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OZET
GEBELIK KAYBI OLMAYAN ABORTUS iMMINENSLI
OLGULARDA GEBELIK SONUGLARI, ELMAS ULUER, KONYA, 2013
Amag:
Biz bu calismamizda abortus imminens tanisi alan ve disik yapmayan hastalarin
gebeliklerinin nasil seyrettigini ve gebeliklerinde ne tir sorunlarla karsilastiklarini
arastirmay! amacladik.
Gereg ve Yontem:
Ocak 2010- Nisan 2011 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Faklltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Bolimine basvuran 1129 gebeyi igeren
retrospektif bir calismadir. Calismaya dahil edilen gebelerden gebeligi siiresince dislik
tehlikesi gecirenler Abortus imminens Grubu, herhangi bir disik tehlikesi gecirmemis
olanlar ise Kontrol Grubu olarak belirlendi. Her iki grup hastalarin geriye dénik dosya
kayitlarindan ve yuz yluze ya da telefon irtibati ile gebelikleri hakkinda gerekli bilgiler elde
edildi. Tim hastalarin yas, dogum sekli, dogum zamani, kaginci gebeliklerinin oldugu,
gebelikleri siresince vajinal kanama veya dusuk tehditi tanisi alip almadiklari,
gestasyonel diyabet, hipertansiyon preeklampsi, eklampsi, Hellp Sendromu, idrar yolu
enfeksiyonu, IUGR, oligohidroamnios, tarama testlerinin yapilip yapilmadigi, yapiimis ise
sonucun anormal veya normal olusu, erken membran rlptird, erken dogum tehditi, erken
dogum eylemi, fetal anomali, plesantal anomali, 6lu dogum bilgileri kaydedildi. Tim veriler
istatistiksel olarak analiz edildi.
Bulgular:
Her iki grup karsilastirldiginda gruplar arasinda yas, ortalama dogum haftalari, dogum
sekli, parite gibi verilerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05). Gruplar arasinda
gestasyonel diyabet, gebelige bagl hipertansiyon, eklampsi, hellp sendromu, IUGR, fetal
anomali, tarama testleri ve sonuglari, oligohidroammnios, plesantal anomali, yoninden
fark bulunmadi (p<0,05). Preeklampsi kontrol grubunda daha yliksek oranda bulundu ve
istatistiksel olarak da anlaml idi (p=0,032). Erken membran riptiri (p=0,000), 6lG dogum
(p=0,002), erken dogum tehiditi (p=0,00), erken dogum eylemi (p=0,01), idrar yolu
enfeksiyonu (p=0,002) abortus imminens grubunda daha ylksek oranlarda bulundu ve
istatistiksel olarak da aradaki fark anlamli idi.
Sonug:
Calismamizda abortus imminens grubunda erken membran rlptird, 6l dogum, erken
dogum eylemi, erken dogum tehditi anlamh d&lglide daha ylksek oranda goézlenmistir.
Abortus imminens tanisi alan gebelerde ilerleyen dénemde bu komplikasyonlara karsi
gerekli tedbirlerin alinmasi gerektigini ve hastalara bu konuda gerekli bilgi ve uyarilarin

yapilmasi gerektigini diismekteyiz. Preeklampsinin kontrol grubunda ve idrar yolu



enfeksiyonun da Abortus imminens grubunda daha yilksek oranda gdzlenmesi bu iki
parametrede prospektif olarak arastirilmasi gerektigini distindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Abortus imminens, nonabortus, gebelik sonuglari



ABSTRACT
OUTCOME OF PREGNANCY iN THE CASES WIiTH NON-LOSS PREGNANCY
ABORTUS iIMMINENS ELMAS ULUER, SPECIAL PROJECT, KONYA, 2013

Aim:
in this study we aimed to investigate how the pregnancy course of the patient with
a diagnosis of abortus imminens without a miscarriage progresses and which sort

of problems they experience during their pregnancy.

Material and Methods:

This retrospective study onrolled 1129 pregnants who admitted to Necmettin
Erbakan  University Meram Medicine Faculty Obstetrics and Gynecology
Department, between the January 2010 and April 2011. In this study whose
pregnancy with threatened miscarriage we defined as Abortus imminens Group
and pregnants who didn't have any threathened miscarriage were defined as
Control Group. Patients data were collected from both recorded file, phone calls
or face to face conversations in two grups. Age, delivery type, delivery time,
number of pregnancy, whether there is a vaginal bleeding, and threathened
miscarriage during the pregnancy or not, gestasyonel diabet, hipertension,
preeclampsi, eclampsi, Hellp Sydrome, Urinary Tract Enfection, IUGR,
oligohidroamnios, whether rutine screening test applied or not, if applied,according
to result normal or abnormal, premature rupture of membrane, threaten of preterm
labor, preterm labor, fetal abnormality, plecental abnormality and stillbirth data of

all patients in the study were recorded. All data were analyzed statistically.
Results:

When we compared the data there wasn’t any significant difference between two
groups. When we compare the groups with the data about age, average delivery
weeks, delivery type and parity there wasn’t any significant difference (p<0,05).
Between the groups there were no difference about, gestasyonel diabet,
pregnancy induced hypertension, eclampsi, Hellp syndrome, I|UGA, Fetal
abnormality, rutine screening tests and results, oligohidroamnios, plesantal
abnormality(p<0,05). Preeclampsi was higher in the control group and it was
statistically meaningful(p=0,032). Premature membran rupture (p=000), Stillbirth
(p=0,002), threaten of premature labor (p=0,000), premature labor (p=0,01),urinary



tract infection (p=0,002) were higher in the abortus imminens group and the

difference was statistically meaningful
Conclusion:

In our study premature rupture of membrane, premature rupture of membrane,
premature labor, threatened of premature labor and stillbirth were observed
significantly at higher rates in abortus imminens group. We think that pregnant with
a diagnosis of abortus imminens have to take measures against these
complications in later periods also necessary information and warnings should be
done to these patients. As preeclampsi was higher in control group and urinary
tract infection was higher in abortus imminens group, we think that these two
parameters should be investigated prospectively

Key words: Threatened abortion, nonabortus, pregnancy outcome
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KISALTMALAR ve SIMGELER

ACE
ADA
AF
BMI
CDA
CRL
C&C
DiC
DM
DNA
DSO/WHO
EMR
FKA
GDM
HCG
HELLP
HPL

IR
IUGR
NDDG
NEK
OGTT
PAI-1
PAI-2
PCOS
PEMR
PIH
RDS
SLE
17Aohp

: Anjiotensin Converting Enzim

: American Diabetes Association

: Amnionfluid

: Body mass indeks

: Canadian Diabetes Association

: Crown-rumplenght (Popo ile bas tepesi arasi uzunluk)
: Carpenter ve Couston

: Dissemine intravaskiler koagtlasyon

: Diabetes mellitus

: Deoksiribo nukleik asit

: Diinya Saglik Orgiitii(World HealtAssociation)
: Erken membran riptiri

: Fetal kalp atimi

: Gestasyonel Diabetes Mellitus

: Human koryonik gonadotropin

: Hemolysis-Elevated Liver enzymes-Low Platelets
: Human plasental laktojen

: Instilin resistansi

. intrauterin gelisme geriligi

: National Diabetes Data Group

: Nekrotizanenterokolit

: Oralglukoz tolerans testi

: Plazminojen aktivator inhibitor-1

: Plazminojenaktivator inhibitor-2

: Polikistik Over Sendromu

: Preterm erken mebran riptirt

: Pelvik inflamatuar hastalik

: Respiratuar distress sendromu

: Sistemik lupus eritamatosis

: 17 alfa hidroksiprogesteron



1. GIRIS ve AMAG
ilk trimester kanamalari yaygin bir komplikasyon olup tiim gebeliklerin yaklasik % 16-25
inde goruldr. (Farrell 1996). Bu hastalarin yaklasik yarisinda gebelik kaybi olur (Queenan
2007). Bu kanamalar, plasenta ve membranlarin olusumu sirasinda desiduaplasental
aralik ve uterin duvar arasinda spiral arterlerden kéken almaktadir. Bu durum, spontan
abort ve birgok gebelik komplikasyonlari i¢in risk tasiyan bir durumdur (Johns 2006,
Basama 2004) .Distk tehdidinin klinik tanisinda; ultrason (USG) ile belirlenmis fetal kalp
atimi varligi, vajinal kanama hikayesi ve serviksin kapali olmasi temel esaslardir. Abortus,
multifaktoryel bir durumdur. Daha 6nceki gebelik kaybi, 6l dogum, konjenital anomalili
bebek Oyklsl olanlarda fetal kayip riski artmaktadir (Regan 1989) .Ayica maternal
sistemik hastaliklar (Diabetes Mellitus, tiroid disfonksiyonu) (Greene 1999) , infertilite
tedavileri (Wang 2004) , anne ya da babada genetik problemler(Warren 2008) ,anne ve
baba yasi abort riskini arttiran faktérlerdendir (Slama 2005, de la Rochebrochard 2002) .

Gebeligin daha erken donemlerinde abortus imminens gibi bir gebelik
komplikasyonuyla karsilasan hasta, gebeligin ilerleyen dénemleri icin de endise
duymaktadir ve bu kanamalar olumsuz fetal ve maternal sonuglarla iligkili olabilir.
(Batzofin 1984, Wijesiriwardana 2006)

ik trimester kanamalarinin; altta yatan plasental disfonksiyon, gebeligin ilerleyen
dénemlerinde olabilecek preeklampsi, erken dogum, preterm prematir membran ripturd,
plasental patoloji, intrauterin gelisme geriligi (IUGR) riskini g0sterebilir bir rol
oynayabilecegi 6ne surtlmektedir ( Weiss 2004)

Biz bu calismamizda Ocak 2010- Nisan 2011 tarihleri arasinda abortus imminens
tanisi alan ve aborte etmeyen hastalarin gebeliklerinin nasil seyrettigini ve gebeliklerinde

ne tir sorunlarla kargilastiklarini inceledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. ABORTUS

21.1.Tanim

Dinya saglik érgutti (WHO) tarafindan 1977 yilinda, gebelik Grininin agirhidr ve gebelik
surecini kriter alarak bir abortus tanimi yapilmistir. Bu tanima goére, 20. gebelik
haftasindan once, 500 gramdan kulglk embriyo veya fetlis ve eklerinin, tamaminin ya da
bir kisminin uterus kavitesi disina atilmasi olayina abortus denilmektedir ( Beksag 2001).
Abortus nedeniyle olan vajinal kanamalar birinci ve ikinci trimesterde olan kanamalar
arasinda ilk sirayi almaktadir. Abortus gebeligin en sik gorilen komplikasyonudur (Atasi
2001).

Kromozomal bozukluk olan gebeliklerin gogu 10. haftadan 6nce spontan digsikle
sonuglanirken normal karyotipe sahip gebeliklerin %90’indan fazlasi devam etmektedir
(Dizon 1996). Klinik olarak tespit edilmis gebeliklerin %12-15’i 4. ve 20. gebelik haftasi
arasinda spontan olarak kaybedilmektedir. Gebelik planlayan, saglikli gen¢ bayanlarda
yapilan ¢alismalar farkinda olmadan gebe kalip gebeligin sonlandigi durumlarda idrarda
gegici olarak hCG tespit edildigini gostermistir (Gosten 1985). Tim kayiplarin en az yarisi
fark edilmemektedir. Spontan gebelik kayiplarinin %80 den fazlasi ilk 12 haftada meydana

gelir, en az yarisi komozom anomalilerinden kaynaklanir (Sekil 2. 1) (Eiben 1990)

Kromozom Anomalileri (%)

80
70 ~
60 -
50 +
40 +
30
20 -
10 I
- _ _

1.trimester 2.tirmester 3.trimester

Sekil 2. 1. Her (g trimesterdeki disiik ve 6li dogumlardaki komozomal anomali sikhgi

(ybzdeler yaklasik olarak gosterilmigtir.)



