmamamiz

gerekmektedir (71).

2.2.4. Acetest ile keton cisimlerinin belirlenmesi

Temel Kural: Acetest tabletleri glisin, sodyum nitroprussid, disodyum
fosfat ve laktoz karisimindan ibarettir. Asetoasetat veya aseton, glisinin
varliginda, nitroprussid ile reaksiyona girerek eflatun-mor renkli bir kompleks
olusturur. BHBA nitroprussid ile reaksiyona girmez. Disodyum fosfat, reaksiyon
icin optimum pH olusturmaktadir. Laktoz ise renk degisikli§inden sorumludur
(71).

Ornek Toplama ve Saklama: Serum oOrneginde makroskobik olarak
goriilen hemoliz test sonuclarinda hata verir. Ciinkii asir1 hemoglobin varliginda,
tabletler veya reagent striplerde diskolorasyonlar goriilebilir. Toplanan
serumlarda, 6lgme islemi 6nemli derecede ertelenecek ise, ornekler 4°C’de tiipiin
iist kism1 sikica kapatilarak saklanmalidir. Idrar prezervatifleri test sonuglarmi
etkileyebilir (71).

Prosediir: Keton cisimlerinin tanisinda kullanilan testler i¢in ayrmtili
prosediirler, imalatcilarin her tablet paketi igin farkli olabilir. Idrarm, serumun
veya kanin bir damlasi1 eklendikten sonra renkler 30. saniye, 2. dakika ve 10.

dakikada ayr1 olmak iizere okunur. Acetest temel olarak idrardaki keton
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cisimlerinin 6l¢limii i¢in tasarlanmistir. Eger 6rnek olarak serum kullanilacaksa,
tabletler iyice ezilmeli, toz haline geldikten sonra serum damlatilmalidir. Pozitif
ve negatif kontroller olusturulmalidir. Bu metotlarin ketostiklerden daha kullanisl
oldugunu gosteren ¢alismalar da vardir (78).

Yorum: idrar 6rneklerinde, biiyiik miktarlarda fenil ketonlarmn varligi ve 8-
hidroksi quinolin 1ile saklanmis Ornekler yanlis pozitif sonuglar ortaya
cikartabilmektedir. L-Dopa ve metabolitleri atipik reaksiyonlar olusturarak yanlis
pozitif test sonucu olarak yorumlanabilmektedir (71).

Pozitif reaksiyon (eflatun-mor goriiniim), keton cisimlerinin 5 mg/dl (0.5
mmol/L)’den fazla oldugunda veya idrar ve kan ig¢in, ayr1 ayrt 10 mg/dl
Olciildiigiinde verilen isimdir. Renk kartlari, keton cisimlerinin gercek
konsantrasyonlarmin tahmininde kullanilmaktadir (71). Semi kantitatif renk
bloklar1 testlerinde, eger renk bloklar1 20 mg/dl (2 mmol/L) ise diistik, 30-40
mg/dl ise orta, 80-100 mg/dl ise yiiksek miktarda keton cismi varligini
gostermektedir. Gerekirse serum ornekleri salin soliisyonu ile diliie edilebilir.
Diliie edilmemis Orneklerde, biiyilk miktarlardaki keton varligi ortalama 80
mg/dl’de esitlenir. iki kat diliie edilmis biiyiik drneklerde ortalama 160 mg/dl’de
esitlenmektedir. Kiiclik Olciimler diger diliisyonlar i¢in kullanmilir. Ketonlar,

normal karbonhidrat metabolizmasi i¢cinde kanda veya idrarda dlgiilemezler (71).

2.2.5. Keton cisimlerinin ketostik ile tanisi

Ketostikler nitroprussid testinin modifiye edilmis seklidir ve burada reagen
stripler tabletler seklinde kullanilir. Ketostikler, 6rnek damlatildiktan 15 saniye
icinde, litredeki asetoasetatin her 50 mg icin pozitif reaksiyon verir. Renk kartlar1
50, 150, 400, 800, 1600 mg/dl keton konsantrasyonlari i¢in ayri ayri renkler
olusturur. Aseton da reaksiyona girer, fakat duyarlihig: distiktiir (71). Ketostikler

levodopanin biiyiik miktardaki varliginda yanlis pozitif sonug verir (79).

