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OZET

Amac¢: Amacimiz, gebelige sekonder gelisen pulmoner degisikliklere ek
olarak astim bronsiale, preeklampsi ve sigara i¢cimi ile komplike olmus
gebeliklerdeki solunum performanslari incelemek ve gelisebilecek
komplikasyonlari 6nleyebilmektir.

Materyal Ve Metod: Bu calismamizda gebeliklerinin son trimesterinde
olan 15 brongiyal astimi olan gebenin, 15 preeklamptik gebenin ve en az 2 yildir
sigara icen 15 gebenin solunum fonksiyon testleri, kan gazi parametreleri,
VKi'leri (viicut kitle indeksleri), tam kan sayim degerleri; herhangi bir risk
tagsimayan 15 normal gebe ile karsilastirildi. Hastalar tasidiklar risk faktorlerine
gore gruplandirildi, hastalara ait veriler bilgisayar ortaminda Microsoft Excel
formatina aktarildi. istatistiksel analiz igin tek yonlii varyans analizi (ANOVA),
anlamh fark gosteren grup veya gruplarn belirlemek amaciyla post-hoc LSD
(least significant difference) testleri uygulandi. P<0.05 degeri anlamh kabul
edildi.

Bulgular Ve Sonug: Gruplar arasinda yas, gravida, gebelik haftasi, VKi,
Hb, Hct, FVC ve pH yoniinden istatistiksel yonden anlamh bir fark saptanmadi.
Preeklamptik gebe grubunda parite anlaml olarak yuksek saptandi. FEV1
degerleri en yliksek olarak preeklampsi grubunda, en dusuk sigara igen grupta
tespit edildi. O2 % satlirasyonlari agisindan gruplar karsilastirildiginda kontrol

grubu, astim ve sigara grubuna goére anlamli olarak farkl ve yiuksek bulundu.



SUMMARY

Object: The object of our study is to observe the respiratory performance of
pregnancies which are complicated by bronchial asthma with preeclampsia or
with smooking in additional to pulmonary changes developed secondary to

pregnancy and to prevent potantial complications.

Study material and method: In our study, the respiratory function tests, blood
gas parameters, body mass index (BMI) and whole blood count of 15 pregnant
women with bronchial asthma, 15 preeclamptic pregnant women and 15
pregnant women who have been smoking for at least 2 years have been
compared with 15 pregnant women who don’t have any kind of risk factor.
Patients had been classified according to the risk factors they have. Data
of the patients were written and saved in Microsoft Excel format. Fort he
statistical analyse one way variance analysis (ANOVA) was used and to
determine the significant group or groups post-hoc LSD (least significant

difference) mere applied. p< 0.05was accepted as significant.

Findings and results: No significant statistical difference were detected
between groups in terms of age, gravida, gestational age, BMI, Hb, Hct, FVC
and pH. Parity was significantly higher in preeclamptic group. The highest
FEV1 value was observed in preeclamptic group where the lowest was
observed in smoking group. When groups were compared in terms of O:2
saturation, it was determined that control group had higher levels than asthma

and smoking groups, and the difference was statistically significant.



I-GIRIS AMAC

Gebelik sirasinda solunum sistemi fizyolojisinde onemli degisiklikler
ortaya cikar. Fetlise yagsam desteginin saglanabilmesi i¢cin normal laboratuar
parametreleri degisikliklere ugrar. Gebelik sirasinda gelisen veya daha
onceden mevcut hastaliklarin degerlendirilebilmesi, ancak gebelikte annede
meydana gelen respiratuar fizyolojik degisikliklerin ¢ok iyi bilinmesi ile

miimkiin olur.

Astim, gebelikte en sik gorilen hastaliklardan biridir. Epidemiyolojik
calismalar tim gebeliklerin yaklasik % 4'Unin astim ile komplike oldugunu
gostermektedir (1,2). Ayrica tim gebeliklerin % 0.05 ile % 2' sinde hayati tehdit
eden astim veya status astmatikus bildirilmistir (3). Gebelik sirasinda kontrol

edilemeyen astim hem maternal hem de fetal komplikasyonlara yol agabilir.

Hipertansiyon gebe kadinlarda artmig maternal-fetal mortalite ve
morbidite riskinden dolayi 6zel bir 6neme sahiptir. Hipertansiyonun gebelikte
gorulmesi halinde gelisen uteroplasental yetmezlik nedeniyle fetal biyiime
geriligi, preterm eylem, plasenta dekolmani gibi komplikasyonlarin bir sonucu
olarak fetus risk altindadir. Primigavidlerin yaklasik % 8-10’'unda ya
preeklampsi yada PIH geligir. Yillardir suren arastirmalara ragmen

preeklampsinin fizyopatolojisi tam olarak aydinlatilamamistir (3).

Preeklampsinin fizyopatolojisi her ne kadar agikliga kavugsmamis ise de
bazi mekanizmalar tanimlanmigtir. Bu mekanizmalara gore preeklampsinin
altinda yatan temel anormallik genel vazokonstriiksiyon hali ile 6ncu peptit ve
aminlere  karsi  vaskiiler sensitivitede artistir. Vazokonstriiksiyon
hipertansiyona neden olmakta oOzellikle de diastolik basinci artirmaktadir.
Vazokonstriikksiyon ve karaciger, bobrek gibi bazi organlardaki koaglilasyon
sisteminin aktivasyonu ile doku hasari meydana gelmektedir. Gebelik boyunca
uteroplasental kan akimi ortalama olarak on kat artmaktadir. Bu kan akimindaki
artig, uteroplasental yataktaki damarlarin dilatasyonu ile saglanmaktadir.
Preeklampsideki temel bozukluk maternal spiral arterlerde trofoblastik

invazyonun yetersiz veya hi¢ olmamasi sonucu uteroplasental ve sistemik



dolasimda endotel hasarinin olugsmasi ve sonu¢ olarak da anormal
plasentasyonun olmasidir. Boylece uteroplasental dolasimda yiiksek direng ve
plasental perfiizyonda azalma, bunun sonucu olarak fetiise giden kan akiminda
azalma olmaktadir (4,5).

Preeklampsi solunum sisteminde meydana getirdigi degisikliklerle,
faringolaringeal 6dem olusturarak uist hava yollarinda daralmaya neden olabilir.
Kolloid onkotik basin¢g azalirken, intravaskiiler basincin ve kapiller
permabilitenin artmasi ise periferde ve akcigerde 6dem gelismesine yol
acabilir. Akciger 6demi % 3 olguda goruliir (4).

Sigara i¢imi, insan saghgini tehdit eden en 6nemli saglik sorunlarindan
biridir. Kadinlarda da giderek artan sigara i¢imi; kadinlarin bagta ireme sistemi
fizyolojisini, gebeligini, laktasyonunu ve diger sistemlerini olumsuz
etkilemektedir. Perinatal donemde sigara i¢cimi hem annenin hem de
yenidoganin sagligini olumsuz etkileyerek perinatal mortalite ve morbitide
oranini arttirmaktadir (6,7).