2.1.2.insidans

Klinik olarak tespit edilmis gebeliklerin %12-15’i 4. ve 20. gebelik haftasi arasinda spontan
olarak kaybedilmektedir. Yapilan birgok ¢alisma spontan gebelik kayip riskinin gegcmisteki
obstetrik hikaye ile degistigini gostermistir (Regan 1989, Bulletti 1996). Obstetrik
hikayesinden bagimsiz olarak, klinik spontan kayip riski yasla birlikte artmaktadir. Abortus
insidansi 20 yasin altindaki kadinlarda %12 lerde iken, 40 yas Ustlindeki kadinlarda %25
lere ylkselerek iki katina ¢ikmaktadir. Paternal yas agisindan ayni durum
karsilastirildiginda, insidans %12 den %20 ye ylkselmektedir. Fakat yine de sessiz
dusuklerin benzer sekilde yas ve pariteden etkilenip etkilenmedigi bilinmemektedir
(Gracia 2005) Tablo 2.1

Tablo 2. 1. Spontan dusuk hizinin maternal ve paternal yasla olan iligkisi

Maternal yas Disiik hizi (%) Paternal yas Dusuk hizi (%)
<20 12.2 <20 12.0
20-24 14.3 20-24 11.8
25-29 13.7 25-59 15.7
30-34 15.5 30-34 13.1
35-39 18.7 35-39 15.8
40-44 255 40-44 19.5

2.1.3.Spontan Abortus Patolojisi ve Patogenezi

Abortuslarin ¢cogu embriyo o6ldikten 1-3 hafta sonra gergeklesir. Desidua bazalise
kanama vardir. implantasyon yerinde nekroz ve inflamasyon olur. Ovum implantasyon
alanindan kismen ya da tamamen ayrilir ve bu durum uterus iginde yabanci cisim olarak
algilanip uterus kramplarina yol acar, serviks agilir, gebelik trina disariya atilir. Gebelik
kesesi agilinca kiglk masere bir fetus ve etrafinda sivi saptanir. Bazen kese iginde fetus
gorilmez(blighted ovum-anembriyonik gebelik) (Beksa¢c 2001, Atasu 2001, Kisnisci

1996). Tum abortuslarda plasental villuslarda hidropik dejenerasyon vardir.

2.1.4.Etyoloji:

Erken Gebelik kayiplarinda (sporadik abortuslarda) etyolojik faktérleri baslica 3 gurupta
toplanabilir:.

A) Fetusa ait faktorler

B) Anneye ait faktorler

C) Babaya ait faktorler




2.1.4. A) Fetusa Ait Faktorler

ilk 6-8 haftadaki spontan abortuslarin %50-80'inde fetiise ait bir genetik bozukluk ya da
bir malformasyon saptanmaktadir. 8-12. haftalar arasinda bu oran %25'e duser. Ortalama
olarak ilk trimester duslklerinde kromozom anomalisi ve ona bagli malformasyon orani
%50'dir. Erken dugslklerde atilan gebelik kesesi incelenirse sik olarak kese icinde gozle
gorilebilir bir embriyo bulunamaz. Buna daha o6nce belirtildigi gibi ‘blighted ovun’
denilmektedir. Yapilan mikroskopik diseksiyonlarda bazen c¢ok kig¢ik ve anormal
embriyolar tespit edilebilmektedir. Malformasyonu olan fetiisler ge¢ gebelik haftalarinda

bile olsa uterus digina atilmaya egilimlidir (Atast 2001, Kisnisci 1996).

a) Malformasyonlar

Malformasyonun nedeni kesin olarak bilinmemekle birlikte normal trofoblastin
implantasyonunda ortaya ¢ikan bir bozukluk oldugu dusundlmektedir. Maternal viral
hastaliklarin ve sitotoksik ilaglarin implantasyonu bozdugu distnulmektedir. Ovum ve
spermatozoadaki bir genetik bozuklugun malformasyonlarin nedeni olabilecedi ileri
surtlmustir. Ancak yapilan galismalarda spermatozoadaki anomalilerin malformasyona

yol agmadigi yonii agirlik kazanmistir (Beksag 2001, Ustiin 2003).

b) Kromozon ve Gen Bozukluklari

Canli dogan 200 bebekten birinde kromozom anomalisi vardir. Zigotlardaki gercek
kromozon anomalisi orani ¢ok daha fazladir. Ancak kromozom anomalisi olan zigotlarin
%90'dan daha fazlasi atilir. Bu dogal seleksiyon ile toplumdaki anomali orani dusirilmeye
cahisilir (Sierra 2006) .

Kromozom bozukluklari:

Daha ¢ok anéploid (sayi anomalisi) tipte kromozom anomalisine rastlanir. ilk trimester
disuklerinde en ¢ok rastlanan kromozom bozuklugu trizomidir. Kromozom anomalilerinin
yaklasik %50'sini otozomal trizomi olusturur (trizomi 13, 16, 18, 21, 22 siktir). Bunu %20
vakada monozomi-X (45 X0) , %15 vakada triploidi (3n kromozom sayisi) ve %5 vakada
tetraploidi (4n kromozom sayisi) izler. Trizomiye yol acan temel mekanizma
"nondisjunction"dir (mayoz sirasinda kromozom ciftlerinin ayrilamamasi). Ayrica anne ya
da babada dengeli translokasyon veya dengeli kromozomal inversiyon da otozomal
trizomiye yol acabilir. Trizomi riski annenin yasi arttikga artar. Triploidi nedeni ise
genellikle ovumun iki sperm ile déllenmesidir. Burada plasentada hidropik dejenerasyon
(molar degisim) goérilir. Bu olay anne yasindan bagimsizdir. Ancak kromozom

bozukluklarinin nasil abortusa yol ac¢tigi henlz kesin bilinmemektedir. Mitozun bazen



durumu bozdugu iddia edilmektedir. Embriyo, trofoblast ve desiduada hizla artan hicre
kitlesinin nukleik asidinin yapiminda gerekli olan maddelerin eksikligine neden oldugu ileri

strtlmustar, (folik asit eksikligi, protein eksikligi, vitamin B—12 vb) (Yamada 2005) .

Gen bozukluklar::

izole bir mutasyon ya da poligenik (birden fazla sayida genin beraberce bozuk olmasi)
faktorler kromozom yapisini degistirmeden genetik bozukluguna yol agabilirler (6ploid
bozukluk). Bu durum daha gec¢ haftalarda dislik yapar ve maternal yas arttik¢a risk artar
(Sierra 2006) .

c) Fetal anoksi

Annenin bdbrek hastaliklari ve hipertansiyonu, dekolman, sirkumvallat plasenta, plasenta
previa, molar gebelik ve plasentanin infeksiyonlari plasental dolasimi bozarak fetal
anoksiye yol acarlar, Umbilikal kordda meydana gelen digimler ani fetal kayiplara
nedenolur(Franco 1999). Annenin kalp, akciger hastaliklari ve ciddi anemisi fetal anoksi

olusturur (Atast 2001).

d) Fetal anemi
Rh uyusmazhgi; anemi ve kalp yetmezligi olusturarak 2. trimesterde dusige neden olabilir
(Atasu 2001).

2.1.4.B) Anneye Ait Faktorler

a) Maternal enfeksiyonlar

Enfeksiy6z ajanlarin gebelik kayiplarina yol agabilecegi teorisi literatlirde 1917 yilindan bu
yana yer almaktadir. Bu ilk calismada Forest ve arkadaslari brusellal ¢iftlik hayvanlariyla
ugrasan insanlarda tekrarlayan gebelik kayiplarina dikkat c¢ekmistir. Her ne kadar
enfeksiyonlar gebelik kaybina neden olarak bildirilse de ¢alisma sayisi azdir ve sonugclar
tutarsizdir. Tekrarlayan gebelik kaybina neden olmakla suglanan birgok mikroorganizma
olmasina ragmen Ustlinde gorus birligi saglanmis bir ajan yoktur (Tablo 2.2). Gergekten
de gebelik kayiplari icinde enfeksiyonlarin roli ¢ok sinirlidir. Spontan abortuslar igin

suclanan ajanlar sdyle siralanabilir;



Tablo 2.2. Spontan abortuslar i¢in suglanan ajanlar

PARAZITLER BAKTERILER VIRUSLER SPIROKETLER

*Toxoplasma gondii elisteria *CMV sTrepanoma pallidum
*Plasmodium monocytogenesis *Rubella
falciparum sChlamidya trachomatis sHSV
sUreoplasma sHiV
ureoliticum eParvoviriis

*Mycoplasma hominis
sGardnerella vaginalis

Enfeksiy6z ajanlarin ne sekilde disige yol actigina dair 6éne surllen farkl teoriler su

sekilde siralanabilir;

-Toksik metabolik drlnler, endotoksin, ekzotoksin ya da sitokinler uterus ya da
fetoplasental yapi Gstlinde etkili olabilir.

-Fetlsun enfeksiyonu, organ hasari ya da fetal 6lume yol agarak gebelidi sonlandirabilir.
-Plasentanin enfeksiyonu plasental yetmezlik ve fetal 6limle sonuglanabilir

-Enfeksiyon ajanlarinin assendan bulagsmasi sonucunda endometriumun kronik
enfeksiyonu (M.Hominis, C.Trachomatis, U.Ureoliticum, HSV) implantasyonu bozabilir.

-ilk trimesterde olugan amnionitis 3. trimesterdeki koryoamnionitis ile ayni sekilde erken
dogum eylemine yol agabilir (degisik gram pozitif ve negatif bakteriler ve

L.Monocytogenesis).

Viral enfeksiyonlar sonucunda embriyo ya da fetls, genetik ve anatomik olarak
hasara ugramis olabilir ve erken gebelikteki bu olay da distge yol acabilir (Rubella,
Parvoviriis B19, Sitomegaloviriis, Kronik Sitomegalovirlis, Koksaki Viris B, Varisella
Zoster Virlisu, Herpes Simpleks Virtsu, Sifiliz, Lyme hastaligr).

infertilite taramasindan gecirilen hastalarda vajinit veya servisit tespit edilirse
tedavi edilmelidir. Habitliel abortuslu hastalarda ayrintili bir enfeksiyon taramasinin
belirgin yarar getirmedigi bilinmelidir. Ancak egder hasta immunsuprese ise kronik
enfeksiyona yol agabilecek herhangi bir mikroorganizma, plasentay! tutarak fetal kayba

yol agabilir.( Summers 1994)

b) Anatomik Anomaliler

Uterin kaviteyi bozan konjenital millerien anomaliler, submikéz ve intramural myomlar,
nadiren retrovert uterus gibi uterin malpozisyonlar, gegcirilmis operasyonlar sonrasinda
uterus duvarinda olusan skar dokusu, uterin sinesiler, 6zellikle ikinci trimester kayiplari
agisindan anatomik veya servikal yetmezlik gibi faktérler abortusa neden olabilirler (Devi
2006).



c¢)Endokrin Bozukluklar

Corpus luteum yetmezliginde spontan abortus ¢ok sik olarak izlenir. Corpus luteum
salgiladigi progesteron nedeni ile 6zellikle gebeligin ilk 8 haftasi igin ¢ok gereklidir. Bu
donemde corpus luteum herhangi bir nedenden dolayl c¢ikarilacak olursa 4-7 gun
icerisinde abortus olur. Eger gebeligin 10. haftasindan sonra cikarilacak olursa
plesentanin devreye girmesi nedeni ile abortus insidansinda bir artis olmaz. Bdyle
durumlarda sadece Corpus luteumda sentezlenebilen ve plesentada sentezlenemeyen
17-alfa hidroksiprogesteron (17aOHP) dlzeylerine bakilarak taniya gitmek gerekir.
Yetersiz progesteron zigotun, desidual reaksiyona ve annenin gebelie olan immin
cevabina olumsuz etkilerde bulunarak abortusa sebep olur. Ayrica hipertiroidi ve hipotioidi
durumlarinda da spontan abortuslar sikga gortlmektedir. Diabetes mellitus (DM)'da kan
sekeri iyi reglle edilemedigi zaman intrauterin fetal 6lim ve abortus sik gérilmektedir.
IR(instlin resistansi), abortus icin bagimsiz bir risk faktoridir. PCOS’lu obez hastalarda
artmis IR insidansi, bu hastalarda spontan abortus riskinin IR’a bagli olarak artmis

olabilecegini digtundirmektedir (Tian 2007)

d)Toksik nedenler:
Ameliyathanelerde c¢alisan bayanlarda, spontan abortus insidansinin yiksek oldugu
belirtiimektedir. Anestezik gazlarin fetusa olan toksik etkisi, ¢cevre kirliligi, alkol, radyasyon,
talidomid, kursun zehirlenmesi, uzun slreli maternal hipoksi, folik asit antagonistleri,
annenin X i1sinlarina maruz kalmasi abortus ve konjenital anomalili bebek dogurma riskini
artirmaktadir. Yalniz X isinlarinin embiryotoksik etki gostermesi icin gebe kadinin 5 rad
Uzerinde X 1sinina maruz kalmasi gerekmektedir. Ayrica her gin icilen yarim paket sigara
spontan gebelik kayip riskini 1.2 kat arttirmaktadir (Geyman 1999).

Sigaranin yan etkilerinin doza bagimh olarak gebelik kaybi riskini arttirdigi tespit
edilmistir (Armstrong 1992). Mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte nikotin,
karbondioksit ve siyanid gibi komponentlerinin vazokonstriktif ve antimetabolik etkileriyle

plasental yetersizlige yol actigi seklinde degerlendiriimektedir.

e)Beslenme bozukluklari:
Cok ileri derecedeki beslenme bozukluklarinin abortusa yolagabilecegi vurgulanmaktadir.