2.2.6. p-Hidrosibiitirik asit’in (BHBA) él¢iilmesi
Temel Kural: KetoSite, merkezinde reagen bir pad iceren plastik bir karttan
olugsmaktadir. BHBA, NAD+ varliginda asetoasetata doniisiir ve NADH aciga

cikar. Diaforase enziminin katalizledigi bir reaksiyon ile Nitroblue-
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Tetrazolium’un (NBT) NADH ile rediiksiyonu sonucunda NAD+ ve rediikte NBT
ortaya cikar. Mor bir bilesimdir. Bu bilesimin 6zel aletler ile absorbsiyonu

sonucunda dijital bir kayit saglanir (71).

B-hidroksibiitirat Dehidrogenaz

B-hidroksibiitirat + NAD+ <«——— NADH' H"" Asectoasetat

~ Diaphoras y .
NADH + NBT «——_ NAD ' rediikte NBT

Bu reaksiyon 340 nm dalga boyunda NADH’in absorbsiyonunu takiben
monitorize edilebilir (80,81). pH 85 ile 9.5 arasinda bu reaksiyonun
monitdrizasyonu artmaktadir. Eger pH 7.0 olarak saptanmigsa, asetoasetik asit

varlig1 340 nm dalga boyunda absorbsiyonu azaltacaktir (81).

Ornek Toplama ve Saklama: Olgiimler alinan kan, plazma veya serumdan
yapilmaktadir. Kapiller kan 6rnegi, parmak ucundan yapilan oldukga rahat bir
yontemdir. Hemolize ugramis Olgtimlerde Olgiim gerceklestirilemez. Kanlar
4°C’de 4 saat, serum ve plazma 6rnekleri ise 4°C’de 48 saat veya —20°C’de birkag

giin saklanabilir (71).

Prosediir: Test kartlar1 olciim aleti i¢ine yerlestirilir. 20-30 pL 6rnek
dikkatli bir sekilde kartin merkezine damlatilir. Ol¢iim aletinin kapag: kapatilir.
Ornekler pedin tam merkezine damlatilmalidir. Zamanlama kritiktir (71).

BHBA konsantrasyonu 2.0 mmol/L’den biiyiik ise, 6rnegin 20 pulL.’sine GDS
dilientinden 200 pL eklenerek diliie edilmesi gerekir. Diliie 6rnegin 20 pL’si
Olglim aletinden okunur ve 11 ile g¢arpildiktan sonra BHBA konsantrasyonu
saptanir (71).

Bir kartus 6l¢lim aletine yerlestirilerek her spesifik reagen grubu icin kalibre
edilir (71).

Glikoz’un 2000 mg/dl, kreatinin 5 mg/dl, tirik asitin 16 mg/dl, biluribinin 10
mg/dl, laktik asitin 96 mg/dl ve askorbik asitin 3 mg/dl kan konsantrasyonlari,

keton cisimlerinin Olgimii icin Oonemli bir karisiklik rapor edilmemistir.
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Asetoasetat ile negatif sonu¢ veren ve asetoasetat konsantrasyonunun artmasi ile
olciilen BHBA progresif olarak azalmaktadir. Ornegin 8 mmol/L asetoasetat

konsantrasyonu BHBA konsantrasyonunu %60 oraninda azaltabilir (71).

Porter ve meslektaslari;

1. BHBA testinden Once asetoasetatin test edilmesi veya

2. Rutin olarak tiim numunelerin 6l¢iimden Once 1:11 oraninda diliie
edilmesini onermektedirler.

Dimerkaprol BHBA sonuglariin yanlis olarak artisina neden olur (71).

Sonuglar:

1. Olgiimlerin  gerceklestirilebilmesi i¢in genis teknik ekspertizler
gerekmektedir. Ayrica hastanin kendisinin bu testi yapmasi uygun
degildir. Renk skalalarin1 igeren bir kart “normal”, “diisik™ (0.5
mmol/L) ve “orta” (1.5 mmol/L) derecede PHBA diizeyinin okunmasini
saglar (71).

2. Sivi6l¢limleri, bircok otomatik analizoér kullanilarak yapilabilir (71).

3. Klinik deneyimler olgtimleri sinirlamaktadir. 1995 yilinda yayinlanan
DKA’ll hastalarda asid baz degisiklikleri ile PHBA’nin daha fazla

korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (71).

Referans Arahgi: Saglikli insanlarda gece yarisindan sonraki normal BHBA

degerleri 0.02 ile 0.27 mmol/L arasmdadir (71).

2.2.7. Keton cisimlerinin spesifik olciilmesindeki dezavantajlar

Aseton ve asetoasetat serum ve idrarda bulunan ketonlarin ¢ok az bir kismin1
olusturur. Bu testler yalnizca toplam keton cisimlerini tahmin eder. DKA’da
BHBA predominant keton cismidir ve asetoasetik asit i¢in yapilan testler negatif
veya zayif pozitif olacaktir. DKA’l1 hasta iyilesmeye baslamasiyla birlikte daha
fazla asetoasetik asit kan ve idrarda Slgiilecektir (77).