Bu calisgmamizda gebeliklerinin son trimesterinde olan 15 bronsiyal
astimh gebenin, 15 preeklamptik gebenin ve en az 2 yildir sigara icen 15
gebenin solunum fonksiyon testleri, kan gazi parametreleri, VKI’ leri, tam kan
sayim degerleri, herhangi bir risk tagimayan 15 normal gebe ile karsilagtirildi.

Amacimiz, gebelige sekonder gelisen pulmoner degisikliklere ek olarak
farkh hastaliklarla komplike olmus gebeliklerdeki solunum performanslari

incelemek ve geligebilecek komplikasyonlari dnleyebilmektir.



II-GENEL BILGILER

Gebelikte cesitli hormonlarin uterusa ve igerisindeki fetlise etkisiyle
anatomik ve fizyolojik degisiklikler meydana gelmektedir. Gebelik, c¢esitli
faktorlerin etkisi altinda kalan komplike bir dénem olup, kadin hayatinda
fizyolojik uyumun en zor oldugu donemlerden biridir.

Havayolu mukozasinda hiperemi, hipersekresyon, mukozal o6dem ve
frajilite gebeligin ilk donemlerinden itibaren baslar ve ozellikle uglinci
trimesterde maksimuma c¢ikar. Bunlar siklikla nazal obstriiksiyon, epistaksis,
oksuriik nobetleri ile ses tonunda degisikler olup sirtiistu yatmakla daha da
belirgin hale gelebilir. Preeklampsi, Ust solunum yolu enfeksiyonlari ve alerjik
rinit hali bu degisiklikleri daha da arttirir. Nazal sinlis mukozasinda polipler
siktir ve her gebelikte tekrarlayabilir (4,9).

Nazal mukoz membran degisikliklerinden ostrojen sorumludur.
Ostrojenler, hyaluronik asid komponentini arttirarak doku hidrasyonu ve
odemine yol acarlar. Ayrica ostrojen hiperplastik ve hipersekretuar mukus
bezlerinin gelisimine yol acar. Ust solunum vyolundaki bu degisiklikler
nedeniyle hastalar agiz solunumunu tercih ederler ve yuz maskesi ile
nitrojendioksid uygulanmasi ¢ok zorlasir. Ayrica nazotrakeal entubasyon igin
kliguk ¢apl tliplerin (< 6,0 mm) kullanilmasi uygun olur (4).

Gebelik sirasinda genisleyen uterus diafragma seviyesinde 4 cm
yukselmeye neden olur. Diyafragmanin yukselmesi herhangi bir fonksiyon
bozukluguna yol agmaz. Toraksin anteroposterior ve transvers caplarindaki 2
cm’ lik artis diafragma yuksekligini kompanse eder. Karin kaslarindaki tonus ve
aktivite azalmasi da gebe uterusun bu etkisini dengelemede yardimci olur.

Gebe kadin B-human koriyonik gonadotropin, relaksin ve progesteron
seviyesindeki yukselmeler sonucunda hamilelige uyum saglar. Bu fizyolojik
adaptasyon solunum sisteminde de son derece etkili olur. Bliyliyen uterusun
yol actigi anatomik degisiklikler akciger hacimlerinde farklilagsmaya neden olur
(4,9).



AKCIiGER ANATOMISI

Glottis

Larenksin abduktor kaslari soluk almanin baslangicinda kasilir ve ses
tellerini Dbirbirinden uzaklagtirarak glottisi agcar. Yutma aninda larenksin
adduktor kaslarn refleks olarak kasilarak glottisi kapatir ve mide igeriginin
AC’lere gitmesi onlenir. Bilinci kapali hastalarda glottisin kapanmasi tam
olmayabilir ve mide igerigi trakeaya gecerek AC’lerde aspirasyon pnéomonisine
neden olabilir.

Larenks kaslarina vagus sinirleri gelir. Abduktor kaslarin felcinde soluk
almada 1slik sesi (inspiratuar stridor) olusur. Adduktor kaslarin felcinde gidalar
trakeaya giderek aspirasyon pnomonisi ve 6deme neden olabilirler.

Solunum Kaslari

Sakin soluk alma sirasinda toraks i¢i hacim degisikliklerinin % 75
kadarindan diafragma sorumludur. Toraksin alt ucuna yapisan bu kas karaciger
uzerinde bir yay olusturur ve kasildigi zaman bir piston gibi agagi dogru hareket
eder. Hareket uzakhg: 1.5 cm ile derin soluk alma sirasindaki 7 cm arasinda
degisir.

Diafragmanin ug¢ pargasi vardir: Toraksin alt kismini olusturan kostalardan
cikan kas liflerinden olusan kostal bolim, vertebralar boyunca uzanan
ligamentlerden c¢ikan liflerden c¢ikan yapilmis krus bolumii, kosta ve krus
liflerinin kendisine baglandigi merkez tendonu. Krusial lifler 6zefagusun her iki
tarafinda devam eder. Merkez tendon ayni zamanda perikardin alt pargasidir.
Kosta ve krus bolumleri frenik sinirin farkh lifleri ile innerve edilir ve
birbirlerinden bagimsiz kontrakte olabilirler. Ornegin, kusma ve gegirme aninda
kosta lifleri kontrakte olarak karin i¢i basing artar fakat krusiyal liflerinin
gevsemesi mide igeriginin 6zefagusa ge¢mesine neden olur (1,3,9).

Bir kostadan digerine gapraz olarak asagi ve ileri dogru uzanan external
interkostal kaslar diger onemli inspiratuar kaslardir. Kostalar arkaya dogru
gidisleri sirasinda yukari dogru kivrildiklarindan dolayi dis interkostallerin
kasilmasi alt kostalari yukar1 dogru kaldirir. Bu olay sternumu disari dogru iter
ve toraksin on-arka capini arttirir. Transvers ¢ap gergekte hi¢ degismemekte

veya ¢ok az degismektedir. istirahat halinde tek basina diafragma ya da



eksternal intercostal kaslar yeterli ventilasyonu saglayabilirler. Medulla
spinalisin 3. servikal segment lizerinden kesilmesi yapay solunum saglanmazsa
fatal iken 5. servikal segment altindan kesilmesi ise diafragmayi innerve eden
frenik sinirleri saglam birakacagindan hayat ile bagdasir; frenik sinirler servikal
3.-5. segmentten ¢ikarlar. Bunun aksine bilateral frenik sinir felci olan hastalarda
eger interkostal kaslarin innervasyonu saglam ise solunum ¢aba gerektirse de
yasami siirdurmeye yeterli olur. Boyunda yer alan skalen ve
sternokleidomastoid kaslar derin, ¢aba ile yapilan solunum sirasinda toraksin
yukari kaldirnimasina yardim eden sekonder solunum kaslandir.