Obesitede abortus etyolojisinde suclanan faktorlerdendir.

f)Travmalar:
Gebeligin 14. haftasindan o6nceki ddnemlerdeki laparatomiler, elektrik c¢arpmalari,
amniosentez girisimleri, atesli ve delici silah yaralanmalari, trafik kazalari ve ekstragenital

orijinli peritonitis tablolari sayilabilir.



g)Trombofililer

Kalitimsal trombofililer, kazaniimis trombofililerden antifosfolipit sendromundan sonra
ortaya cikmig tedavi edilebilir tekrarlayan gebelik kaybi nedenlerindendir. Her iki
trombofilinin patofizyolojileri benzerdir. Tekrarlayan gebelik kaybi olan bazi kadinlarda
gebeligin tetikledigi trombojenik degisiklikler kiside var olan pihtilasmaya yatkinligi
arttirmaktadir ve bodylece uteroplasental kan akiminda azalma, plasental tromboz ve
gebelik kaybi olmaktadir. Gebelik zaten kendi basina bir hiperkoagdlatif durumdur.

Bunun nedenleri ise;

* Prokoagulan faktérlerin diizey indeksi artis,

* Dogal antikoagulanlarin diizeyinde azalma,

« Fibrinolizdeki azalma, olarak siralanabilir.

Faktor 5, 7, 8, 10 ve fibrinojenin dizeyleri gebelik boyunca 12. haftadan
bagslayarak yukselir (Chung 1989). Buna karsin bunlari dengelemesi gereken antitrombin
I, protein C ve S ise koagulanlari dengeleyecek oranda artmaz. Protein S dizeyleri %40-
50 oraninda dugerken antitrombin Ill ve protein C dizeyleri sabit kalir. Fibrinolitik aktivite
de degisir ve plazminojen aktivator inhibitort 1 (PAI-1) ve plazminojen aktivator inhibitora
2 (PAI-2) duzeyleri gebelik boyunca surekli artar. PAI-1 endotelyal hucreler tarafindan
salinir ve plazminojen aktivatori inhibe eder. PAI-2 ise trofoblastlar tarafindan dretilir ve
plasental gelisimi kontrol eder. Trombosit aktivasyonunda da belirgin bir artis goruldr.
Tromboksan uretimindeki artis prostosiklinin antiagregatuar etkisine kargi trombosit
sensitivitesindeki azalma gebeligin protrombotik durumuna katkida bulunur. Gebelikte
hemostatik degisiklikler koagulasyonu tetikler.

Urokinaz plazminojen aktivatérii (UPA) implantasyon sirasinda aktif olan bir
ajandir. Bu ajan plazminin lokalize Uretimini arttirarak ekstraselliler matriksin
parcalanmasina ve implantasyonun kolaylasmasina neden olur. UPA reseptorleri insan
trofoblast hlicrelerinde birinci trimester boyunca eksprese edilir. Bu 6zellikle aktif invazyon
yapmayan bu hucrelerin maternal plazmayla karsilastiklari ylzde plazmin UGretimini
arttirarak intervill6z bosluklarda fibrin birikimini engelleyen hiicrelerde goruldr.

PAI-1 ve PAI-2 invaziv trofoblastlara lokalizedir. Bu tabloya gore trofoblast
invazyon ve implantasyonu plazminojen aktivatorleri ve inhibitorleri arasindaki denge ile
duzenlenmektedir. Habitlel abortusu olan preeklampsili ve intrauterin gelisme geriligi olan
gebelerin plasentalarindan yapilan plasental yatak biyopsilerinde spiral arterlere olan
trofoblast invazyonunun bozuk oldugu saptanmistir. Normal plasentada hemostatik,
fibrinolitik ve protein C badimh antikoagulan (Faktor V Leiden) yolaklari mevcuttur ve
bunlar hemostazin devamhligini saglar. Anormal gebeliklerde fibrinin plasental dagihmi da
degismistir ve sitokinler gibi bazi faktorlerin Uretimi normalde trombo-rezistan olan

endotelin trombojenik bir endotele dénismesine yol agar. Bu teoriyi destekleyen bir diger



bulgu da maternal dokuyla temasta olan koryonik villuslarda fibrin birikiminin gértlmesidir.
Bu maternal dokunun bircok hemostatik faktér ve Urun igerigi de bilinmektedir. Bu
mekanizmalar normal villuslarda saglamdir. Bircok c¢alismayla kanitlanan bir bulgu da
habitliel abortuslu kadinlarin sadece gebelikte degdil, gebe dedilken de koagilasyona
egilimli bireyler olusudur.

Trombofililer bashgdi altinda toplanan bir grup bozukluk, normalde trombus
olusumunun Uzerinde bulunan kontrol mekanizmasinin kaybi sonucunda tehlikeli klinik
tablolara yol acabilen hastaliklardir. Eldeki mevcut kanitlar, trombofililerin hem erken hem
gec¢ gebelik kayiplarina neden olabildiklerini belirtmektedir (Younis 2000, Rai 1997).
Bununla birlikte yine ayni veriler trombofili tasiyicihdr olan bircok kadinda reproduktif
performansin normal oldugunu bildirmektedir. Ginimuzde tekrarlayan gebelik kayiplari
olup trombofili tasiyicilii olanlarda gebelik kayip riskinin gercek anlamda arttig

sdylenemez.

h)Sistemik hastalik
Hipertiroidizm, hipotiroidizm, diabetes mellitus gibi endokrin bozukluklar, kardiovaskuler ve

renal hipertansif hastaliklar, SLE gibi bag dokusu hastaliklari abortusa neden olabilir.

2.1.4.C) Babaya Ait Faktorler

Bu konuda ¢ok az sey bilinmektedir. Spermdeki transloke kromozomlar abortusa yol
acabilmektedir. Steril erkeklerden elde edilen sperm 6rneklerin %40’inda adenovirus ya
da herpes simplex viriist bulunmustur. Virlsler hiicrelerin %60 inda latent formda tespit
edilmistir ve ayni virtsler abortuslarda da bulunmuslardir. Gametlerin fertilizasyon dncesi
kadin genital sisteminde yaslanmasi abortus ihtimalini arttirmaktadir. Oligospermi veya
hiperspermi sperm DNA igeriginin anormal miktarda azalmasina yol agarak abortusa
neden olabilir (Kisnis¢i 1996, Atasi 2001, Cunningham 1980)

2.1.5.Siniflama

Abortuslari 2 ana baslik altinda incelemek mimkandar.
Bunlar:

A) Spontan abortus

B) Provoke abortus’ dur

2.1.5.A) Spontan Abortus
Hekim, hastanin kendisi veya bir bagkasi tarafindan uygulanan provoke abortuslarin
disinda kalan bitiin abortuslar spontan abortus olarak adlandirilir. Ozellikle etyolojilerdeki

farklilik nedeniyle spontan abortuslari iki baslik altinda incelemek daha uygun olur.



Bunlar;
- Sporadik abortuslar

- Habituel abortuslar'dir (tekrarlayan dugukler).

- Sporadik Abortuslar
Sporadik abortuslar altta yatan kronik bir patolojinin olmadigi durumlardir. Spontan
abortuslarin ¢ok blyuk bir kismini olustururlar (% 97-99). (Atasu 2001)

Sporadik abortuslar olug zamanina gore:
Subklinik abortus (Belirlenemeyen abortus): Burada olay fertilizasyondan hemen
sonraki gunlerde gerceklesir. Bu nedenle kadin gebe kaldigini fark etmez. Sonugta, ya
zamaninda bir menstriel kanama, veya birka¢ gun geciken bir menstriel kanama ile
gebelik sonlanir. Bu hastalarda eger erken donemde hassas gebelik testleri kullanilirsa
gebelik testi pozitif bulunabilir. Pek ¢ok yazar tarafindan bu gebelikler yalnizca
biyokimyasal olarak saptandigindan kimyasal gebelik olarak adlandirilmaktadirlar. Bu
donemdeki gebelik kayiplarini spontan abortus olarak kabul edenler oldugu gibi, bunlari
preimplantasyon veya erken postimplantasyon gebelikleri olarak adlandiranlar vardir
(Atasl 2001).

Erken abortus: 12. gebelik haftasinin sonuna kadar olusan abortuslardir. Dusuklerin %80
den fazlasi ilk 12 haftada olmaktadir. Bunlarin yaklasik yarisinda kromozomal anomaliler
gorulmektedir. Bu haftadan sonra diguk oranlarinda hizli bir azalma olur (Cunningham
1980).

Geg¢ abortus: 13-20 haftalar arasinda olusan abortuslardir.

Klinik seyrine gore abortuslar:

Abortus imminens: Dusuk tehdidi anlamina gelir. Gebeligin ilk yarisinda hafif uterus
kramplari ile birlikte olan vaginal kanama vardir. Gebelerin %16-25'inde ilk aylarda
damlama tarzinda vaginal kanama olur ve abortus imminens olgularinin yaklasik yarisi
dusukle sonuglanir. Doku kaybi ya da membran rlptirt yoktur. Muayenede servikal os
kapalidir ve uterin kaviteden kanama oldugu gorulur (Aydin 2008).

Serviks silinmemigtir. Vaginal kanama yapabilen ektopik gebelik, trofoblastik
hastalik, servikal lezyonlar, serviks kanseri ve desidual servikal polibe ait kanamalardan
ayirt edilmelidir. Desidual servikal polip (psédoabortus sendromu) ézellikle ilk trimesterde
ve koitus sonrasinda kanama ile ortaya ¢ikar ve abortus imminensi andirarak yanlis

tedaviye gidilmesine neden olabilir. Bu gebelik desiduasinin servikal kanaldan prolabe
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olmasi ve dizensiz gelismesinden olur. Abortus imminensten farki agrinin olmamasi ile
kanamanin az ve koyu renkli olmasidir. Spekulumla muayene sirasinda kollum agzinda
desiduel polipler (koyu renkte, dokununca kanayan) gérultr. Ultrasonografi ve seri B-hCG
Olgumleri ile durum aydinlatiimaya cahlgilir. Eger gebelik 8. haftaya kadar gelebilmigse
%90 normale dénecek demektir. Seri BHCG odlgumlerinde artis gézlenmiyorsa durum iyi
degildir. Tedavide sadece yatak istirahati yeterlidir. Progesteron vermek fetal kayip oranini
degistirmez, yalnizca abortus imminens’in missed abortus’a dénlisme sansini arttirir.
Kadinin cinsel aktiviteden uzak kalmasi gereklidir. Cinsel aktivite ile semen yoluyla ulasan

prostaglandinler ve orgazm uterus aktivitesini arttirir ve prognozu kétilestirir.

Abortus Insipiens: Kacinilmaz diisiik anlamina gelir. Servikal yetmezligi olmayan
kadinda serviks 1,5 cm veya daha fazla dilate olmustur. Doku kaybi olmamistir. Ancak
atilan koagulumlar ile karisik doku kaybinin olmadidini séyleyebilmek zordur. Prognoz
kétidir. Bu durumda bazen kanama hayati tehlikeye atacak boyutlarda olabilir. inkomplet

abortusta oldugu gibi kiretaj ile gebelik sonlandirilir (Jonathan 1998) .

Abortus inkompletus: Tam olmayan diisik demektir. 10. gebelik haftasindan Once
abortus meydana geldiginde plasenta ve fetls genellikle beraberce atilirken daha sonraki
haftalarda fetls atilir fakat plasenta tamamen ya da kismen uterin kavitede kalir. Burada
doku kaybi ile birlikte vaginal kanama ve agrili uterus kramplari vardir. Atilan doku
parcalar dikkatle incelenmeli ve trofoblastik eleman aranmalidir. Atilan materyalin sadece
gebelik desiduasi oldugu histolojik olarak tespit edilirse bu durumda ektopik gebelik
disunulmelidir. Abortus inkompletusta gebeligin devami mimkin degildir. Kanama ve
infeksiyon gibi komplikasyonlarin 6nline gecebilmek igin uterus vakit gecirmeden
bosaltiimalidir. Vaginal muayenede vaginaya atiimis ya da dilate servikal kanalda gebelik
Uriinine ait pargalar goérilir. Hastanin kan kaybi derecesi, vital bulgulari dederlendirilir,
uterus kavitesi ve servikal kanaldaki plasenta pargalari dilate serviksten vakum ya da
keskin kuretajla temizlenir. Bu sirada oksitosin perfiizyonu yapilir. Uterus bosaltildiktan
sonra uterotonik preparatlar (metil ergonovin maleat tabletleri) ve antibiyotik verilebilir
(Atasli 2001, Jonathan 1998).