Enzimatik prosediirler asetoasetat, piriivat ve BHBA i¢in spesifiktir. Abotth
ABO-100 ve sentrifugal analizorler gibi cesitli otomatik aletler ile kolayca
okunabilirler (80, 81).
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Bir¢ok laboratuarda bu testleri yapmak i¢in Ornekler kolayca
hazirlanabilmektedir. idrar ve serumdaki keton cisimlerinin analizleri igin en iyi
yontem semikantitatif nitroprussid testi gibi gériinmektedir. Bu prosediirlerdeki en
bliyiik dezavantaj, BHBA’nin tamamini Olcememesidir. Asetonu Olgmede,
asetoasetik asitten 5-10 kat daha az duyarlidir. Asetonun 5 mmol/L’nin altinda
nadiren pozitif sonu¢ verir. Nitroprussid testinin en 6nemli avantaji, kullanim

kolaylig1 ve reagen stabilitesidir (77).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu geriye doniik tek merkezli klinik arastirma 18 yasindan biiyiik, bulanti-
kusma yakinmasi acil servise bagvuran gebe hastalarda yillik 90.000 acil servis
bagvurusu olan {iglincli basamak bir iiniversite hastanesi olan Akdeniz
Universitesi Hastanesi Acil Servisi'nde 01 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2012 tarihleri
arasindaki hasta kayitlarmmin incelenmesi ile gerceklestirildi. Calisma Oncesi
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan onay
alinda.

Calismaya acil servise bulant1 ve kusma ile bagvuran olan, bagvurusunda
parmak ucu kapiller kan ketonu ve idrar ketonu bakilan, 18 yasindan biiyiik, 16
hafta veya altindaki gebeler dahil edilmistir. Bulanti-kusmaya neden olabilecek
diger sistemik hastaliklar1 olan ve dosyalarina ulasilamayan hastalar ¢alismadan
cikarilmastir.

Acil servise bulant1 ve kusma yakinmasi ile bagvuran hastalardaki HEG
tanisi, hastaneye yatis1 gerektirecek kadar oral alim bozuklugu, kilo kaybi (viicut
agirhiginin %3-51) ile birlikte bulant1 ve kusma olarak belirlendi.

Hastalarin bagvuru sikayeti, yasi, obstetrik dykiisii, son adet tarihi (giin-ay-
yil), vital bulgular1 (tansiyon arteryel, nabiz, ates, solunum sayisi, oksijen
saturasyonu), bagvuru parmak ucu kapiller kan keton degeri, bagvuru idrar keton
degeri, hastanede yatis siiresi kayit edildi. Ayrica her hastanin dosyasindaki
telefon numaralarindan biitiin hastalara ulasilarak dogum eylemi, dogum sonrasi
fetal ve maternal komplikasyonlar 6grenilerek kayit edildi.

Hastalarin bagvuru anindaki sikayetleri degerlendirilerek pregnancy-unique
quantification of emesis and nausea (PUQE) skoru indeksine gdre puani

hesapland1 ve hafif-orta-ciddi olmak tizere ayrilarak kayit edildi (Cizelge 3.1).
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Cizelge 3.1. Pregnancy-Unique Quantification of Emesis and nausea (PUQE)
skoru indeksi.

Bulanti ve Kusmanin Degerlendirilmesi (NPV)
[Pregnancy-Unique Quantification of Emesis and Nausea (PUQE) skoru indeksi]

1. Son 12 saat iginde, kag saat mide bulantis1 ve/veya midede rahatsizlik oldu?
Hig olmadi (1) | <1 saat (2) 2 — 3 saat (3) 4 — 6 saat (4) > 6 saat (5)
2. Son 12 saat i¢inde kag kez kustunuz?

Hic olmadi (1) | 1 —2kez (2) 3 —4kez(3) 5—6kez (4) > 7 kez (5)

3. Son 12 saat iginde kag kez kusma olugmadan 6giirtii meydana geldi?

Hi¢ olmadi (1) | 1 —2kez (2) 3 —4kez(3) 5—6kez (4) > 7 kez (5)

Hafif NPV: PUQE Skor<6 | Orta NPV: 7<PUQE<12 Ciddi NPV: PUQE>13

Parmak ucu kapiller kan ketonu oOlgiimleri hasta basinda yapilmist1 ve
sonuglar1 hasta dosyalarina not edilmisti. Kapiller kan ketonu 6l¢liimii i¢in alinan
0.1 ml kan Medisense Optium B-Keton Test Stribindeki (Abbott Diabetes Care
Ltd. Witney, Oxon, UK)® kan bélmesine damlatilmisti. Sonrasinda Optium Xceed
(Abbott Diabetes Care Ltd. Witney, Oxon, UK)® kan keton &l¢iim cihazindan
alman veriler hasta dosyalarina kayit kaydedilmisti.