Ekspiratuar kaslar kontrakte olunca intratorasik basin¢ azalir ve ekspirium
zorlagir. internal interkostallerin bdyle bir etkisi vardir. Ciinkii bunlar bir
costadan digerine g¢apraz olarak asagi ve arkaya dogru uzanirlar. Dolayisiyla
kontrakte olunca toraksi asagi dogru cekerler. Anterior abdominal duvar
kaslarinin kontraksiyonu da hem toraksi asagi ve ice c¢ekerek hem de
diafragmay! yukari dogru itmek Uizere intraabdominal basinci arttirarak

ekspiriuma yardimci olurlar (1).

Hava Yollari
Nazal yollari ve farenksi gegerken isinan ve nemlenen hava trakeaya
gelir ve bronsg, bronsiol, solunum bronsiolleri ile alveol kanallarindan gegerek

alveollere ulasir (Sekil 1).

Trakea ™% Brons ™= Bronsiol™= Terminal bronsiol

!

Solunum Bronsiolu

!

Alveol kanali

!

Alveol



Pulmoner

Vazomotor—ie:
sinirler \ :

Sekil 1. AC’in yapisi. A- alveol; AD- alveol kanali; RB- solunum bronsiolu; TB-

terminal bronsiol (1).

Hava yollari, trakea ile alveol keseleri arasinda yirmiu¢ kez dallanir. Brons,
bronsioller ve terminal bronglardan olusan ilk onalti dallanma sadece gazlarin
akciger icine ve disina taginmasinda kullanilan iletim (kondiksiyon) bolgesidir.
Solunum bronsiolleri, alveol kanallari ve alveollerin olusturdugu kalan yedi
dallanma gaz degisiminin goruldiigu gecgis ve solunum bolgelerini yapar. Cok
dallanmiglik hava yollarinin toplam kesit yuzey alanini arttirir. Bu alan trakeada
2.5 cm? iken alveollerde 11800 cm? ‘ye ¢ikar. Sonug¢ olarak kuiguk hava yollarinda
havanin akis hizi son derece kiiglik degerlere iner.

Alveoller akciger kapillerleri ile sarilmigtir ve solunum alanlarinin

cogunda hava ile kapiller kani arasinda Oz ve COz2 ’in difizyona ugradigi yapi



cok incelmistir (Sekil 2). insanda 300 milyon alveol vardir ve her iki AC’de

kapillerler ile temas eden alveol duvarinin toplam alani 70 m? kadardir.

Sekil 2. insan AC’ de alveol kesesi yanindaki pulmoner kapilleri gdsteren
elektron fotomikrografi. Kapiller iginde bir nétrofil (GR) vardir. EP1, endotel

hicre ve gekirdegi (N); J, 2 endotel hiicre arasindaki baglanti (2).

Alveol duvarinda iki tir epitel hiicresi vardir. Tip | uzun stoplazmik
uzantilara sahip yassi hucreler olup primer olarak kaplama hucreleridir. Tip Il
hucreler (graniler pnomositler) daha kalindirlar ve ¢ok sayida lameler
inkliizyon cisimcikleri igerirler. Bu hicreler siirfaktan salgilarlar. AC’lerde
baska tip Ozel epitel hiicreleri de bulunabilecegi gibi pulmoner alveoler
makrofajlar (PAM), lenfositler, plazma hiicreleri ve mast hiicreleri de bulunur.
Mast hicreleri heparin, gesitli lipitler, histamin ve alerjik reaksiyonlarda gorev

alan polipeptidler igerir (1,2,9).
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SOLUNUM MEKANIGI

Soluk Alma (inspirasyon) Ve Soluk Verme (Ekspirasyon):

Solunumu iki farkli mekanizma dizenler. Birisi cerebral korteks olup
istemli denetimden sorumludur. Digeri ise otonomik, yani istemsiz ¢alisir ve
medulla oblongata ile ponstadir. Ayni zamanda solunumun ritmini de saglar.
Solunumu saglayan sinir lifleri , C3-C5 sinir koklerinden kaynaklanan frenik
motor noronlar ve torasik spinal medulla boyunca internal interkostal néronlar
ile sinaps yaparlar. Ekspirium ile ilgili olan sinir lifleri ise torakal spinal

medullada eksternal interkostal motor noronlarda sinaps yaparlar (2).

prmntalksik
merkue e

pans _

Ap ik mierknz —
Inspiratear
Heduller Alam =, .
Riunisite :

Al smi

Expivatuar —
Blan
mizdulls —

Sekil 3. Solunum merkezi (2).

Santral sinir sistemindeki solunum merkezi baslica santral ve periferik
kemoreseptorler lzerinden dizenlenir. Periferik kemoreseptorler, karotid
cisimcik ve aortik cisimcik olarak ikiye ayrilir. Periferik kemoreseptorler;
arteryel kan PCO,, PO; ve H' degisimlerine duyarhdirlar. Karotid arter
bifurkasyonundaki karotid cisimde ve aortik ark uzerindeki aortik cisimde
yerlesmislerdir. Aortik ark tizerindeki N. Vagus yoluyla; karotid cisimdeki ise
N. Glossofarengeus yoluyla uyari gonderir.  Karotid cisimde yer alan
reseptorlerin etkinligi digerlerine gore biraz daha baskindir (1) (Sekil 4).

Santral kemoreseptérler; ozellikle merkezi sinir sistemindeki H* iyon

konsantrasyonuna duyarlidir. Kan-beyin bariyeri nedeniyle kandaki H"* iyonlari
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merkezi sinir sistemine gegcemezler. Bu bariyeri ¢gok rahat asan CO;, burada
karbonik asit Gizerinden H* olusturur ve bu sekilde solunumu uyarir. PO, ile
kontrol; PO, dusluisu periferik kemoreseptor lizerinden mediilladaki inspiratuar
merkezi uyarir. PCO;, solunum merkezinin en kuvvetli uyaranidir.
PCO;’deki 2-5 mmHg’lik bir artis ventilasyonu iki katina gikarmaktadir.
PCO; uzerinden duzenleme hem periferik, hem de santral
kemoreseptorlerde etkindir. Her iki durumda reseptori asil etkileyen degisim,

CO_’nin artmasina neden olan H* iyon konsantrasyon artisidir (2).

— Medulla

Glossopharyngeal
nerve

Vagus nerve

Carotid body

Aortic bodies

Sekil 4. Periferik kemoreseptorler (1).