Abortus kompletus: Tam dislUk demektir. Gebelik Grini uterus kontraksiyonlan ile
tamamen atilir. Ardindan vaginal kanama ve agri azalir. Ultrasonografi ile uterusta
materyal kalip kalmadidi kontrol edilebilir. Seri BHCG &l¢cimleri yardimci olur. Ancak
gebelik Grindndn tamamen atildigindan emin olmak zordur; bu nedenle kavitenin keskin

kuretle kontrol edilmesi onerilir.
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Missed Abortus: intrauterin fetal Slimiin gerceklesmistir ancak hastada yukarida
bahsettigimiz diger abortus turlerinde gorilen kanama ya da servikal dilatasyon gibi
semptom ve bulgularin gértilmemektedir. Ultrasonografi ve endokrin élgiim tekniklerinin
kullaniimadigi zamanlarda missed abortus tanisinin konabilmesi igin fetal 6lumden sonra
en az 4, bazilarina goére ise de 8 haftanin gegcmesi gerekiyordu. Bunun nedeni fetal 6lim
tanisinin ancak uterusun blyimemesi ile taninabilmesiydi. Glinimuizde ultrasonografinin
yaygin kullanimiyla fetal 6lim saptanan veya BHCG'nin yukselmedigi olgulara missed
abortus adi verilmektedir. Missed abortuslarda ancak gecikmis olgularda koagulasyon
bozukluklari ¢ok nadiren de dissemine intravaskiiler koagtilasyon (DIC) gériilebilmektedir.
Tedavi uterusun bosaltiimasidir ancak eski missed abortus olgularinda DIC riskinin

belirlenmesi icin midahaleden 6nce koagulasyon testleri ihmal edilmemelidir (Boue 1995).

Habituel abortuslar (tekrarlayan dusiikler):
20. gebelik haftasindan o6nce birbirini takip eden 2 ve daha fazla gebelik kaybi ile
tanimlanir. Daha 6ncede belirtildigi gibi spontan abortus riski % 15-40 arasindadir,
birbirini takip eden 2 abortus riski % 2-3, 3 abortus riski ise % I'in altindadir. Maternal ve
paternal yas, 6nceki spontan disuk, 6l0 dogum ve konjenital malformasyonlu fetus
hikayesi insidansi etkiler (Beksac¢ 2001, Atasu 2001).

Vakalarin 2/3' Giinde genetik nedenler, reprodiiktif sistemin anatomik bozukluklari,
enfeksiyonlar, immunolojik faktorler ve sistemik hastaliklar sorumlu iken, 1/3' inde neden
bilinmemektedir. (Beksag 2001, Atasi 2001, Kisnis¢i 1996)

2.1.5.B) Provake Abortus
Uterus disinda fetal viabilite olusmadan uterus kontraksiyonlannin uyarilmasi ya da
dogrudan vaginal yoldan midahale edilerek gebeligin sonlandinimasidir. Medikal abortus,

elektif abortus ya da septik abortus seklinde olabilir.

a- Medikal Abortus (Terapdtik Abortus)

Fetal viabilite olusmadan annenin saghdini  korumak amaciyla gebeligin
sonlandiriimasidir. Gebeligin tecaviz ya da ensest iliski sonucu olusmasi durumunda
veya gebelijin devamina izin verildiginde fetusun yasamla bagdasmayacak bulyik
anomalilerle veya mental retardasyonla dogmasi bekleniyorsa yine medikal abortus
endikasyonu vardir. Gebelikte annenin hayatini tehlikeye sokacak birgok hastalik
bulunmakla beraber bunlarin icinde en iyi bilinenleri kardiyovaskuler ve solunum sistemi

hastaliklardir.
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b- istemli (elektif) Abortus
Ortada anne ve fetus agisindan higbir tibbi sorun yokken, istenmeyen bir gebelik

olgusunun 20. gebelik haftasindan 6nce sonlandiriimasidir.

c- Septik Abortus
Septik abortus, spontan veya istege bagh olusan disugin pelvik enfeksiyon ile komplike
olma durumudur. inkomplet abortus sonrasi fetal veya plasental dokularin bir kisminin
uterusta kalmasi sonucu da gelisir. Enfeksiyon genellikle endometrit seklindedir ve
endometrium ile uterus icinde kalan gebelik Grinin0 icerir. Tedavi edilmedigi durumda
enfeksiyon myometrium ve parametriuma ilerleme gdsterir. Parametrit ise peritonite neden
olabilir.(Niswander 1996) Septik abortusun herhangi bir evresinde hastada bakteriemi ve
sepsis gelisebilir. Pelvik inflamatuar hastalik (PIH) septik abortusun en sik karsilasilan
komplikasyonudur. Gebelik haftasi arttik¢ca septik abortusa bagl 6lim riski artmaktadir.
Ates, kot kokulu akinti, pelvik veya abdominal agri ve servikal hareketlerde
hassasiyet olarak ortaya cikar. Servikste veya Ust vajende travma, kriminal abortus
durumunda goérulebilir.
Tam kan sayimi, idrar tahlili, endometrial kulturler, kan kulturleri, akciger grafisi abdominal
grafi uterin perforasyon olasiliyini ekarte etmek icin gereklidir. Usg gebelik Grindndn kalip

kalmadiginin belirlenmesi icin yapilmalidir.(Alan 2010)

2.1.6. Abortus Teshisi

Tanida oOncelikle yapilmasi gereken dikkatli bir éykl almaktir. Son adet tarihi ve adet
dizeni mutlak sorulmalidir. Cogu kez hastalar sekonder bir amenore sonrasi olan vaginal
kanama sikayeti ile basvururlar. Bu hastalarin ayirici tanisinda olasi servikal polipler,
vajinit, servikal karsinom, gestasyonel trofoblastik hastalik, ektopik gebelik, alt genital
traktls travmalari ve yabanci cisim dusinuilmelidir. Kanama gebeligin haftasina ve olayin
ilerleyis tarzina gore leke tarzinda, bol miktarda veya abondan vasifta olabilir. Abortus
olayinin ilerleyisine go6re parca duslirme O&ykusu alinabilir. EJer gebelik 6nceden
biliniyorsa gebelikte yapilan muayene ve laboratuar bulgulari sorgulanmalidir. Pelvik
muayenenin zorlamadan ve kolay bir bigimde yapilmasi gerekir. Once spekulum ile
kanamanin nereden oldugu (uterus kavitesi, serviks portio vaginalisi, vagen duvari,
polipoid odaklar veya lezyone sahalar), servikal dilatasyonun olup olmadigi ve abort
materyalinin kavite disina atilip atilmadidi anlasilir. Tuse muayenesiyle de servikal agiklik,
uterus blyukliga, kivami ve hassasiyet varligi arastirilir.

Ultrasonografi, erken gebelik kayiplarinin tanisinda en ¢ok bilgi veren ve ayirici tani
yapmay! saglayan basit ve ucuz bir tani aracidir. ilk trimester kanamalarinin

degerlendiriimesinde temel bir role sahiptir. CUnku gebeligin intrauterin olup olmadigi;
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intrauterin ise, embriyonun canl olup olmadigini en kisa yoldan goésteren ydntemdir.

intrauterin gebeligin en erken bulgusu, endometrial kavite icinde eksantrik olarak

yerlesmis, kalin ekojenik bir halkayla cevrili kiiglk bir sivi boslugu ve gestasyonel sac'’tir
(Sekil 2. 2).

Sekil 2.2. 6 Haftalik gebelikte gestasyonel kese ve yolk sac goruntusi

Endovaginal transducerlerle donatiimis modern sonografik aletler ile gestasyonel kese
tesbit edilebildiginde gebelik yaklasik olarak son normal menstruasyon perioduna goére 4
hafta 1 gin ile 4 hafta ve 3 glnlik arasi; ortalama gestasyonal sac ¢api! sadece 2-3
mm.dir (Franco 1999, Summers1994). Erken embriyonik yapilar genellikle gestasyonel
kese yaklasik 10 mm ortalama sac g¢apina ulasincaya kadar gérilmez ve slrekli olarak
gOrilebilmesi icin 15 mm ortalama ¢apa ulasmasi gerekmektedir. Goérllen bu ilk yapi,
gelisen amniotik kese ve yolk sac kombinasyonudur. Embriyo ultrasonografik olarak 2-3.9
mm’lik CRL varken gorilebilir ve bu menstrual yasa goére 30-40 guin arasiyla uyumludur.
Tdm yasayan embriyolarda CRL 5mm’ye ulastigi zaman kardiak pulsasyon goérilebilir
(Sekil 2.3). Bu zamanda ortalama kese ¢api 15-18 mm ve menstruel yas 6.5 haftadir
(Peter 1997).
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Erken gebelikte yapilan USG fetal tehlikeyi veya gerceklesmek Ulzere olan fetal kaybi
gOsteren bulgulari ortaya ¢ikarabilir. Bu bulgular arasinda sunlar vardir (Martin 2002):
 Fetal gelismede bozulma ve fetal kalp atimlarin yoklugu 6zellikle daha énce gelisim ve
kardiyak aktivite sonografik olarak belirlenmisse %100 fetal kayip ile iligkilidir.

* Azalmis amniyotik sivi (gestasyonel kese buyukliginin azligi ile anlasilir) %94 spontan
abortus hizi ile iligkilidir.

* Ortalama kese ¢api ile CRL’nin farkinin >5mm olmasi %80 spontan kayip ile iliskilidir.
Ortalama kese ¢api >25 mm iken, embriyonun yoklugu %45 abortus hizi ile iligkilidir.

« intrauterin hematom varli§i yaklasik %25lik abortus insidansi ile iligkilidir.

HCG sinsityotrofoblastlarda uretilen bir glikoproteindir. HCG'nin ikiye katlanma
zamani gestasyonel yasla korelasyon gdsterir. ilk 6 haftalik amenore boyunca serum hCG
seviyesi eksponansiyonel olarak artar. Bu dénem zarfinda baslangigtaki seviyeden
bagdimsiz olarak hCG'nin ikiye katlanma zamani kismen sabittir. 48 saatten fazla bir
zaman zarfinda hCG’deki %66 lik bir artis %85 glven seviyesi ile viable intrauterin
gebelikler icin normal degerlerin alt sinindir (Kadar 1981).

Serum progesteronu, hCG seviyelerine bakilma ve ultrasonografi yapma imkani
olmayan vyerlerde, normal ve anormal gebeliklerin 6ngoérilmesinde kullanilabilir. 5
ng/ml’den az serum progesteron diizeyleri kuvvetle anormal gebeligi disinduirir. Fakat

prediktivitesi %100 degildir. Serum progesteron seviyesi 5 ng/ml’den az oldugunda normal
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gebelik olasiligi 1/1500°dir. Bu nedenle serum progesteron dizeyi tek basina nonviable

gebelik belilenmesinde kullanilamaz (Cowan 1992).

Abortus imminensli hastalarin karsilasabilecegi problemiler;
*Erken membran riptiri
*Erken dogum tehdidi ve eylemi
*Intrauterin gelisme geriligi
*Gebeligin hipertansif hastaliklari
*Gestasyonel diyabet
*Oligohidramnios

*Plasental anomaliler

2.2.ERKEN MEMBRAN RUPTURU:

Fetal membranlar, normalde uterus kavitesini dbser ve fetisi tamamen cevirir.
Membranlar, ince ve igte olan amnion (0.02-0.5 mm), kalin ve dista olan koriondan
olusmustur. Bu iki membran arasinda amnionun rejenerasyonu igin gerekli olan
kollajenden zengin bag dokusu vardir. Korionu yapan hucreler, blastosist olusumunun
hemen ardindan belirir, amnion ise 7-8. gUnlerde, sekillenmis embriyonun dorsal yuziinde
ortaya cikar.

Amnion ve korion membranlari ile ¢evrelenmis olan amnion sivisi fetlisiin normal
islevleri, buyimesi, gelisimi ve hareketleri icin uygun ortami olusturur. Kas gelisimini ve
somatik blylimeyi saglar. Amniotik sivi ayrica fetiislin solunum sisteminin gelismesini, isi
transferini, umblikal kordonun serbest hareketliligini ve fetlisiin travmalardan korunmasini
saglar. Amniotik sivi, membranlar ile fetlisi vajen ve serviksten ulasilabilecek
mikroorganizmalardan korur. Membranlar, ayni zamanda prostaglandin gibi dnemli
maddelerin olugsmasi icin gerekli fosfolipidlerin deposudur (Scott 1994, Gabbe 1996,
Kisnisci 1996).

Erken membran riptiri (EMR) veya amniorheksis fetal zarlarin dogum
baslamasindan en az bir saat 6nce yirtilmasi ve amnion sivisinin akmasidir, boylece fetls
ve dis ortam arasindaki bariyer yikilmis olur. EMR 37 gebelik haftasindan énce meydana
gelirse, preterm erken membran riptirt (PEMR) denir. Etyoloji, komplikasyon ve sonuclar
acisindan PEMR ve EMR benzemektedir; ama PEMR'de membran yirtilmasinda asil rol
oynayan nedenin koriodesidual bdlgedeki enfeksiyon oldugu dusundlmektedir (Scott
1994, Gabbe 1996, Kisnisci 1996, Arisan 1989).

Membranin yirtiimasi ve dogumun baslamasi arasinda latent bir devre vardir. Bu
sure EMR'de 0-12 saat iken gebelik haftasi kiguldik¢ce uzamaktadir. Termde eylem,

membran rlptlrini takiben 24 saat iginde %90 oraninda baslarken, 28-34 gebelik
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haftalarinda %50 gebede dogum 24 saat iginde, %80-90'inda ise 1 hafta iginde
baslamaktadir. 24-26 haftadan kiglk gebeliklerin %50'sinde dogum 1 hafta iginde
baslamaktadir (Scott 1994, Kisnisci 1996).