Idrarda keton i¢in ise degerler negatif (0), bir pozitif (1+), iki pozitif (2+), {i¢
pozitif (3+) ve dort pozitif (4+) olarak verildi ve kayit edildi.

Calisma verileri SPSS 16.0 ve Medcalc 11.0.4 programlarinda analiz edildi.
Stirekli degiskenler ortalamatstandart sapma (SS), normal dagilima uymayan
degiskenler ortanca [Interquartile ratio (IQR)] ve frekans degiskenler de yiizde
olarak ifade edildi. Calismada kullanilan parametrelerin tanisal degerliliklerini
saptamada duyarlilik, secicilik, pozitif olasilik orani (PLR) ve negatif olasilik
oran1 (NLR) kullanildi. Calismada kullanilan degiskenler degerlendirilip,
kaydedilmistir. Istatistiksel olarak anlamli sonuglar ve gruplar arasi oranlardaki
degisiklikler student-t testi veya ki-kare testi kullanilarak belirlendi. Olasilik

seviyesi p<0,05 olanlar istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma periyodu olan 01 Ocak 2008 ve 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Acil Servisine toplam 177 bulant1 ve kusma sikayeti olan
hamile hasta bagvurdu. Bu hastalarin 73 tanesinin arsivden dosyasina ulagilamada.
Calismaya alinma kriterlerine uyan 102 hasta calismaya alinirken caligmaya
almma kriterlerine uymayan 2 hasta ¢alismadan ¢ikarildi (Sekil 4.1). Calismaya
almmayan 2 hastanin calismadan diglanma nedenleri Sekil 4.1°de belirtilmistir.

Calismadaki istatistiksel degerlendirme 102 hastada ile yapilda.

Bulanti kusma ile bagvuran hamile hasta
n: 177

Dosya verilerine
ulasilamamig hasta
n: 73

A 4

Gebelik yasi
c¢alismaya uygun
olmayan hasta
n:2

Calisma kriterlerine uygun hamile hasta
n: 102

Emezis Gravidarum Hipermezis Gravidarum
n: 70 (%68,6) n: 32 (%31,4)

Sekil 4.1. Hasta akis semasi.

Calismaya alman 102 hamile hastanm, yas ortalamast 27,6+5,1 idi
Hamilelik siirelerinin ortalamasi ise 63,1+2 giin idi. Haslarin 70 (%68,6)’1 Emesis
Gravidarum 32 (%31,4)’s1 ise Hipermesis Gravidarum tanist konarak hastaneye
yatirilmistir. Hastalarin acil servise basvurusundaki yasamsal bulgular1 (¢izelge

4.1) gosterilmistir. Calismaya alinan hastalarin bagvurudaki parmak ucu kan
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ketonu ortalamasi ve idrar keton diizeylerini ortanca degerleri sirasiyla 0,45+0,85,
2 olarak saptanmustir.

Calismamizin birincil sonlanim noktalar1 olan parmak ucu kan ketonu ve
idrar ketonu degerlerinin Hiperemesis Gravidarum tanis1 koymadaki tanisal
degerlilikleri istatistiksel olarak anlamli bulundu. Parmak ucu kan ketonu ve idrar
ketonu degerlerinin Hiperemesis Gravidarum tanist koymadaki tanisal
degerlilikleri Cizelge 4.1°de gosterilmistir. Yapilan Post-hoc analizde idrar
ketonunu degerleri ile parmak ucu kan ketonu diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
bulundu. Bu iligki 6zellikle 0 ve 1+ olan hastalarda daha belirgin idi. Parmak ucu
kan keton diizeyleri ile idrar ketonu arasindaki iliski Cizelge 4.2 ve Sekil 4.2°de

acikca gosterilmistir.

Cizelge 4.1. Hastalarin acil servise bagvurusundaki yasamsal bulgular1.

Vital bulgu Ortalama

Sistolik tansiyon (mmHg) 115
Diastolik tansiyon (mmHg) 72
Viicut 1s1s1 ("C) 36,5
Kalp hiz1 (atim/dk) 88

Cizelge 4.2. Parmak ucu kan keton diizeyleri ile idrar ketonu arasindaki iligki.