Soluk alma aktif bir olaydir. inspiratuar kaslarin kasilmasi intratorasik
hacmi arttinr. Sakin solunum sirasinda AC tabanindaki intraplevral basing
inspirumun baslangicinda -2.5mm Hg (atmosferin basincina oranla) kadardir,
yaklasik -6 mmHg’ya kadar diuser. Bu durumda AC daha geniglemis olduklari bir
konuma cekilir. Hava yollan icindeki basin¢ hafifge negatiftir ve hava AC’lere
dolar (Sekil 5). Soluk alma bittiginde AC’lerin kapanma egilimi toraksi soluk
verme durumuna geri gekmeye baslarken bu anda AC’lerin ve toraksin kapanma
basinglari birbiri ile dengelenmistir. Hava yollari igindeki basing hafif¢e artar ve
hava AC’lerden ¢ikar. Sakin solunum aninda ekspirium pasif bir olaydir, ¢linki

toraks i¢ci basincini azaltmak icin hicbir kas kasilmaz. Ekspiriumun hemen
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baslangicinda az miktarda inspiratuar kaslar da kasilir. Bu kasilma kapanma

guglerini frenler ve soluk vermeyi yavaslatir.
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Sekil 5. Solunum kaslari(2)

Daha guglu soluk alma gabasi, intraplevral basinci -30mmHg’ya kadar
disurur ve AC’de buna karsilik gelen daha buyuk bir sigme yaptirir. Solunum
hizlandiginda toraks ici hacmini azaltan ekspiratuar kaslarin aktif kasilmalari
sonucu AC daralmasi da artmistir.

Gogus kafesi (toraks) ve AC’ler esnek yapilardir. Normalde toraks ile AC’ler
arasinda ince bir sivi tabakasindan baska bir sey yoktur. AC’ler toraks iginde
kolayca kayar, fakat torakstan ayrilmaya ugrasildiginda karsi koyarlar ( Bu olay
aralarinda sivi olan iki cam pargasinin birbiri Gizerinde kolayca kaymasina ama
ayirirken kargi koymalarina benzer). Toraks ile AC’ler arasindaki boglugun
basinci ( intraplevral basing) negatiftir ve AC’leri plevraya cekme yoniinde ¢ekim
glucu olusturur (Sekil 6) (2,11).

Dogum aninda iglerine hava doldugunda AC’ler gerilir. Sakin bir

ekspirasyon sonunda AC’lerin kapanarak torakstan ayrilma egilimi, toraksin ters
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yondeki kapanma egilimi ile dengelenir. Eger toraks agilirsa AC’ler kapanir ve

eger AC’ler esnek yapilarini kaybederse gogus genigler ve varil seklini alir (2).

|_Soluk |_Soluk ,
alma | verme|
[Akcigenci 1 1%
| basing h

+]

0

1
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~ (mm Hag)

-3

—4

k]

06

04 Hacim

(L)
02

0

8 1) 2. 324
Zaman (s)

Sekil 6. Soluk alma ve verme sirasinda atmosfer basincina oranla plevra igi
(toraks icgi) ve AC i¢i basinglarindaki degismeler (1).

AC Dolasimi:

Bedendeki toplam kanin tamamina yakini pulmoner arter ile AC
kapillerlerine ulasir. Burada oksijenlenen kan, pulmoner venlerle sol atriuma
dokulur. Daha bagimsiz ve kuguk olan brongial arterler aortadan c¢ikar ve
bronsial venler, vena azygosa acilir. Brong dolasimi bronglari ve plevrayi besler
fakat AC kapiller yatag: ile bronsg dolagsimi arasinda ¢ok miktarda anostomoz

vardir. AC’lerdeki lenfatik kanallar diger herhangi bir organda gorulenlerden
daha fazladir (Sekil1).
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AC Fizyolojisi:

Trakea ve bronglarin duvarinda kikirdak ve goreceli olarak az
miktarda diiz kas vardir. i¢ yiizeyleri miikéz ve seréz bezler igceren silyal bir
epitel tabakasi ile kaplidir. Silyalar solunum bronsiollerine kadar devam eder.
Bronsioller ve terminal bronsiollerin epitelinde bezler bulunmaz ve bunlarin
duvarlarinda kikirdak yoktur. Buna karsilik terminal bronsiollerin duvarlarinda
daha fazla miktarda diiz kas bulunur ve duvar kalinliklarina gore en fazla diuz
kas terminal bronsiollerde bulunur. Brong ve bronsiollerin duvarlari otonom
sinir sistemi tarafindan innerve edilir. Bol miktarda muskarinik reseptorler
bulunmakta olup, kolinerjikler brong daralmasi yaparlar (bronkokonstriiksiyon).
Brons epitelinde, diiz kaslarda ve mast hiicrelerinde B1 ve B2 adrenerjik
reseptorler vardir. Bu yapilarin birgogu innerve edilmez. Bununla beraber
bazilan asetilkolin (A-ch) salinmasini baskiladiklari ganglionlara ve kolinerjik
sinir uglarina yerlesmislerdir. insanda B2 reseptérii daha fazladir ve
isoproterenol gibi B-agonistler solunduklarinda veya enjekte edildiklerinde

brong genislemesine ve brons salgisinin azalmasina neden olurlar (1,2).

Bronsg Toniisii:

Genel olarak brong duvarindaki duz kaslarin varligi ventilasyonun her
tarafta esit olmasini saglar. Hava yollarindaki duyu reseptorlerinin yabanci
maddeler ve SO2 gibi kimyasallarla tahrisi, kolinerjik yolaklar tizerinden olusan
refleks ve bunun sonucunda bronkokonstriksiyona yol agar. Soguk hava da
bronkokonstriiksiyona neden olmaktadir ve muhtemelen artmis ventilasyonun
hava yollarini sogutmasi nedeniyle egzersiz de bronkokonstriiksiyona neden
olur. Lokotrienler (LT) bronkokonstriiksiyon yapar ve LT antagonistleri
(Zafirlukast, montelukast) egzersizle olusan bronkokonstriiksiyonu
azaltmaktadir.

Vasoaktif intestinal Polipeptid (ViP) brons diiz kaslarini gevsetir ve
bronsglan regiile eden bir nonadrenerjik ve nonkolinerjik mediatordiir. Astimi

olan ¢ok sayida hastada ViP eksik saptanmistir (12).
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AC’lerin Ve Toraksin Kompliyansi :

AC’lerin ve toraksin esneme yeteneklerini ifade eder. Kompliyans akciger
hacmine bagimhdir. Akcigerlerde kan toplanmasi ve pulmoner intersitisyel
fibroziste kompliyans azalir, amfizemde artar. Kompliyansi etkileyen en énemli

iki faktor akciger bag dokusunun elastisitesi ve alveollerin ylizey gerilimidir (11).

Alveol Yiizey Gerilimi :
Alveollerin i¢ ylzeyini kaplayan ince sivi tabakasinin ylzey gerilimi
akciger kompliyansini etkileyen onemli bir etkendir. Yiuzey gerilimi arttikga

kompliyans azalir.