Erken membran riptiriine neden olabilecek durumlar(Alan 2010);

*Maternal enfeksiyonlar( Uriner sistem enfeksiyonlari, alt genital trakt enfeksiyonlari,
seksuel gecisli hastaliklar)

*Intrauterin enfeksiyonlar

*servikal yetmezlik

*Multiparite

*Polihidramnios

*Membranlarin tensil gliciiniin azalmasi

*Erken membran riptiri hikayesi

*Beslenme bozuklugu

2.3. ERKEN DOGUM TEHDIDI VE EYLEM:I:

World Health Organization (WHO) tanimlamasina gore preterm dogum, gebeligin 20-37.
gestasyonel haftalari arasinda 10 dakikada 2 veya 30 dakikada 3-4 adet ve en az 30 sn
suren uterin kontraksiyonlar ile birlikte servikal efasman ve dilatasyonun olmasidir. Erken

dogum tehdidinde ise servikal degisiklik olmadan kontraksiyonlar olur.

Erken dogum eyleminde risk faktorleri;
*Preterm dogum 6ykusi( en énemli risk faktoridur.)
*Erken membran ripturi hikayesi
*Tedaviye alinmis erken dogum tehdidi
*Gegcirilmis servikal cerrahi
*Uterin anomali
*Yardimci tGreme teknigi ile olusan gebelik
*Kisa serviks
*Kronik uriner traktus infeksiyonu
*Maternal Body Mass Index (BMI)'nin distk olmasi
*Dlsuk sosyoekonomik dizey
*Gunluk 1 paketten fazla sigara igimi
*Polihidramnios
*Madde bagimhligi
* Cogul gebelik olarak sayilabilir(Reedy 2007).
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2.4.INTRAUTERIN GELISME GERILIGI(IUGR):

IUGG fetal tahmini dogum agirhiginin gebelik haftasina gére 10. persentilin altinda
olmasini tanimlamak icin kullanilan bir terimdir. Bu sinirin altinda dodan bebeklerde
perinatal mortalite ve morbiditenin arttigi saptanmistir(Mari 2007). Fetal tahmini dogum
agirhginin gebelik yasina goére 3. persentilin altinda oldugu olgularda perinatal mortalite ve
morbiditenin belirgin olarak arttigi bildirilmistir(Resnik 2002, Somunkiran 2002). Bu yeni
doganlarda dogumda hipoksi riski ile beraber prematir dogum nedeni ile respiratuar
distres sendromu (RDS), nekrotizan enterokolit (NEK), retinopati, enfeksiyon ve

hipoglisemi gibi neonatal komplikasyonlarda artmistir(Hui 2010).

intrauterin geligme geriliginde siniflandirma:
a)Simetrik IUGR:
Tam fetal organlarin orantili olarak kiglk olmasidir. Neden genelde erken dénemde

hdcresel hiperplaziyi bozan endojen bozukluklardir.

b)Asimetrik IUGR:
Fetal organlarin tim0 orantisiz olarak kuguktur(karin gevresi bas cevresinden daha ¢ok
etkilenmistir). inutere yoksunluk nedeniyle kan akiminin bdbrek karaciger gibi periferik

organlar yerine beyin ve kalp gibi organlara yénlendirilmesiyle olusur(Alan 2010).

IUGR gebeliginin patojenik siniflandimasi:
A.Fetal Nedenler
Genetik nedenler
Otozomal:Trizomiler(13,18,21), kromozomal delesyonlar
Gonozomal: Turner sendromu, ¢ogul kromozomlar
Noral tiip defektleri
iskelet displazileri
Konjenital enfeksiyonlar:
Viral:Sitomegalo virls,rubella, herpes,varisella zoster
Bakteri: Listerios

Protozoa: Toksoplazma, malarya
B. Plasental Bozukluklar:

Plasenta previa, plasental enfarkt, koryonik villitis,plasental malformasyonlar(sirkumvallat

plasenta, battldore plasenta, plasental hemanjiom, ikizden ikize transfliizyon sendromu)
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C.Maternal Nedenler

*Beraberinde bulunan maternal hastaliklar: Hipertansiyon, anemi(hemoglobinopati,
azalmis normal hb), renal hastaliklar, malnutrisyon, siyanotik kardiyopulmoner hastaliklar
*Madde/ilag Kullanimi: Sigara, alkol, kokain, eroin, warfarin, folikasit antagonisti
(metotreksat), antikonvulzanlar

*Maternal yapisal kiguklik

Etiyolojide birgok faktér olmasina ragmen plasental yetmezlik nedeniyle olusan UGG
tanisinin konulmasi 6nemlidir. Clnkld dogru teshis ve takip protokolleri kullanilarak
dogumun dogru zamanda gercgeklestiriimesi yenidoganin kisa ve uzun dénem sonuglarini

olumlu yonde etkilemektedir.

2.5.GEBELIGIN HIPERTANSIF HASTALIKLARI

Gebeligin hipertansif hastaliklari tim gebeliklerin %5-10 unu etkiler ve gebeligin en sik
gorulen tibbi komplikasyonudur(Ronald 2010).

Siniflandirma:

1. Preeklampsi(eklampsi, Hellp Sendromu)

2. Kronik hipertansiyon

3. Hipertansiyona stiperempoze preeklampsi

4. Gestasyonel hipertansiyondur.

1.Preeklampsi: Tum gebeliklerin %5-7 sini komplike eder. Klasik tani triadinda
hipertansiyon, 6édem, poteinlri vardir. Yakin zamanlarda Ulusal Yiksek Kan Basinci
Egitim ve Calisma Grubu édemi tani kriteri olmaktan ¢ikarmayi énermistir ¢linkii 6dem,
normal gebelikte preeklampsi tanisini koymada yararli olmayacak kadar sik gorilen bir
bulgudur. Frekans dagihmi bimodaldir; 20 yas alti ve 35 yas Ustlinde olmak lzere iki pik
dénemi vardir. Nullipar, cogul gebelik, mol hidatiform, diyabet, kronik hipertansiyon, renal
hastalik, tiroid hastaligi, aile dykusu, kollajen vaskiler hastalik risk faktérlerindendir.(Alan
2010)

Preeklampsinin maternal ve fetal komplikasyonlari;

Maternal komplikasyonlar:

* Eklamptik konvulziyonlar ve buna bagli ndrolojik sekeller

* HELLP sendromu

« intraserebral hemoraji

* Kalp yetersizligi

* Pulmoner 6dem

* Akut tubuler ve kortikal nekroz

* Akut ve kronik bdbrek yetmezIigi
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* Dissemine intravaskiler koagulopati

+ Olim

Fetal komplikasyonlar:

* Plasenta dekolmani

« intrauterin gelisme geriligi

* Prematir dogum

* Fetal 6lum

Hafif preeklampsi:

*Kan basinci en az 6 saatlik ara ile iki defa 140/90 mm/Hg ve Uzeri

*Proteinuri 24 saatte 300 mg ve Uzerinde (<5 g/24h)

*Hasta daha ¢ok asemptomatiktir.

Ciddi Preeklampsi:

*Kan basinci en az 6 saatlik ara ile iki defa 160/110 mm/Hg Uzeri olmasi

*24 saatlik idrarda 5g veya daha fazla proteinuri; en az 4 saat ara ile bakilan spot idrarda
3+ veya daha fazla proteindri

*Oliglri <500ml/24 h

*Serebral veya gorsel bozukluk

*Pulmoner 6dem veya siyanoz

*Epigastrik veya sag Ust kadran agrisi

*Bozulmus karaciger fonksiyonu

*Trombositopeni

*Fetal buyidme kisitlamasi bulunabilir.

Eklampsi:

Preeklamptik hastada baska nedene baglanamayan Grand mal konvilsyonun
eklenmesidir.(Alan 2010)

HELLP Sendromu:

Preeklamptik hastada hemoliz, karaciger enzim yiksekligi ve trombositopenin gelistigi
klinik durumdur.(Ronald 2010)

2 Kronik Hipertansiyon
Gebelik 6ncesi hipertansiyonu olan hastada veya 20.gebelik haftasi oncesi tespit edilen
veya postpartum 12. Haftadan sonra devam eden hipertansiyon kronik hipertansiyon

olarak tanimlanir.(Ronald 2010)
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3. Hipertansiyona siiperempoze preeklampsi:
Siperempoze preeklampsi hipertansiyonun alevlenmesi ile birlikte yeni gelisen proteindri
veya bas agrisi, epigastrik agr, karaciger enzim yUksekligi gibi laboratuar

anormalliklerinin gelismesi olarak tanimlanir.

4. Gestasyonel hipertansiyon

Gebelikte gorilen hipertansiyonun en sik formudur. Proteintri olmaksizin sistolik kan
basinci 160mmHg ve Uzerinde ise ve/veya diastolik kan basinci 110mmHg Uzerinde ise
tani konur.Gestasyonel hipertansiyon tespit edilen hastalarin %46 sinda proteinuri gelisir

ve preeklampsiye ilerler.

2.6.GESTASYONEL DIABET

Gestasyonel diyabet (GDM) ilk kez gebelikte ortaya cikan ya da gebelik sirasinda tani
konulan glukoz tolerans bozuklugudur. Gergek insidansi tam olarak bilinmemektedir;
¢cunkl literatlrdeki veriler c¢alismalarin yapildigi topluma ve tani kriterlerine gore
degisiklikler gostermektedir (Turok 2003). Amerikan Diyabet Dernegi gebe kadinlarin %
4’inde yani yilda yaklasik 135.000 kadinda GDM tespit edildigini bildirmistir. Ancak bu
oran farkli toplumlarda %1 ile %14 arasinda degismektedir.

GDM gdrilme sikhigini etkileyen bir baska faktér de anne yasidir. Yapilan
¢alismalarda 25 yas alti bayanlarda insidans %0,4—0,8 iken 25 yas Ustl grupta bu oran %
4,3-5,5 olarak bulunmustur(Marquette1985). GiUnumuizde yapilan calismalarda GDM
sikhgdi artmaktadir. Bunun nedeni artmis obezite sikligi olabilecedi gibi, tani ve testlerdeki
esik degerlerindeki disme de olabilir. Dogum sonrasi bu gruptaki hastalarin %2- 14’Gnde
Tip 2 diyabet, %3-35'inde ise bozulmus glukoz toleransi ya da acglik glukozu tespit
edilmistir(Kim 2006). Cesitli yayinlarda bu hasta grubunda 5 vyil igerisinde %10-50
oraninda tip 2 diyabet gelistigi gosterilmistir(Kim 2002).

Gebelik sirasinda, buylime hormonu ve Kkortizol dizeylerindeki artis, insan
plasental laktojen hormonunun (HPL) varlidi, plasentadan insilinaz salinimi ve artmis
Ostrojen ve progesteron dizeyleri nedeniyle insulin direnci gérilme ihtimali artar. Annenin
artmis adipoz depolari, egzersiz kisitlanmasi ve artmis kalori aliminin da glukoz
intoleransina katkisi vardir.

Genellikle GDM igin tani ve tarama testleri gebeligin 24—-28. haftalari arasinda
yapiimaktadir. Cunkl bu haftalar arasinda gebeligin diyabetojenik etkileri ortaya ¢ikmigtir
ve anne ya da bebekte gorulebilecek etkileri tedavi edebilmek igin yeterli sure

mevcuttur(Benjamin 1986).
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Tum diinyada en sik kabul edilen risk faktorleri su sekilde siralanabilir:
. Yas >25
. Beden Kitle indeksi >25 ya da >27

. Gestasyonel diyabetin sik gorildigu etnik kdken

1
2
3
4. Birinci derece yakinlarinda GDM ya da Tip 2 diyabet
5. Onceki gebeliklerde GDM 6ykiisii

6. Polikistik over sendromu

7

. Hipertansiyon varhigi

Daha az kabul gormuis risk faktorleri arasinda ise annenin kendi dogum agirhginin
2500 gramdan daha dusuk olmasi, 6nceki makrozomik bebek oyklUsu ve gebelikte
polihidroamnioz varhgi sayilabilir(Egeland 2000).

Cok sik kullanilan bir diger tarama testi 50 gram glukoz yikleme testidir(Brody
2003). Bu test icin gebeye gunin herhangi bir saatinde 50 gram glukoz sollsyonu
icirildikten 1 ve 2 saat sonra kan sekeri 6lgulir. Amerikan Diyabet Cemiyeti 1.saat kan
sekeri icin esik degerini 130 mg/dL ya da 140 mg/dL olarak kabul edilebilecegini
belirtmektedir. Esik degeri 130 mg/dL olarak kabul edildiginde GDM vakalarinin %901,
140 olarak kabul edildiginde ise %80’i yakalanabilmektedir(ADA 2003). Ancak bu testle de
pek ¢ok yanlis pozitif sonuglar elde edilebilecedi ve sensitivitesinin en yliksek %86 olarak
bulundugu unutulmamaldir.