Emesis Hiperemesis

Gravidarum Gravidarum
(n=70) (n=32)

Parmak Ucu Kan Ketonu

(Median) (%95 Giivenlik 0,1 (0,03 -0,20) | 0,7 (0,30 -1,00) | P<0,0001
Arahigr)

Idrar Ketonu (Median) (%95

Giivenlik Arahi) 0 (0,00 — 0,00) 2 (1,00 -3,00) | P<0,0001

Idrar Ketonu Degerleri, (n)

Parmak Ucu Kan

Ketonu Median 0.1 0,2 0,5 1 1,3
S:r(;ynr)ekler arast (0,00-0,20) | (0,20-0,37) | (0,20-0,37) | (0,55-1,45) | (0,95-3,20)
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idrar Keton Diizeyi

Sekil 4.2. Parmak ucu kan keton diizeyleri ile idrar ketonu arasindaki iligki.

Calismaya alinan hastalarin yapilan ROC analizinde parmak ucu kan keton
diizeylerinin Hiperemesis Gravidarum tanisini koymadaki tanisal degerliligine ait
AUC degeri ve %95 giivenlik araliklar1 0.841 (0,755 - 0,906) (p<0,001) idi.
Parmak ucu kan keton diizeyleri 0 ile 0,6 ve 0,8 iizerinde oldugunda parmak ucu
kan keton diizeylerinin Hiperemesis Gravidarum tanisini koymadaki tanisal
degerliligine ait istatistiki veriler Cizelge 4.3’de gosterilmistir. ROC egrisi Sekil
4.3’de gosterilmistir.
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Cizelge 4.3. Parmak ucu kan keton diizeylerinin Hiperemesis Gravidarum tanisini
koymadaki degerliligi.

Parmak Ucu Kan Sensitivite% | Spesifisite% -LR
Ketonu (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA) | (%95 GA)
>0 96,8 38,5 1,58 0,081
(83,8-99,9) 27,2-51,0) | (1,5-1,9) | (0,01 -0,6)
~0.6 53,1 94,3 9,3 0,5
’ (34,7-170,9) (86,0-984) | (3,4-254) | (0,3-0,7)
~0.8 40,6 98,5 28,4 0,6
’ (23,7 -59.,4) (92,3-100) | (3,9-208,1) | (0,5-0,8)
Kan Keton Duzeyi
100 —
80
2 60
=2 -
= i
GC) =
o 40
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Sekil 4.3. Parmak ucu kan keton diizeylerinin Hiperemesis Gravidarum tanisini
koymadaki tanisal degerliligi.

Calismaya alinan hastalarin gebelige bagli bulanti ve kusma indekslerinin
Emesis Gravidarum ve Hiperemesis Gravidarumlu hastalardaki ortanca degeri ve
%95 gilivenlik araliklar1 sirasiyla 10 (9 - 11) ve 12 (11 - 13) olarak istatistiksel
anlaml bir sekilde bulunmustur (p<0.0001).
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Gebelige bagli bulanti ve kusma skorlarmin alt kategorik olarak
incelendiginde parmak ucu kan keton diizeleri ile gebelige bagli bulant1 ve
kusmasi olan hastalarda anlamli bir iliski oldugu saptanmis ve ayrintili istatistiksel

veriler Cizelge 4.4’de gosterilmistir.

Cizelge 4.4. Parmak ucu kan ketonunun PUQE skoru alt kategorileri ile iligkisi.

Bulanti Kusma Skoru (n)

Parmak Ucu Kan
. 0,0 0,1 0,8
Ketonu Median 0,000212

(Ceyrekler arasi Oran) (0,0-0,1) | (0,0-0,32) (0,20-1)
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5. SINIRLAMALAR

Bu c¢alismanm en &nemli sinirlamasi geriye doniik olarak Universite
Hastanemiz Acil Servisi’ne bulant1 kusma ile basvuran ve parmak ucu kan keton
diizeyleri ve idrar keton degerleri gonderilen hastalar dahil edilerek
gerceklestirilmis olmasidir. Kan ketonu veya idrar keton diizeyi ¢calisilmayan gebe
hastalar ¢alismaya alimmadigi i¢in bu hastalardaki sonuglar ¢alisma verilerini ve
dolayisiyla sonuglarimizi etkileyebilir.