Siirfaktan:

Kiicuk alveollerdeki diisiik ylizey gerilimi, alveollerin igini kaplayan ve
yuzey gerilimini azaltan bir lipid olan siirfaktana baghdir. Surfaktan, DPPC
(Dipalmitoilfosfotidilkolin), diger lipidler ve proteinlerden olusan bir karisimdir

ve tip Il alveol epitel hiicreleri tarafindan salgilanir (Sekil 7) (11).
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Sekil 7. AC’ de surfaktanin metabolizmasi ve turnoveri (1).
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Yapitasi % Bilesim
DPPC 62
Fosfatidilglisin 5
Diger fosfolipidler 10
Notral yaglar 13
Proteinler

Karbonhidratlar 2

Tablo 1. Siirfaktanin yaklasik bilesimi (2).

Alveoller soluk verme sirasinda kuguldugiunde eger yuzey gerilimi
azaltilmazsa kollabe olurlar. Sirfaktan pulmoner 6demin onlenmesine de
yardim eder. Eger surfaktan olmasaydi alveollerde serbest kalacak yuzey
geriliminin 20 mm Hg’ lik bir gli¢ uretecegi hesaplanmis olup bu gug¢ sivinin

kandan alveol igine gegmesine neden olacaktir (12).

AC hacimleri:

Her bir inspirium ile AC’lere giren her bir ekspirium ile AC’lerden ¢ikan hava
miktarina soluk hacmi (tidal volim) denir. Maximum c¢aba ile soluk alindiginda
soluk hacmine ek olarak AC’lere alinan hava miktarina yedek soluk alma hacmi
(inspiratuar rezerv voliim) denir. Pasif bir soluk vermenin ardindan zorlu soluk
verme c¢abasi ile digsarn atilabilen hava miktarina yedek soluk verme hacmi
(ekspiratuar rezerv voliim) denirken zorlu bir soluk verme g¢abasindan sonra
AC’lerde geri kalan hava miktarina artik hacim (reziduel voliim) adi verilir. Bu AC
hacimlerine ait normal degerler ile bunlarin kombinasyonlari sekil 8’de

gbsterilmistir (4,9,11).
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Sekil 8. IRV= Soluk alma yedek hacmi, TV= Tidal hacim,
ERV= Soluk verme yedek hacmi, RV= Rezidiiel hacim (2).

Sekil 9. Sekil 8’in diyagram ile ifadesi (2).



Erkek | Kadin

IRV 3.3 1.9
Vital kapasite TV 05 | 05 } Soluk alma kapasitesi
ERV 1.0 0.7
RV 1.2 1.1 } Fonksiyonel reziduel kapasite

Total akciger kapasitesi 6.0 4.2

Tablo 2. AC kapasitelerinin erkek ve kadindaki beklenen degerleri (13).

Solunum yollarinin iletim bolgesindeki bogluk AC damarlarindaki kanla gaz
aligverisi yapmaz ve bu alana solunum oli alani ( respiratuar 6lii mesafe) denir.
Maksimum bir soluk almadan sonra maksimum bir soluk verme ile digari
atilabilecek hava miktarinin toplamina vital ( yagsamsal) kapasite denir ve klinikte
AC iglevinin bir gostergesi olarak siklikla ol¢iiliir. Bu 6lgim solunum kaslarinin
glucuyle AC fonksiyonunun diger yonleri hakkinda da yararh bilgiler saglar. Vital
kapasitenin bir saniye soluk verme ile atilan bolimii (Zamanh vital kapasite;
buna bir saniyede zorlu ekspirasyon hacmi veya FEV1 adi da verilir) ek bilgiler
verir; bronsiollerin  konstriiksiyonu nedeniyle hava yolu direncinin artmig
oldugu astim gibi hastaliklarda vital kapasitenin normal olabilmesine karsin,
FEV1 biylk olglide azalmigtir. Bir dakikada solunan hava miktarnn (AC
ventilasyonu , dakika solunum hacmi) normalde 6 It (500 ml/solukx12
soluk/dak.) kadardir (2,15).

Gebelikte AC Fizyolojisi:

Gebe uterus biuyiiyerek diafragmayr 4 cm kadar yukarn iter. Toraksin
anteroposterior ve transvers caplari 2 cm artarak diafragma yuksekligini
kompanse eder. Karin kaslarindaki tonus ve aktivite azalmasi da gebe uterusun

bu etkisini dengelemede yardimci olur. Kosta ligamentlerindeki gevseme ile
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subkostal agi yaklagik % 50 artisla, 68° ’den 103° ’ye c¢ikar. Subkostal agi
geniglemesi disindaki tum degisiklikler gebelik sonrasinda normale doner.
Diyafragma yukselmesi akcigerin radyolojik boyutlarinda kisalma ve genigleme
ile birlikte akciger grafisinde kardiyak apeksin yukari ve laterale dogru yer
degistirmesine yol acar. Kardiyak konfiglirasyonda sol kalp sinirinin
duzlesmesi, vaskiler genigleme veya pulmoner damarlarda belirginlesme ve
sag atrial dilatasyon gebelige ait karakteristik radyolojik degisiklikler degildir.
Turner 200 gebe kadinda yaptigi bir arastirmada, lordotik veya rotasyonel
pozisyon degisiklikleri ile agiklanamayan her radyolojik goriuniimin siklikla
hastalik bulgusu olabileceginden dikkatle arastiriimasi gerektigini bildirmigtir
(4,7,10).

Gebelik sirasinda ekspiratuar rezerv volim % 8-40 ve reziduel volim % 7-
22 arasinda degisir. Sonucgta gebeligin altinci ayindan itibaren fonksiyonel
reziduel kapasitede % 10-25 azalma olur. Bunlar diafragmanin yukari dogru yer
degistirmesine baglh olup sirt lsti durumda, obezite ve mitral kapak
hastaliginda daha da artar. Alt gogus kafesinin genislemesi, karin kaslarinin
gevsemesi ve diafragmanin normal fonksiyonunu siirdiirmesi sonucunda vital
kapasite ve total akciger kapasitesi genellikle gebelik siiresince degismemekle
birlikte total akciger kapasitesi liguncii trimestirde hafif azalma gosterebilir
(4,16).

Tidal volim ise % 30-35 artarak 450 ml’den 600 ml’ye yiikselir. Bunun
nedeni solunum uyarisindaki artis ile gogus kafesindeki hacim degisikligidir.
Solunum hizi degismediginden ya da ikinci trimester ortasinda hafifce
arttigindan gebelik sirasinda dakika ventilasyon artisini saglayan ana
mekanizma tidal volim artisidir. Bu gozlem gebelik sirasinda meydana
gelebilecek takipnenin arastiriimasi gereken o6nemli bir bulgu oldugunu
gosterir (9,10).