Gestasyonel diyabet tanisinda altin standart 100 gram 3 saatlik Oral Glukoz
Tolerans Testi (OGTT)* dir. Testin yapilmasindan 6nceki 3 gin boyunca hastanin ginde
en az 150 gram karbonhidrat almasi ve test dncesi 8—14 saat a¢ kalmasi gerekmektedir.
Teste baslamadan 6nce hastanin 30 dakika dinlenmesi ve yliz gram glukoz sollisyonunu
5 dakika icinde igmesi gerekmektedir. Ug saat boyunca saatlik kan sekeri bakilir. Bu test
icin O’'Sullivan ve Mahan tarafindan 6nerilen esik degerleri vendz kan igin hesaplanmistir
(O’Sullivan 1964). Ancak gunuimizde kan testleri genellikle plazmada calisildidi igin bu
kriterlerin plazmaya cevrilmesi gerekmistir. Bu ¢cevirmede; “Carpenter ve Coustan (C&C)
kriterleri” ve “Ulusal Diyabet Bilgi Grubu” (National Diabetes Data Group) (NDDG) kriterleri
olmak uzere iki farkl kriter ortaya ¢cikmistir(NDDG 1979, Carpenter 1982) (Tablo 2. 3).
Gestasyonel diyabet tanisi i¢in bu kriterlerden en az 2 anormal degere ihtiyag vardir.
Sadece bir anormal deger varliginda bile makrozomi igin riskin arttigr gosterilmigtir. Eger

bir deder anormalse 4 hafta sonra 100 gr OGTT ile test tekrari dnerilmektedir.
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Tablo 2. 3. GDM tanisinda 100 gr OGTT igin tani kriterleri

Achik (mg/dl) 1.saat (mg/dl) | 2.saat (mg/dl) | 3.saat (mg/dl)
c&C 95 180 155 140
NDDG 105 190 165 145

Yiz gram OGTT'nin tekrarlanabilirligi disiktlir ve kati test kurallari hastalari
zorlamaktadir. Ginumuzde dinya gapinda en sik kullanilan OGTT ise 75 gram ile yapilan
OGTT'dir. Diinya Saglik Orgiiti de bu testi 6nermektedir ve bu test Amerika disinda
Ozellikle Avrupa ve Japonya’da da sik¢a kullaniimaktadir. 75 gram OGTT igin de farkh

esik degerleri tanimlanmistir(53, Meltzer1998) (Tablo 2. 4).

Tablo 2. 4. GDM tanisinda 75 gr OGTT igin tani kriterleri

Aclik (mg/dl) 1.saat (mg/dl) 2.saat (mg/dl)
DSO 126 140
ADA 95 180 155
CDA 95 190 160

Diyabetin gebelikte fetlise birtakim etkileri olur. Diyabetik gebeliklerde konjenital
malformasyon gorilme orani %6-10 arasindadir, normal gebeliklere gore 3-5 kat fazladir.
Yapilan ¢alismalar sonucunda glikolize hemogloblilin seviyesi ne kadar ylksekse, fetlisin

ciddi olarak etkilenme riski o kadar fazla oldugu gortimugstir (Grene 1984) (Tablo 2.5).

Tablo 2.5. Diabetik annelerin cocuklarinda goérilen bazi anomaliler(Alan 2010):

KVS SSS iskelet Sistemi | GUS Gis

Kaudal
regresyon
sendromu

Buyiik arterlerin | Anensefali Hidronefroz Duodenal atrezi
transpozisyonu

Vsd Noral tiip defekti Sakral agenezi | Renal agenezi Anorektal atrezi

Atrial septal Omfalosel

defekt

Holoprosensefali Cift tireter

Situs inversus

Aort
koarktasyonu

Fallot tetrolojisi

Tuncus
arteriosus
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Koth kontrolli diyabetiklerde spontan duslk riski artar. Bu artis hiperglisemiye,
maternal vaskuler hastalida ve immunolojik faktérlere baglanmigtir. Pregestasyonel
diyabet preterm dogum icin de risk faktoridir. Yapilan ¢alismalar preterm dogum riskinin

normal gebe populasyonuna gore 2 kat fazla oldugunu gdstermektedir(Jovanovic 2000).

2.7. OLIGOHIDRAMNIOS

Oligohidramniyos, gebelik membranlarin saglam oldugu yada olmadigi gebelerde
amniyotik sivinin normalden az oldugu duruma denir. Perinatal mortalite ve
morbiditeyi etkileyen c¢ok ciddi bir klinik durum olan oligohidramniyosa intrauterin
gelisme geriligi (IUGG) ve bazi fetal anomaliler eslik edebilir(Peipert 1991).

Biyofizik profil skorlamasinin bir parametresi de olan amniyotik sivi volimin
hesaplanmasi, ultrasonla her hastaya kolaylikla yapilabilmektedir. Olciimler, batin
umblikustan transvers ve horizontal olarak hayali olarak ayrildiktan sonra olusan dort
kadran esas alinarak vertikal konumdaki en buylk amniotik ceplerin hesaplanmasi ile
yapilir (Chauhan 2007).

Amniyos sivisi gebelik boyunca fetal respiratuar, gastrointestinal, Uriner ve iskelet
kas sistemlerinin normal geligsimine katkida bulunur. Ayni zamanda fetusun buyumesinin

steril, optimum sicaklikta ve kontrollt bir ortamda olmasini saglar (Sherer 2002).

Amniyotik sivi olusumuna katilan diger ana mekanizmalar su sekilde siralanabilir(Sherer
2002):
1.Trakeal sekresyonlar : 60-100 mL/kg/guin
2.Intramembrandz akim, plasentanin fetal yiiziini, fetal deriyi ve umblikal kordu sulayan
fetal kan ile amniyotik sivi arasinda : 400 mL/gln
3. Transmembran6z akim, fetal membranlar ve uterustaki anne kani ile amniyotik sivi
arasinda : 10 mL/gln

Amniyotik sivi volimu gestasyonel haftaya bagiml olarak belli bir aralikta tutulma
kaydiyla degisim gosterir. 36-38.gestasyon haftalarinda en ylksek seviyesine ciktiktan
sonra diser.
Oligohidramnios tanimi ve Amniyotik Sivi Volim Olgiimi:Gebenin abdominal alani 4
ceyrege ayrilip her alanda en genis bir cebin vertikal ¢capi dl¢lllp toplanmasi ile bir rakam
elde edilmesi esasina dayanan teknik ile 5cm altindaki deg@erler icin AF(amniotik sivi)’ nin

azaldig1 yonunde karar verilir (Chauhan 2007).
Oligohidramniyosa sik¢a neden olan durumlar:

1-Fetal

Kromozom anomalileri
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Konjenital anomaliler

Genitouriner anomaliler

intrauterin biytime geriligi

Postmaturite

Erken Membran riptirt

Preterm eylem

Uzamis travay

2-Maternal

Uteroplasental yetersizlikler

Antifosfolipid antikorlari

Kronik hipertansiyon

Kollagen doku hastaliklari

Diabetik vaskulopatiler

Hipovolemi

Preeklampsi

ilaglar

Prostaglandin sentetaz inhibitorleri (indometazin, nsaii)

ACE inhibitorleri

3-Plasental

Abrupsiyon

ikiz-ikiz transfiizyonu

4-idiopatik

Fetal buylimenin devamhliginin amniyotik zarlar tarafindan sinirlandiriimasi sebebiyle bu
bebeklerde amputasyonlar ve gelisim eksiklikleri olusmaktadir. Noéral tlp defektleri,
kraniofasial anomaliler, torasik ve abdominal kavite bozukluklari, postural ve ekstremite

anomalileri ile karsilasilabilinmektedir (Peipert 1991).

2.8.PLASENTAL ANOMALILER

Plasenta Previa: Plasenta sevikal osu tamamen Kkapatiyorsa plasenta previa
totalis,kismen kapatiyorsa plasenta previa parsialis, plasenta servikal osun 2 cm yakinina
implante olmussa plasenta previa marjinalis tanisi konur.(Sekil 2.4) Agrisiz kanama

plasenta previanin kardinal bulgusudur(Alan 2010).
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Sekil 2. 4. Plasenta previanin evreleri.

1: Alt segmente yaklasmis(asagi yerlesimli),

2: Alt segmente erismis,(plasenta previa marjinalis)

3: Alt segmentiasimetrik olarak kapatmig(plasenta previa parsialis),

4: Alt segmenti simetrik olarak kapatmig(plasenta previa totalis)

Vasa Previa: Fetal damarlarin, serviksin tGzeindeki membranlardan ve prezente olan fetal
kismin altindan plasenta tarafindan korunmadan gegmesidir.(Oyelese 1999)

Dekolman Plasenta (plasental abrupsiyon):Plasenta icine veya arkasina spontan
kanama ve normalde implante olmus plasentanin uterustan prematir ayiimasiyla
karakterizedir(Nelson 1994, Oyelese 2006)

Plasenta Akreata: Plasentanin uterusa anormal yapisiklik gostermesi ve fetusun
dogumundan sonra ayrilamamasidir. Akreatanin tipi invazyon derinliine goére
degismektedir.Villuslar myometriuma ulasmadan desiduaya penetre oldugunda akreata,
serozaya ulasmadan myometriuma yerlestiginde inkreata, myometriumu gegip serozaya

bazen de komsu organlara yerlestiginde ise perkreata adi verilir.( Fox 1997).
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3. GEREG ve YONTEM

Bu retrospektif calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik
Komite izni alindiktan sonra Ocak 2010- Nisan 2011 tarihleri arasinda Kadin Hastaliklar
ve Dogum Bolimine basvuran hastalarin gegmis dosya kayitlari incelenerek kendileri ile
yluz yluze veya telefon irtibati saglananlardan hasta onam izni alinan 1129 gebe dahil
edilmigtir.

Calismada abortus imminens tanisi alan fakat dlisik yapmayan gebeler ile abortus
imminens tanisi olmayan gebeler gebelik sonuclari agisindan karsilastiriimistir. Gebeligi
disukle sonlanan gebeler calismaya dahil edilmemistir.

Calismada tim hastalarin dosya kayitlari incelendikten sonra kendileri ile iletisime
gecilip gebeliklerinin seyri ile ilgili degerlendiriimeye tabi tutulmuslardir. Gebelikleri
boyunca disuk tehdidi, erken dodum tehdidi, rutin tarama testlerini yaptirip
yaptirmadiklari, yaptirdilarsa sonuglari, herhangi bir plasentasyon bozukluguna bagli
kanama gecirip gecirmedikleri, gebeliklerinin herhangi bir déneminde idrar yolu
enfeksiyonu gecirip gecirmedikleri, fetlisiin intrauterin gelisiminde ve suyunda herhangi bir
gerilik saptanip saptanmadigi, dogumdan ©once suyunun gelip gelmedigdi, gebelikte
hipertansiyon, diyabet tespit edilip edilmedigi, dogumun zamani ve sekli sorulmustur.

Calismaya dahil edilen parametrelerden disuk tehdidi sorgulanirken hastalarin
gebeliklerinin ilk trimesterinde kanama sikayetiyle hastaneye basvurup, tedavi amagh
yatak istirahatine alinip gebelidin devami igin progesteron destedi baslanmasi
arastinimigtir. Diger bir parametre olan erken dogum tehdidi icin ise gebeligin
37.haftasindan énce sanci sikayetiyle hastaneye basvurup, yapilan non-stress testte
(NST) en az 30 dakika sure ile her 10 dakika icinde 2 adet kontraksiyon saptanip bu
kontraksiyonlarin servikal dilatasyon ve silinmeye yol agmamasi igin tokoliz programina
alinan hastalar sorgulanmistir. Rutin tarama testleri olarak; 1.trimesterda ikili test ve
1.trimester tarama ultrasound’'u ile 2.trimesterda Ugli test ve 2.dlzey ultrasound
arastirilmistir.1.trimesterda BHCG, PAPP-A ve NT bakilirken, 2.trimesterda aFP, BHCG
ve serum unkonjugeostriol (E3) ile 2.dlizey ultrasound’da fetiisiin tim organ yapilari
degerlendirilmistir. ik trimesterda patolojik olarak kabul edilen degerler PAPP-A'nin 1
MoM’un altinda BHCG’nin 1 MoM’un (izerinde, 2.trimesterda E3 ve aFP’nin 1 MoM’un
altinda BHCG’nin 1 MoM’un Uzerindeki degerlerdir. Buradaki 1 MoM degeri her gebelik
haftasi igin normal gebelerden ortalama alinarak elde edilen serum dizeyi olarak kabul
edilmigtir. Diger bir parametre de plasentasyon bozuklugu varligidir. Plasentasyon
bozuklugu olarak 2.trimesterda kanama sikayetiyle hastaneye basvuran hastalara yapilan
ultrasonografi sonucu plasentada goérilen yerlesim anomalisi (plasenta previa totalis,