Bu caligmanin diger bir sinirlamasi ise Emesis Gravidarum ile Hiperemesis
Gravidarum tanisin1 kaymadaki kriterlerin yetersiz olmasidir. Literatiirde ve
cesitli merkezler bu konuda olduk¢a farkli tanmi kriterleri kullanmaktadir. Bu
calisma planlanirken Hiperemesis Gravidarum tanis1 %3-5’den fazla kilo kaybinin
eslik ettigi hastaneye yatis gerektiren bulanti1 ve kusma nedeniyle acil servise
gelen hasta grubu olusturmustur.

Bu caligmanin bir baska smirlamasi ise referans venéz kan -
Hidroksibiitiratin laboratuarda 6lglimiiniin gerceklestirilmemis olmasidir. Venodz
kan B-Hidroksibiitiratin laboratuar olarak Ol¢iimii rutin olarak kullanilan bir
yontem degildir ve Hiperemesis Gravidarum acil tani ve tedavisi i¢in kullanimi
pratikte ¢ok zaman kaybma neden olur. Son zamanlarda piyasada diyabet
hastalarinin hizmetine sunulan keton sensorleri, kandaki B-Hidroksibiitirat1 elektro
kimyasal olarak dlgmektedirler. 10 mikro litre kapiller kan 6rnegi ile bes saniye

icinde B-Hidroksibiitirat sonucunu verebildigi bildirilmektedir (5).
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6. TARTISMA

Gebe hastalar, yaptigimiz bu calismada da gorildigi gibi (5 yillik bu
calisma periyodu boyunca 177 gebe hasta) acil servise ¢esitli tibbi sikayetlerle
basvurmaktadir. Acil servis hekimlerinin gebelige bagli olusabilecek mortal ve
morbid komplikasyonlar1 en kisa siirede ve yeteri kadar dogru tespit etmeleri
gerekir. Bu komplikasyonlarin i¢inde en iyi bilinenlerinden biride 6zellikle ilk 16-
17 hafta i¢inde olusan Emesis Gravidarum ve Hiperemesis Gravidarum olarak
bilinen gebelige bagli bulant1 ve kusma sendromlaridir. Bu iki klinik durumun acil
serviste aywrimi oldukca dnem tasir. Ciinkii Emesis Gravidarumlu olan hastanin
acil serviste uygun bir sekilde sivi ve antiemetik tedavisi verilip taburcu edilebilir.
Hiperemesis Gravidarum tanist alan hastalarda kilo kaybmin eslik ettigi elektrolit
bozukluklar1 ve dehidratasyon varlig1 oldugu i¢in hastaneye yatisa sebep olabilir
(82). Ancak acil serviste Hiperemesis Gravidarumun tanisin1 koymak i¢in agik ve
anlasilir bir tanisal kriterler bulunmamaktadir. Bununla birlikte, en ¢ok kullanilan
tanisal belirtecler, uzamis ve inat¢1 bulanti-kusma ataklari, kilo kaybina eslik eden
elektrolit anomalileri ketoniiri, dehidratasyon sayilabilir (83).

Gebelige bagli bulant1 ve kusmasi olan hastalarda Hiperemesis Gravidarum
tanisinin koyulabilmesi i¢in en ¢ok kullanilan laboratuar testlerinden biri olan
idrar keton diizeylerinin kullanilabilecegi daha oOnceki yapilan g¢aligmalarda
gosterilmistir. Bu calismalarda Hiperemesis Gravidarum diisliniilen hastalarin
idrar keton diizeylerinin 3+ (50 mg/ml) veya 4+ (100 mg/ml) olarak yiikseldigi
bulunmus ancak acil serviste idrar ketonu 6l¢limiiniin tanisal degerliligi hakkinda
acik bir bilgi verilmemistir (84,85,86). Bu ¢alisma acil servise gebelige bagli
bulant1 ve kusma nedeniyle basvuran ve Hiperemesis Gravidarum tanist konan 32
hasta ile Emesis Gravidarum tanist konan 70 hastanin parmak ucu kan keton
diizeylerinin ve idrar keton diizeylerinin karsilastirilmasi ile belirlenmistir. Bu
calismanin sonucunda acikca goriildiigli gibi, parmak ucu kan keton ortanca
degeri 0,7 mmol/L olarak tespit edilmis ve istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmustur 0,7 (0,30 — 1,00) p<0,0001. Bir baska deyisle, acil servise bulant1 ve
kusma ile bagvuran ve parmak ucu kan keton degeri 0,8 mmol/L’nin iizerinde olan