Gebelik sirasinda zorlu vital kapasite, zamanh vital kapasite, peak
ekspiratuar akim hizi ile maksimal akim hizlan istatistiki agidan normale gore
anlamh bir fark gostermezler. Bununla beraber, teorik olarak maternal
prostaglandin ve siklik niikleotid konsantrasyonlarinin bronkomotor tonusu

etkiledigi sanilmaktadir. Gebeligin 6. ayindan itibaren havayolu iletisinde
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progresif artig, rezistansinda ise azalma gozlenmektedir. Gebelik sliresince
akciger kompliansi da anlamh bir farkhhk gostermez. Buna karsilik total
pulmoner rezistans yaklasik % 50 oraninda azalir (16).

Gebeligin ileri doneminde biyliyen uterus diyafragmaya yaklastikga gogus
duvari kompliyansi ve dolayisiyla total respiratuar kompliyans azalir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite, reziduel volum ve ekspiratuar rezerv volimdeki
diususe bagl olarak azalir. Bu azalma ayakta daha belirgindir. Bununla beraber,
teorik olarak maternal prostaglandin ve siklik niikleotid konsantrasyonlarinin
bronkomotor tonusu etkiledigi sanilmaktadir. Gebeligin 6. ayindan itibaren
havayolu iletisinde progresif artig, rezistansinda ise azalma go6zlenmektedir
(7,16).

Gebelik siiresince akciger kompliyansi da anlamh bir farkliik gostermez.
Buna karsilik total pulmoner rezistans yaklasik % 50 oraninda azalir. Gebeligin
ileri doneminde biiyluyen uterus diyafragmaya yaklastikca gogus duvari
kompliyansi ve dolayisiyla total respiratuar kompliyans azalir. Fonksiyonel
reziduel kapasite, rezidiiel voliim ve ekspiratuar rezerv volimdeki dlisugse bagh
olarak azalir. Bu azalma ayakta daha belirgindir. Gebelik sirasinda solunum

fonksiyon degisiklikleri Tablo 3’de gosterilmistir (4,7).

TAK:Total AC
N degerden % degisim kapasitesi
FRK:Fonksi-
AC hacim ve kapasiteleri yonel

-TAK Oila-5 rezidiiel kap.

-FRK -20 RH:Rezidiiel

-RH -20 hacim

AC Mekanigi DV:Dk.

-DV +50 Ventilasyonu

-TH +40 TH:Tidal

-SS +15 hacim
S$S:Solunum

sayisi

Tablo 3. Gebelik sirasinda solunum fonksiyon degisiklikleri (4).
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Birinci trimesterin sonunda dakika ventilasyonunda (VE) belirgin (% 20-50)
artis ortaya c¢ikar ve gebeligin geri kalan doneminde sabit kalir. VE artisi,
CO2’e karsi duyarhik artisi nedeniyle ortaya cikar. Gebelikte CO2’e karsi
hassasiyet artisi azalmig plazma osmolalitesi, azalmis serebrospinal sivi ile
dolagsimda yuikselmis olan progesteron, anjiotensin Il ve arginin-vazopressin
diizeylerine baghdir (4,18).

Progesteronun hem solunumu direkt uyarici etkisi hem de ventilasyon
cevap egrisinin egimini arttirici etkisi vardir. Boylece gebeligin normal
hiperventilasyonu hafif bir respiratuar alkaloz ile kompansatuar metabolik bir
asidoza yol agar. Gebe bir kadinda normal kan gazi degerleri pH: 7,40-7,47 ve
PCO2: 30-32 mm Hg seklindedir. PCO2 azaldikga PO2 genellikle artmasina
ragmen gebelik sirasinda PO:2 ve (A-a)O2 gradiyentini etkileyen degisiklikler
olabilir. Birinci trimestirde 106-108 mm Hg olan ortalama PO2 ug¢lncu
trimestirde 101-104 mm Hg’ya duser. Bu donemde arteriel ve ven6z kan
oksijen igerigi (15,96 ve 11,97 ml/dl) postpartum doneme (18,00 ve 13,54 mi/dl)
gore anlamh derecede daha dusuktur (20). Bu durum, normal tidal volim
hacmi ile azalmis FRK’nin havayolu kapanmasina katkida bulunabilecegini
disundurmektedir. Daha once de belirtildigi gibi gebeler hamilelik, travay
boyunca ve dogum sirasinda hiperventilasyon yaparlar. pH degerini 7,40-7,45
arasinda tutabilmek icin gebeligin kronik respiratuar alkalozu bikarbonatlarin
renal yolla atiliminin arttirlimasi ile kompanse edilir. Boylece serum HCO;
diizeyi 18 ile 21 mEq/L (baz defisiti 3-4 mEqg/L) arasinda tutulur. Diger taraftan
travay ve dogum sirasinda kronik hiperventilasyon ulizerine eklenen akut
hiperventilasyon ise hemen kompanse edilemez ve pH tehlikeli seviyelere
(7,60 ve lizeri) yukselebilir. Egzersize karsi respiratuar ve metabolik cevap
acisindan ise gebe ve postpartum kadinlar arasinda anlamh bir fark

gozlenmemistir (6,22).
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SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI

Solunum kaslari, AC’ler veya bunlari dizenleyen mekanizmalardan birinde
gelisebilecek herhangi bir bozukluk, direkt solunum fonksiyon testlerine yansir.
Nefes darligi yakinmasi olan hastalarin degerlendiriimesinde, solunum
sisteminin ventilasyon ve mekanik oOzelliklerinin incelenmesinde objektif ve

noninvazif bir yontemdir (2,23).

Endikasyonlari:

-Ventilasyon bozuklugunun obstruktif-restriktif ayrimini yapmak

-Astmada taniyi kesinlestirmek

-Reversibilite

-Bronkoprovakasyon

-Santral hava yolu obstriiksiyonunu periferik obstriiksiyondan ayirt etmek

-Erigkin ve ¢ocukta standart spirometrik degerleri saptamak

-Bozulan akciger fonksiyonlarini tedavi sonrasi degerlendirme

-Mesleksel engellenmeler ve is goremezligin degerlendirilmesi

-Toplumsal epidemiyolojik caligmalarda solunumsal etkilenmenin objektif
degerlendirilmesi

-Opere edilecek olgularda

-Pre-operatif solunum degerlendirmesi

-Akciger rezeksiyonu olacaklarda degerlendirme

-45 yasin uizerinde sigara icen herkese SFT yapilimali
Kontrendikasyonlari:

-Agir solunum yetmezligi

-Anjina pektoris

-Pnémotoraks

-Siddetli hemoptizi

-Aktif Tliberkiloz
Spirometre:

Spirometre, tam inspirasyondan sonra zorlu bir ekspirasyon esnasinda,

hava yolu ve akciger hacimlerinin bir olglim yéntemidir. Spirometrinin dogru
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yorumlanmasi, dogru bir sekilde uygulanmasini gerektirir. Uygun kayit igin
hastaya sunlar soylenir: Cekebildiginiz kadar havayi iginize ¢ekiniz, aletin agizlik
kisminin gevresini iyi kapatiniz, miumkiin oldugu kadar gii¢li ve hizli bir sekilde

alete ufleyiniz. Elde edilen egriden AC hacimleri ve kapasiteleri degerlendirilir.