marginalis ve/veya low lying plasenta), dekolman plasenta ve plasenta akreata
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arastirilmistir. idrar yolu enfeksiyonu tespiti hastalarin gebeliklerinin herhangi bir
déneminde yapilan tam idrar tahlillerinde her sahada 8-10’un Uzerinde 16kosit saptanmasi
ve bunun tedavisi i¢in antibiyoterapiye alinmalarini kapsamistir. Calismamizda bakilan bir
diger parametre de gebelikte intrauterin gelisme geriligi tespit edilip edilmedigidir. Burada
da hastalarin 4 hafta aralarla yapilan ultrasonografi takiplerinde gebelik haftasindan 4
hafta geride saptanan bas c¢evresi (BPD), karin gevresi (AC) ve/veya femur uzunlugu (FL)
degerleri parametre olarak ele alinmistir. Hastalar gestasyonel hipertansiyon agisindan
incelenirken de ilk defa gebeliklerinde tansiyon arteriyel degerlerinin en az 2 veya daha
fazla 6lgim ortalamasinin sistolik 140mmHg, diastolik 90mmHg’'nin zerinde olmasi ile
degerlendirilmiglerdir. Gestasyonel diyabet arastirilirken ise hastalar 24-28. Gebelik
haftalarinda yaptirdiklari 50gram oral glukoz ylkleme testinde 1.saat degeri 130mg/dI'nin
Uzerinde saptanip saptanmamasi agisindan sorgulanmislardir. 130mg/dI'nin Uzerinde
saptanan hastalara 100gram glukoz yukleme testi yapilmistir ve bu testte de kan sekeri
degerlerinin 1.saat 180mg/dl, 2.saat 155mg/dl, 3.saat 140mg/dI'’den klguk olmasi
istenmigtir. 2 veya daha fazla deger bu degerlerin Uzerinde ise o hastalar gestasyonel
diyabet kabul edilmistir. 50 gram glukoz yikleme testinde 1.saat degderi 190mg/dI'nin
Uzerinde saptanan hastalar 100 gram glukoz yukleme testine gerek duyulmadan
gestasyonel diyabet tanisi almiglardir. Hastalarin dogum zamani dederlendirilirken
38.gebelik haftasi miad kabul edilmistir. 37.gebelik haftasindan énce olan dogumlar ise

erken dogum olarak kabul edilmistir.

istatistiksel Analiz:
Verilerin degerlendiriimesinde SSPS 15.0 paket programi kullanildi. Tamamlayici bulgular
siklik ve yuzdelerle ifade edildi. istatistik analizi icin X? testi kullanildi. P< 0,05 anlamlilik

dizeyi olarak kabul edildi. Sonugclar tablo ve grafikler yardimiyla gosterildi.
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4. BULGULAR
Calismamizda abortus imminens tanisi almis fakat aborte etmemis hastalar ile abortus
imminens tanisi olmayan gebeler gebelik sonuglari agisindan kiyaslanmistir

Calismaya dahil edilen gebeler yas, dogum haftasi, dogum sekli ve parite
yonunden incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi
(p>0,05). (Tablo 4.1).

Tablo 4.1.Hastalarin demografik verileri (Ort£SD

ABORTUS
KONROL GRUBU | jy1miNENS GRUBU p
n=865 n=264
YAS 28,6515,95 28,72+5,66 0,868
DOGUM HAFTASI 37,7412,49 37,70+2,54 0,819
. _ |Normal Dogum 239 54
DOGUM SEKLI 0,212
Sezeryan 656 210
. Primipar 318 100
PARITE 0,845
Multipar 047 164

Calismaya dahil edilen gebeler Gestasyonel Diyabet ag¢isindan incelendiginde kontrol
grubundaki 865 olgunun 69(%8)da, abortus imminens grubundaki 264 olgunun
27(%10,2)’'sin de Gestasyonel Diyabet gozlendi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yok idi (Tablo 4.2)(P>0,05).

Tablo 4.2. Gruplarin gestasyonel diyabet oranlari

ABORTUS iMMINENS
KONROL GRUBU GRUBU p
n=865(%) n=264 (%)
Gestasyonel Diyabet 69(8,0) 27(10,2) 0,251
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Calismaya dahil edilen olgular Intrauterin Gelisme Geriligi acgisindan incelendiginde

kontrol grubunda 62 (%7,2), abortus imminens grubundaki 15(%5,7) gebede Intrauterin

Gelisme Geriligi tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi

(P>0,05).

Tablo 4.3 Gruplarin intrauterin gelisme geriligi degerleri

KONROL GRUBU ABORTUS p
_ IMMINENS GRUBU
n=865(%) n=264 (%)
intrauterin Gelisme Geriligi 62(7,2) 15(5,7) 0,402

Calismaya dahil edilen gebeler

Gebelige Baglh Hipertansiyon, Preklampsi,

Eklampsi, HELLP Sendromu agisindan incelendiginde; kontrol grubundaki 865 olgunun

45’inde, abortus imminens grubundaki 264 olgunun 17’sinde Gebelige Bagl Hipertansiyon

gozlendi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi. Preklampsi Kontrol

grubunda 61, abortus imminens grubunda 9 olguda go6zlendi.

Preklampsi kontrol

grubunda daha ylksek oranda tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

(P<0,05). Eklampsi kontrol grubunda 2, abortus imminens grubunda 1 olguda tespit edildi

ve istatistiksel olarak anlamh fark gdzlenmedi. HELLP Sendromu kontrol grubunda 5

gebede tespit edilirken abortus immines grubunda tespit edilmedi ve istatistiksel olarak
anlaml fark yok idi.( Tablo 4.4.)

Tablo 4.4. Gebelige bagl hipertansif hastaliklar

KONROL GRUBU |  ABORTUS P
n=865(%) IMMI:E;:: (GO/SUBU
Gebelige Bagh 45(5,2) 17(6,4) 0,440
Hipertansiyon
Preklampsi* 61(7,1) 9(3.,4) 0,032
Eklampsi 2(0,2) 1(0,4) 0,683
HELLP Sendromu 5(0,6) 0(0,0) 0,216

* p<0,05 gruplar arasinda anlaml fark
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Calismaya dahil edilen gebeler oligohidroamnios agisindan incelendiginde kontrol
grubundaki 865 olgunun 171 (%19,8)’de, abortus imminens grubundaki 264 olgunun 54
(%20,5)Unde oligohidroamnios tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (P>0,05).

Tablo 4.5. Gruplarin oligohidroamnios oranlari

ABORTUS iMMINENS
KONROL GRUBU GRUBU p
n=865(%) n=264 (%)
Oligohidroamnios 171(19,8) 54(20,5) 0,807

Calismaya dahil edilen olgularda Plesantal Anomali incelendiginde kontrol
grubundaki 865 olgunun 22 (%2,5)'sinde, abortus imminens grubundaki 264 olgunun
8(%3)inde Plesantal Anomali tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (Tablo 4.6) (P>0,05)

Tablo 4.6. Gruplarin plesantal anomali oranlari

ABORTUS IMMINENS
KONROL GRUBU GRUBU p
n=865(%) n=264 (%)
Plesantal Anomali 22(2,5) 8(3,0) 0,667

Calismaya dahil edilen olgularda erken membran riptirt, erken dogum tehditi,
erken dogum eylemi arastirildiginda; kontrol grubundaki 865 olgunun 28 (%3,2)'de,
abortus imminens grubundaki 264 olgunun 23(%8,7)inde erken membran riptdri
g6zlendi. erken membran rlptlrd abortus imminens grubunda daha yiksek oranda tespit
edildi ve aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0,05).

Erken dogum tehditi kontrol grubunda 182 (%21), abortus imminens grubunda
96(%36,4) olguda gozlendi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.
(P<0,05).

Erken dogum eylemi kontrol grubundaki 104 (% 12) gebede, abortus imminens
grubunda ise 48 (%18,2) gebede tespit edildi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
da anlaml bulundu (P<0,05). (Tbalo 4.7)

31



Tablo 4.7. Erken Membran Rupturl, Erken Dogum Tehditi ve Erken Dogum Eylemi

KONROL GRUBU | jymiNeNs GRUBY | p
n=865(%) n=264 (%)
Erken Membran Ruiptiria* 28(3,2) 23(8,7) 0,00*
Erken Dogum Tehditi* 182(21,0) 96(36,4) 0,00*
Erken Dogum Eylemi* 104(12,0) 48(18,2) 0,01*

* p<0,05 gruplar arasinda anlamli fark

Calismaya dahil edilen gebeler Oli Dogum yapma sonucuna goére incelendiginde
kontrol grubundaki 865 olgunun 12 (%1,4)de , abortus imminens grubundaki 264
olgunun 12(%4,5)inde Oli Dogum tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulundu. (P>0,05).

Calismaya dahil edilen gebelerde Fetal Anomali incelendiginde kontrol grubundaki
865 olgunun 55 (%6,4)'de , abortus imminens grubundaki 264 olgunun 15(%5,7)inde
Fetal Anomali tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (P>0,05).

Calismada gebelerin tarama testi yaptirip yaptirmadiklarina ve sonuglarina goére
incelendiginde kontrol grubundaki 330 abortus imminens grubundaki 102 gebenin tarama
testi yaptirmadigi, kontrol grubunda 519 normal ve 16 anormal sonu¢ oldugu abortus
imminens grubunda ise 154 normal 8 anormal sonug oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda
istatistiksel anlamh fark bulunmadi (P>0,05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Gruplarin 6li dogum, fetal anomali ve tarama testi sonuclari

ABORTUS IMMINENS
KONROL GRUBU GRUBU P
n=865(%) n=264 (%)

Oli Dogum* 12(1,4) 12(4,5) 0,002*
Fetal Anomali 55(6,4) 15(5,7) 0,690

= Normal 519 154

(%2}

(0]

|_

© Yaptirmamis 330 102 0,488

5

|<_g Anormal 16 8

* p<0,05 gruplar arasinda anlaml fark
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Calismaya dahil edilen gebelerde idrar Yolu Enfeksiyonu arastirildiginda kontrol
grubundaki 865 olgunun 345 (%39,9)inde, abortus imminens grubundaki 264 olgunun
134(%50,8)’tinde idrar Yolu Enfeksiyonu tespit edildi. Abortus imminens grubunda idrar
Yolu Enfeksiyonu daha yiksek oranda tespit edildi ve bu sonug istatistiksel olarak da
anlamh bulundu. (P<0,05).

Tablo 4.9. Gruplarin idrar yolu enfeksiyon oranlari

ABORTUS
KONROL GRUBU | jmiNENS GRUBU o
n=865(%) n=264 (%)
idrar Yolu
345(39,9) 134(50,8) 0,002
Enfeksiyonu*

* p<0,05 gruplar arasinda anlamli fark
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5. TARTISMA

Bu c¢alismamizda Ocak 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda Kklinigimize basvuran
gebelerden abortus imminens tanisi alanlar ile abortus imminens tanisi olmayanlarin
gebeliklerinde karsilastiklari gestsasyonel diyabet, gebelige bagli hipertansif hastaliklar,
intrauterin gelisme geriligi, plasental anomali, fetal anomali, idrar yolu enfeksiyonu gibi
cesitli durumlar arastiriimistir.

Abortus imminens grubunda daha yliksek oranda erken membran riptiri ve erken
dogum eylemi goérildigu, bu hasta grubunda 6li dogum ve idrar yolu enfeksiyonunun
anlamli derecede fazla oldugu izlenmistir. Preeklampsi, intrauterin gelisme geriligi,
dekolman gibi ciddi gebelik komplikasyonlarinin artmadig§i igérilmustir. Calismamizda
her iki grup yas, dogum sekli, ortalama dogum haftasi, parite yoninden
karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.

Ortalama dodum haftasi abortus gubunda daha kiglk olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlenmigtir. Yine galismamizda dekolman plasenta
ve sezeryan orani her iki grup arasinda benzerdi, preeklampsi ise kontrol grubunda daha
yuksek oranda izlendi. Bunun nedeninin de kontrol grubunun sayica fazla olmasi
olabilecegdi kanaatindeyiz.

ilk trimester vajinal kanamasi olan gebelerde kot obstetrik sonuglarin
olabilecegine dair birgok ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alismalarin ¢odu retrospektif olmasina
ragmen prospektif calismalar da bulunmaktadir.