hastalarda parmak ucu kan keton 6l¢limiiniin Hiperemesis Gravidarum tanisini
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koymadaki tanisal degerliligi + LR 28,4 (3,9 — 208,1) ve —LR ise 0,6 (0,5 — 0,8)
ve AUC degeri ve %95 giivenlik araliklar1 0.841 (0,755 — 0,906) (p<0,001) olarak
belirlenmistir. Olgiilen bu degerler ile idrar keton diizeyleri arasinda 6zellikle
disiik diizeylerde kuvvetli bir korelasyon da gdstermektedir. Parmak ucu kan
keton Ol¢iimii ile yapilan ilk klinik g¢alisma olmasit nedeniyle literatiirde
sonuglarimiz1 yorumlayacak bir ¢alisma yoktur. Elde edilen bu deger parmak ucu
kan keton ol¢iim prospektiisiindeki sonuglar ile de korelasyon gostermektedir.
Testin prospektiisiinde 0,1 mmol/L ile 8,0 mmol/L arasindadir. B-hidrosibiitirat
sonucu 0.4 ile 0.8 mmol/L arasinda ise “diisiik”, 1.8 ile 2,8 mmol/L arasinda ise
“orta”, 3,2 mmol/L’den fazla ise “yiiksek” kabul edilmistir (89). Idrardaki keton
cisimleri semikantitatif testler olan Acetest ve Idrar Dip Testi (Ketostix) (Ames
Co) siklikla kullanilan testlerdir. Bu testler ile asetoasetat ve aseton Ol¢iilmektedir.
Aseton ve asetoasetat serum ve idrarda bulunan ketonlarin ¢ok az bir kisminin
olusturur. Serumdaki temel keton cismi [-Hidroksibiitirattir. Bu testler [3-
Hidroksibiitirat1 belirlemede duyarli degillerdir. Bu testler yalnizca toplam keton
cisimlerini tahmin etmede yararli olmaktadir. B-Hidroksibiitiratin metabolizmasi
sonucunda aseton ve asetoasetat gibi keton cisimcikleri olusmakta ve idrarla
atilmaktadir. Dolayisiyla Hiperemesis Gravidarum erken donemlerinde idrarda
keton cisimcikleri ya az oranda olusmakta veya hi¢ tespit edilememektedir (87).
Bu c¢alisma neticesinde parmak ucu kan keton degerinin 0,8 mmol/L {izerinde
Olciilmesi Hipermesis Gravidarum erken donemde tani konup tedavi edilmesini
saglayacak ve maternal komplikasyon oranimi azaltmada katkida bulunacaktir.
Gebelige baghi bulanti ve kusmanin siddeti Pregnancy-Unique
Quantification of Emesis (PUQE) skorlama sistemi ile yapilmaktadir. Bu
skorlama sistemi diisiik (Skor < 6), orta (7 < skor < 12) yiiksek (13 < skor) olarak
ayrilmaktadir (88). Yaptigimiz bu calismada Emesis Gravidarum tanis1 konulan
hastalardaki PUQE skorunun ortanca degeri 10 IQR (9 — 11), Hiperemesis
Gravidarumlu hastalarda ise ortanca degeri 12 IQR (11 — 13) p<0,0001
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Sadece PUQE skoru ile emesis veya
hiperemesis tanisi1 konulabilir. Ayrica siddetli bulanti ve kusmasi olan gebe
grubunda (PUQE skoru>13) parmak ucu kan keton diizeylerinin ortanca degeri

0,8 IQR (0,2 — 1,1) olarak bulunustur. Acil servise gebelige bagli bulant1 ve
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kusma sikayeti ile bagvuran hastalarda 6l¢iilen parmak ucu kan keton diizeyi 0,8
veya iizerinde ise bu hastalarda Hiperemesis Gravidarum tanis1 koymanin
sensitivitesi %40, spesifisitesi ise %98,5°dir. Parmak ucu kan keton 6l¢iimii ile
yapilan ilk klinik ¢alisma olmasi nedeniyle literatiirde PUQE skoru ile parmak
ucu kan keton diizeyleri arasindaki sonuglarimizi yorumlayacak bir c¢alisma

yoktur.
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. SONUCLAR

. Bulant1 ve kusma nedeniyle acil servise gelen hastalarda parmak ucu kan
keton Ol¢limiin Hiperemesis Gravidarum tanisini koymadaki tanisal

degerliligi oldukga yiikseltir.

. Bulant1 ve kusma nedeniyle acil servise gelen hastalarda parmak ucu kan
keton Ol¢iimiin 0,8 mmol/L’nin ilizerinde olan hastalarda Hiperemesis

Gravidarum tanisin1 koymanin tanisal degerliligi oldukca ytikseltir.

. Emesis Gravidarum tanisit alan hastalardaki PUQE skorunun ortanca
degeri 10 iken Hiperemesis Gravidarumu olan hastalarda bu deger
12°dir.