Spirometri ornekleri:

Resim 1. MIR, spirobank, Italy (9).

Resim 2. Vitalograph-Alpha Spirometre, Fransa (9).

Resim 3. Minato Autospiro As 600, Japonya (9).
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Spirometriyi yorumlarken ug¢ temel hacim vardir:
-Zorlu vital kapasite
-Bir saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim
-FEV1/FVC orani ( yani %FEV1)

Solunum hacmi (Tidal Volume): istirahatte normal inspirasyon hacmidir.
Ortalama 500 ml’dir.
inspirasyon yedek hacmi (IRV): Maximum eforla yapilan inspiryum ile cekilen
hacimdir.
Ekspiratuar yedek hacmi (ERV): Normal ekspiryum sonrasi yapilan maksimum
ekspiryumla atilan hava miktaridir.
Rezidiiel hacim (RV): Maksimum ekspiryumdan sonra akcigerde kalan hava
miktaridir. (normali TAK’nin % 20-25’i)
Vital kapasite (VC): TAK’nin % 80’idir. Maximum inspirasyondan sonra yapilan
zorlu ekspirasyonla atilan hava hacmidir.
Total akciger kapasitesi (TLC=TAK): Zorlu inspirium sonunda akcigerdeki hava
miktaridir.
inspirasyon kapasitesi (IC): Normal ekspiryum sonunda yapilan maksimum
inspirasyonla alinan hava miktaridir.
Fonksiyonel reziduel kapasite (FRC): Normal ekspirasyon sonunda akcigerde
kalan hava miktaridir.
ZVK (FVC): Saghkh bireylerde VC ile esittirr KOAH’da azalir. Restriktif
hastaliklarda daha fazla azalir. (1,11)
« FEV.: ik bir saniyedeki zorlu ekspiriumla atilan hacimdir. Normal degeri FEV’in
% 75-80’idir. Azalmasi buyiik hava yolu obstruksiyonunu gosterir.
* FEV4+/FVC : Oranin azalmasi obstriiksiyonu destekler.

Spirometreyi yorumlamak i¢in FVC, FEVi1, FEV1/FVC paremetrelerinin
tucude gereklidir. Grafik 1’de normal bir spirogram izlenmektedir. Burada
zamana gore disari atilan toplam hacim isaretlenmistir. Trase, 3-4 sn’den sonra

duzlesmektedir, cunku digar atilabilen toplam hava hacmi (FVC) bu sure iginde
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disan atilmigtir. Bu hacmin yaklasik olarak % 80’i ilk bir sn iginde atilir. Boylece,
FEV1/FVC orani 0.7-0.8 veya % 70-80 dir. (11)

Grafik 1. Normal spirogram (11).

Spirometri iki temel hastalik modeline 11k tutar: Obstruktif ve restriktif tip
AC hastalig:.

Restriktif tip hastalik:

AC parankimi hastaligina (interstisyel AC fibrozisi vb) veya gogis duvari
hastaligina (kifoskolyoz gibi) bagh olabilir. Bunlar AC’lerin tam olarak
geniglemesini onler ve bu nedenle VC ve FVC azalir. Hava akimi normal veya
artmis olabilir, ginku fibrotik AC’ lerin sertligi ekspiratuvar basinci yukseltir.
Boylece, FEV1 in mutlak degeri azalabilmesine ragmen, FEV1/FVC orani

normaldir veya yliksektir (Grafik 2).
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Grafik 2. Restriktif bir hastaligi gosteren spirogram (11).

Obstriiktif tip hastalik:

Obstruktif tip hastalikta (astim, KOAH gibi), hava akimi azalmigtir, gunku
hava yollan daralmigtir ve FEV1 azalmisgtir (Grafik 3). Spirogram, 6 sn’ den daha
uzun siire devam edebilir ¢giinkii AC’ lerin bogsalmasi daha uzun sirmez. FVC de
azalabilir ¢linkii obstriikte bronslarin gerisinde hava kalir; ama FEV+1 e gore
daha az miktarda azalir. Bu nedenle, obstruktif bir defektin en onemli 6zelligi
FEV1/FVC oraninda azalmadir (4,11).

FEV1/FVC orani, hava yolu obstriikksiiyonunun tanisinda ¢ok yararl
olmasina ragmen, FEV1 in mutlak degeri, obstriiksiyonun ciddiyetini en iyi
sekilde gosterir. Genel olarak, FEV1’ in ongoriilen degerin %60-80’ ine diigmesi
hafif, %40-60’ na diismesi orta derece ve %40’in altina dusmesi ciddi

obstriuksiyonu gosterir (11).
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Grafik 3. Hava yolu obstriksiyonunu gosteren spirogram (11).

Arteriyel Kan Gazlar1 Analizi:
Arteriyel kan gazlan analizi, solunum sisteminin karbondioksiti oksijenle

degistirme kapasitesinin en 6nemli testlerinden biridir.

Normal Degerler: pH — 7.35 -7.45 (ort. 7.40) pH 7.35 | ise Asidoz
7.45 1 ise Alkaloz

pH 6.8 | veya 7.8 1 olursa 6lim meydana gelir.

pCO; — 35 -45 mmHg

pO2. — 80 -100 mmHg ( Alt sinir 60 )

O, saturasyonu (doymus) — %95 - %100( Alt sinir 80 )

HCO3;—22-26 m Eq / It

HCO; — Kanin en énemli bazidir. H* kazanma ve kaybetme 6zelliginden dolayi

kani pH degisikliklerinden korur. Bobrekler tarafindan kontrol edilir.

HCO; — 22 m Eq/ It | ise Metabolik Asidoz

HCO; — 26 m Eq/ It 1 ise Metabolik Alkaloz

Baz fazlaligi— (-2) — (+2) m Eq/ It
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Baz Fazlaligi—Toplam tampon bazin arttigini / azaldigini ifade eder
Baz fazlaligi -2 m Eq /It | ise Metabolik Asidoz
Baz fazlaligi +2 m Eg /It 1 ise Metabolik Alkaloz

Astim krizinde solunumsal asidoz goriilebilir (25,36).

Normal gebede arteryel kan gazlari

pCO2 + (26 - 30mm Hg), pO2 1 (99 - 106 mm Hg),

pH: N veya hafif 1(7.42 -7.46)

Sigara:

Bilindigi gibi nikotin en glg¢li bagimhhk yapici maddelerden biridir.
Kolaylikla bulunabilen, sosyal olarak diger bagimlihik yapici maddelere gore
daha kabul edilebilen bir ozelligi vardir. Tutunde bagimliik yapici madde
nikotin oldugu halde sigaranin asil zararh etkileri tiitlin Urunleri yandiginda
alinan 4000 cesit kimyasal madde ile olugsmaktadir. Tiitiiniin 55 kanserojen
madde igerdigi bilinmektedir. Yapilan ¢aligmalar kadinin, nikotinin bagimhilik
yapici ozelligine ve titindeki bu karsinojenlerin etkilerine daha duyarli
olduklarini gostermistir.