Weiss ve arkadaslarinin yaptigi ¢cok merkezli 16.506 gebeyi kapsayan prospektif
bir calismada (Weiss 2004) gebeler, ilk trimester kanamasi olmayan, hafif vajinal
kanamasi olan ve agir vajinal kanamasi olan gebeler seklinde ¢ gruba ayriimistir. Hafif
vajinal kanamasi olan grup ile vajinal kanamasi olmayan grup arasinda intrauterin gelisme
geriligi, gestasyonel hipertansiyon, erken membran riptirl, plasenta previa agisindan
anlamh fark tespit edilmemistir. Ancak erken dogum eylemi, preeklampsi, dekolman
plasenta, sezeryan orani hafif vajinal kanamasi olanlarda daha vyiksek oranda
g6zlenmistir. Yine ayni ¢alismada agir vajinal kanamasi olan grup ile vajinal kanamasi
olmayan grup arasinda gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, plasenta previa
acisindan fark bulunmamistir; fakat intrauterin gelisme geriligi, erken dogum eylemi, erken
membran riptlrd, dekolman plasenta ve sezeryan ile dogum agir vajinal kanamasi
olanlarda daha yaygin oranda gdzlenmistir. Jemma Johns ve Eric Jauniaux‘in yaptigi
prospektif bir calismada (Johns 2006) 214 vajinal kanamasi olan gebe ile 214
asemptomatik gebe gebelik sonuglari agisindan karsilastirimistir. intrauterin gelisme
geriligi her iki grupta benzer bulunmus ve istatistiksel olarak fark tesbit edilmemistir. Erken

dogum eylemi, erken membran riptlri abortus imminensli grupta daha fazla izlenmistir.
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Preeklampsi, plasenta previa ve konjenital anomali agisindan fark gézlenmemistir. Bu
calismada fetal gelisim esnasinda koryonik membran ile uterin duvar arasinda kanama
olmasinin demir birikimi ve serbest radikal olusumuna yol actigi ve bu durumun erken
membran rlptlrindn olusmasina katkisi oldugunu ileri strilmustir. Bizim ¢alismamizda
da bu her iki galismadaki sonuglara benzer sekilde erken dogum eylemi, erken membran
riptirl abortus imminensli grupta daha yaygin olarak izlendi ve bu istatistiksel olarak
anlamli idi. Bizim c¢alismamizda gebeler vajinal kanama miktarina gére gruplandiriimadi
fakat arastirdiimiz erken dogum eylemi, erken dogum tehdidi, erken membran riptiri
kontrol grubuna gdére anlamli olarak yiksek bulundu. Bu nedenle vajinal kanama miktari
onemli olmakla birlikte kanamanin varliginin kéti obstetrik sonuglarla iligkili oldugunu
dustinmekteyiz.

Das ve arkadaglarinin (Das 1996) 60 abortus imminensli ve 60 kontrol grubu
olmak Uzere 120 gebeyi iceren prospektif calismasinda fetal bliyime takip edilmistir.
intrauterin gelisme geriligi acisindan istatistiksel olarak kontrol grubu ile abortus imminens
grubu arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda da intrauterin gelisme
geriligi acisindan abortus imminens ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark gértlmedi.

Arafa’nin 1503 gebeyi igeren retrospektif bir calismasinda (Arafa 2000) postpartum
dénemdeki hastalar gebelikleri hakkinda sorgulanmig ve ilk trimester vajinal kanamasi
olan gebelerde gelisme geriligi daha fazla tesbit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise her iki
grup arasinda gelisme geriligi agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark izlenmedi.

Dadkhah ve arkadaslarinin (Dadkhah 2010) 1000 gebeyi igeren prospektif bir
galismasinda hastalar, abotus imminensli 500 gebe ¢alisma grubu,kanamasi olmayan 500
gebe kontrol grubu olmak Uzere ikiye ayrilmistir. Preeklampsi yéninden her iki grup
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Nagy ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada(Nagy 2003), abortus imminens grubunda gestasyonel hipertansiyon ve
preeklampsi kontrol grubuna goére daha anlamh bulunmustur. Bu iki calismada
gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi yoninden farkli sonuglar ortaya cikmistir.
Calismamizda da gebelige bagh hipertansif hastaliklar (gestasyonel hipertansiyon,
preeklampsi, eklampsi, hellp sendromu) incelendi. Gestasyonel hipertansiyon her iki
grupta benzer oranlarda goézlenmesine karsin preeklampsi kontrol grubunda daha fazla
izlendi. Eklampsi ve hellp sendromu ise her iki grup arasinda farksizdi fakat olgu
sayllarinin azhigi saglikh istatistiksel degerlendirmeyi mimkin kilmamistir. Bu konudaki
diger calismalar ve bizim ¢alismamizda farkli sonuglar ortaya ¢ikmasi abortus imminens
ve gebelige bagl hipertansif hastaliklar arasindaki iliski konusunda daha genis kapsamli

ve mekanizmay! agiklayici ¢galismalara gerek oldugunu distindirmektedir.
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Mulk ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif calismada( Mulik 2004) erken dogum
eylemi ve dekolman plasenta agisindan abortus imminensin bagimsiz bir risk faktori
oldugu tesbit edilmistir. Yine bu ¢alismada 6li dogum oranlarinin abortus imminens ve
kontrol grubunda farkli olmadigi bulunmustur. Bizim ¢alismamizda dekolman plasenta
acisindan her iki grup arasinda fark bulunmadi. Oli dogum ise abortus imminens
grubunda anlaml idi.

Evrenos’un calismasinda (Evrenos 2010) gebeler disuk riskli abortus imminens,
yuksek riskli (multiple gebelik, rekirren abortus, tedavi gebeligi, servikal yetmezlik, uterin
anomali, myom varhgi) abortus imminens ve kontrol grubu olarak 3 gruba ayrilmistir.
DusUk riskli grupta kontrol grubuna gére preterm eylemde anlamli artis goérilmekle birlikte,
yuksek riskli grupta daha fazla anlaml artis gézlenmistir.

Hossain ve arkadaslarinin galismasinda (Hossain 2007) erken timester vajinal
kanamasi olan gebelerde erken dogum ve erken membran riptlri daha fazla izlenmigtir.
Bizim galismamizda da bulgular ayni yonde idi.

Wijesiriwardana yaptigi retrospektif bir c¢alismada preeklampsi, eklampsi,
dekolman plasenta, erken membran rlptiri, 6l dogum agisindan abortus imminens ve
kontrol grubu arsinda fark izlememigtir; fakat bu ¢calismada erken dogum eylemi abortus
imminens grubunda anlamli oranda ytksek bulunmustur.( Wijesiriwardana 2006)

Batzofin ve arkadaslari (Batzofin 1984) ilk 20 haftasinda vajinal kanamasi olan
gebelerle vajinal kanama hikayesi olmayan gebeleri karsilastirmig, parite ve dogum sekli
acisindan fark izlememistir. Vajinal kanamasi olan gebelerde erken dogum iki kat daha
fazla gorllmulsg, konjenital anomali her iki grupta benzer tesbit edilmigtir. Plasental
dekolman kontrol grubuna goére iki kat fazla bulunmus, plasenta previa ve akreata
acgsindan fark izlenmemistir. Oli dogum her iki grupta benzer bulunmustur.

Jemma Johns ve arkadaslarinin (Johns 2003) ilk trimester kanamasi olan 144
gebe ve kanama hikayesi olmayan 144 gebeyi iceren retrospektif bir galismasinda her iki
grup arsinda gestasyonel hipertansiyon ve fetal gelisme geriligi acgisindan fark
bulunmamistir. Yine ayni galismada erken dogum eylemi ilk trimester kanamasi olan
grupta daha fazla izlenmis fakat bu istatistiksel olarak anlamli gérilmemistir.

Williams ve arkadaslarinin 11.444 gebeyi iceren galismasinda fetal gelisme geriligi
ve erken dogum eylemi ilk trimester kanamasi olan grupta daha fazla izlenmistir. Oli
dogum her iki grupta benzer bulunmustur.( Williams 1991)

Jauniaux’'un bir makalesinde ilk trimester kanamasi olan hastalarda, 2-3.
Trimesterde antepartum hemoraji ve dekolman riskinin arttigi belirlenmistir. Yine bu
hastalarda plasenta previa riskinin arttigi gorilmig ve plasenta lokalizasyonunun
sonugtan ¢ok neden oldugu belirtiimistir. Agir kanamasi olan hastalarda erken dogum

eylemi ve erken membran ruptlrinin daha fazla izlendigi, bu hasta grubunda kontrol
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gruba gore bebeklerin dogum adirliklarinin daha az oldugu gdéudlmuistir. Yine bu
arastirmada gestasyonel hipertansiyon ve 6li dogum agisindan her iki grup arasinda
anlamh fark bulunmamig fakat konjenital anomali agisindan risk artisi oldugu
belirlenmigtir.( Jauniauxa 2010)

Funderburk ve arkadaslarinin 25.387 gebeyi iceren galismasinda, ilk trimester
kanamasi olan gebelerde erken dogum eylemi daha fazla izlenmis, fetal anomali
acisindan anlamli fark gértlmemistir.( Funderburk 1980)

Sipila’nin yaptigi prospektif bir calismada ilk trimester kanamasi olan hastalarda
erken dogum eylemi ve disik dogum agirligi daha fazla bulunmustur.( Sipila 1992)

David N Hackney, makalesinde ilk trimester kanamasi olan hastalarda erken
dogum eylemi riskinin arttigini belirtmistir.( Hackney 2010)

Saraswat ve arkadaslari arastirmalarinda ilk trimester kanamasi olan hastalarda
erken dodum eylemi ve intrauterin gelisme geriligi riskinin artmis oldugunu
belirtmislerdir.(Saraswat 2009)

Van Oppenraaijin makalesinde erken gebelik haftalarinda kanamasi olan
hastalarda gestasyonel hipertansiyon ,preeklampsi ,6l0 dogum ve konjenital anomali
acgisindan kanamasi olmayan grup ile arasinda anlamh bir fark olmadigini; dekolman
plasenta, erken dogum eylemi ve erken membran rdptlrd riskinin - arttig
belirtilmistir.(Oppenraaij 2009)

Avsar ve arkadaslarinin yaptigi 60 abortus imminensli ve 60 asemptomatik gebeyi
iceren prospektif bir calismada erken dojum eylemi, erken membran ruptlrd ve diger
gebelik komplikasyonlari agisindan (gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, intrauterin
gelisme geriligi, dlusik dogum agirhgi, oligohidramnios, polihidramnios) her iki grup
arasinda anlaml fark bulunmamistir(Avsar 2008)

Jacob Alexander’in retrospektif bir arastirmasinda ilk trimester vajinal kanamasi
olan gebelerde erken dogum eylemi ve dekolman plasenta gortlme riskinin arttigi
belirtiimistir.(Jacob 2010)

Davari ve arkadaslarinin ilk trimester kanamasi olan 150 gebe ve 450
asemptomatik gebeyi iceren prospektif calismasinda; intrauterin gelisme geriligi,
preeklampsi, dogum sekli ve 6li dogum vyoninden istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Yine bu calismada erken dodum eylemi, erken membran rlptiri ve
dekolman plasenta abortus grubunda daha yuksek oranda izlenmigtir.( Davari 2008)

Salah Roshdy(Salah Roshdy 2012) ve arkadaslarinin yaptigi 134 gebeyi iceren bir
calismasinda erken dogum eylemi ve erken membran riptirl abortus imminensli grupta

daha anlaml bulunmustur.
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Sun L(Sun L, 2012) ve arkadaslarinin 4342 gebeyi iceren prospektif bir
¢alismasinda abortus imminensli grupta erken dogum eyleminin daha ylksek oranda

g6zlendigi belirtilmistir.
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6.SONUG ve ONERILER

Calismamizda Ocak 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda klinigimize basvuran gebelerden
abortus imminens tanisi alanlar ile abortus imminens tanisi olmayanlarin gebeliklerinde
karsilastiklari gestsasyonel diyabet, gebelige bagli hipertansif hastaliklar, intrauterin
gelisme geriligi, plasental anomali, fetal anomali, idrar yolu enfeksiyonu gibi cesitli
durumlar arastirimistir Calismamizda abortus imminens grubunda erken membran
rapturd, 6li dogum, erken dogum eylemi, erken dogum tehdidi anlamli dlgliide daha
yliksek oranda gozlenmistir. ik trimester kanamasi olan hastalar ile kanama hikayesi
olmayanlarin gebelik sonuglari benzer olmasina ragmen; ilk trimester kanamasi olan
gebelerde olumsuz gebelik sonuglarlyla karsilasma riski artmistir. Bu durum
obstetrisyenler icin uyarici olmalidir. Abortus imminens tanisi alan hastalar gebeligin
ilerleyen doénemlerinde olusabilecek olumsuz sonuglar hakkinda bilgilendiriimeli, bu
hastalar riskli grup olarak degerlendirilerek obstetrisyenler tarafindan dikkatli takip
edilmelidir. Abortus imminens tanisi alan gebelerde ilerleyen ddénemde bu
komplikasyonlara karsi; antibiyotik ve steroid uygulamasi, dogumun zamaninin ve seklinin
belirlenmesi gibi gerekli takip ve tedavi rejimlerinin planlanmasi gerektigini disiinmekteyiz.
Calismamizda preeklampsinin kontrol grubunda ve idrar yolu enfeksiyonun da Abortus
imminens grubunda daha ylksek oranda gozlenmistir. Bu iki parametre hakkinda da daha

genis ve prospektif calismalarin gerekli oldugunu dusinmekteyiz.
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