. PUQE skoru 13 ve iizerinde olan parmak ucu kan keton diizeyi 0,8

mmol/L’nin ilizerinde olan gebe hastalarda Hiperemesis Gravidarum

olma olasilig1 yiiksektir.

. Idrar keton degerleri ile parmak ucu kan keton degerlerinin 6zellikle
diisiik diizeylerde olmak tizere kuvvetli bir iligkisi vardir. Bu hastalarda

idrar keton Ol¢iimii yerine parmak ucu kan keton 6l¢iimii kullanilabilir.
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8. OZET

Parmak Ucu Kan Ketonu Ol¢iimiiniin Hiperemesis Gravidarum

Tanis1 Koymadaki Degeri

Giris: Idrarda ya da kanda, keton varligmin gdsterilmesi, Emesis
Gravidarum ve Hiperemesis Gravidarum tani ve tedavisinin yonlendirilmesinde
acil servis hekiminin klinik kararim etkileyebilir.

Amag: Bu calismadaki amacimiz acil serviste Hiperemesis Gravidarum
tanisin1 koymada parmak wucu kan keton diizeyinin tamisal degerliligini
belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz 01.01.2008 ile 31.12.2012 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine bulanti kusma
sikayetleri ile basvuran gebelerin dosyalar1 gegmise doniik olarak arsivde
taranarak ve verileri derlenerek hazirlandi. Bu taranan hastalardan hem parmak
ucu kan ketonu, hem de idrar ketonuna bakilmis olan hastalar ¢aligmaya dahil
edilmistir.

Sonuglar: Calismaya alinan 102 hamile hastanin, yas ortalamasi 27,6+5,1
idi. Hamilelik siirelerinin ortalamasi ise 63,12 giin idi. Haslarm 70 (%68,6)’1
Emesis Gravidarum 32 (%31,4)’si ise Hipermezis Gravidarum tanist konarak
hastaneye yatirilmistir. Parmak ucu kan keton degeri 0,8 mmol/L ve iizerinde
oldugunda Hipermesis Gravidarum tanis1 koymadaki sensitivitesi 40,6 (23,7 —
59,4) spesifisitesi 98,5 (92,3 — 100), +LR 28,4 (3,9 — 208,1) ve —-LR 0,6 (0,5 — 0,8)
p<0,0001 olarak saptandi.

Tartisma: Bulant1 ve kusma nedeniyle acil servise gelen hastalarda parmak
ucu kan keton Olciimiin Hiperemesis Gravidarum tanisimi koymadaki tanisal
degerliligi olduke¢a yiikseltir. Bu hastalarda idrar keton 6l¢iimii yerine parmak ucu

kan keton 6l¢iimii kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Hiperemesis Gravidarum, bulant1 ve kusma, idrar ketonu,

parmak ucu kan ketonu.
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9. ABSTRACT

The Value of Fingertip Ketone Measurement in Diagnosis

of Hyperemesis Gravidarum

Introduction: Demonstrating the existence of ketones in urine or blood can
effect the decision of the emergency medicine physician in guidance of diagnosis
and treatment of emesis and hyperemesis gravidarum.

The Goal: Our purpose in this study is to determine the value of fingertip
blood ketone level in diagnosis of hyperemesis gravidarum in emergency service.

Material and Method: Pregnant patients who were admitted to the Akdeniz
university emergency department between 01.01.2008 and 31.12.2012 with a
complaint of nausea and vomiting were retrospectively detected from the hospital
database. Patients who were measured a bedside fingertip ketone plus urine
ketone analysis were included to the study.

Results: the mean age of the 102 pregnant patients who admitted to the
study was 27,6+£5,1. Mean pregnancy time was 63,1+2 days. 70 (68.6%) of the
patients had emesis and 32 (31.4%) were diagnosed as hyperemesis gravidarum
and then admitted to the hospital. When Fingertip ketone level was 0.8 mmol/L or
more, sensitivity was 40.6 (23.7- 59.4), specifity was 98.5 (92.3- 100), + LR 28.4
(3.9- 208.1) and — LR 0.6 (0.5- 0.8) p<0.0001, in diagnosis of hyperemesis
gravidarum.

Discussion: The value of fingertip blood ketone measurement for the
diagnosis of hyperemesis gravidarum in pregnant patients, who applied to the
emergency service with nausea and vomiting, is considerably high. Fingertip

ketone measurements can be used instead of urine ketone in these patients.

Key words: Hyperemesis gravidarum, nausea and vomiting, urine ketone,

fingertip blood ketone measurement.
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