Nikotin; tutiniin aktif alkaloididir. Yagda ¢oziinen bir molekil olup yari
omri 1-2 saattir. Biyolojik membranlari kolaylikla gecebilir. Nikotin; agiz,
farinks mukozalarindan ve akcigerlerden absorbe olur. Primer olarak
karacigerde metabolize edilir ve bobreklerden atilir (41,42). Kimyasal yapisi
bakimindan asetilkoline yakin bir benzerlik géostermemesine ragmen asetilkolin
gibi otonom sinir sistemi ganglionlarinda stimulus iletimini 6nce uyarir,
arkasindan bloke eder. Nikotin’in metaboliti olan “cotinine”’in hem amniyon
sivisinda hem de bebek kordon kaninda gosterilmesiyle plasental bariyeri
gectigi kanitlanmistir (42,43). Ancak fetus Ulzerine olan olumsuz etkilerinin
hangi mekanizmayla gercgeklestigi tam olarak bilinmemektedir. Uterin arterlerde
vazokonstriiksiyon, direkt toksik etki veya plasental hasarlanmaya bagh

olabilecegi yonunde gorusler mevcuttur (42,44).
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Karbon monoksid, sigara dumaninin % 3-5’ini olusturur. Sigara i¢imi ile
olusan gazin % 1-5’i inhale edilmektedir. iyi havalandiriimayan yerlerde sigara
dumaninin birikimiyle karbon monoksit seviyeleri de yukselir (13).

Akciger kapillerlerinde karbonmonoksit gazi, hemoglobinin “hem”
grubundaki demir atomu ile birleserek karboksihemoglobini olusturur. Karbon
monoksidin hemoglobine olan affinitesi, oksijenin hemoglobine olan
affinitesinden 250 kat daha fazladir. Karboksihemoglobinin dissosiasyon hizi
ise oksihemoglobine oranla 250 defa daha yavastir. Karboksihemoglobinin
olugsmasi, oksihemoglobin yapimini da azaltir. Bodylece dokulara tasinan
oksijen miktari diiger. Karboksihemoglobin olugsumu geri kalan hemoglobinin
oksijene olan affinitesini artirarak oksihemoglobinin dissosiyasyon egrisini
sola kaydinir (19). Egrinin sola kaymasi, oksihemoglobinin ancak ¢ok diisuk
parsiyel oksijen basinci (PO;) diizeyinde dissosiye olabilecegini gosterir. Yani
oksihemoglobin gereken PO, duzeyinde dissosiye olmaz, dokularda PO, azalir.
100 ml kandaki 16 gr hemoglobinin yarisi karboksihemoglobine dontistugu
zaman olum beklenebilir (33). “CO+Hb — COHb” reaksiyonu geriye donebilir.
Boylece kandaki karbonmonoksit akcigerler tarafindan temizlenir. Eliminasyon

hizi, absorbsiyona etki eden faktorler ile orantihidir.

Gebelikte Sigara Kullanimi:

Tutiundeki kimyasallar gebe anneden kan akimi ile fetusa gecer ve hem
anne hem dogacak c¢ocuk igin risk olusturur. Gebelikte sigara kullanimi;
gebelik komplikasyonlari, preterm eylem, erken dogum, diisik dogum agirhgi,
EMR, plasenta previa, plasenta dekolmani, 6li dogum ve neonatal olimle
iligskilidir. Yenidogan bebegin kani anneninki ile ayni nikotin diizeyine sahiptir
ve yasamin ilk gunlerinde nikotin yoksunlugunu yasar. Sigara kullanan

annelerde ayni zamanda oksijenin plasentaya gecisi % 25 azalmistir (33,35).

GEBELIKTE ASTIM

Allerjik hastaliklar dogurganlik yasindaki kadinlarda goriilme orani %20

dir. Astim, gebelik komplikasyonlarinin %4 nedenidir.
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Gebeligin Astima Etkisi

-Agirlasabilir (1/3)

-Daha hafif astim seklinde seyredebilir (1/3)

-Gebelik oncesine gore farklilik gostermeyebilir (1/3).

-Genel olarak astim agir ise, gebelik doneminde daha da agirlagsma
gosterir (28,29).

-Astimli bir gebede astim; nasil bir seyir gosterirse sonraki gebeliklerde de

benzer seyir gosterir.

Gebelikte astimin agirlasma nedenleri
-Hasta tarafindan tedaviye uyumun iyi olmamasi

-Doktor tarafindan dnerilen tedavinin yetersiz olmasi

Gebelik Evresi

Ataklar en fazla 24- 36. gebelik haftasinda meydana gelir. Semptomlar ve
akut atak son dort haftada daha az olmakla beraber, dogum sirasinda soruniu
astim ¢ok nadirdir.

Gebelikte astim seyrini etkileyen mekanizma bilinmiyor. Biokimyasal,
fizyolojik, psikolojik faktorler astim seyrini degistirebilir. Bu faktorlerin etkisi

bireyden bireye farklilik gosterir (30).

Gebelikte astimin siddetinin hafiflemesini saglayan faktorler
-Progesteron — bronkodilatasyon
-Dolasimda histaminaz artisi
-Ostrojen / progesteron - B adrenerjik bronkondilatér etki
-Serum serbest kortizoliin AC’e etkisi
-Glukokortikoid etkisiyle B adrenerjik cevapta artis
-PGl2 artigi ile brons stabilizasyonu
-Endojen veya eksojen bronkodilatorlerin yarilanma omriiniin uzun
veya proteine baglanma kapasitesinin dusuk olmasi

-PGE: artisi ile bronkodilatasyon (son 4 hafta)
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-Fetusun son 4 haftada agagi inmesi (28,37)

Astim siddetlenmesine neden olan faktérler

-Glukokortikoid reseptorlerine progesteron, aldosteron ve
deoksikortizonun kompetetif baglanmasi 2 kortizole pulmoner cevapsizlik

-PGF2a - bronkokonstriksiyon

-Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasi — havayolunun tidal solunumda
azalma

-Pulmoner kapiller permeabilitede artis (preeklamsi, oksitosin inflizyonu
vb)

-Nazal konjesyon- list hava yolu direncinde artma

-Akcigere ulasan plasental MBP

-Viral veya bakteriyel solunum yolu enfeksiyonu

-Gastroozefagial reflu

-Stress

-Diaframin genigleyen uterus nedeniyle iki ve ug¢lincu trimesterde yukari
itilmesi(4,38)
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ASTIMIN GEBELIGE ETKILERI
Kontrol Altina Alinamayan Astim

-Perinatal mortalite
-Dusik dogum agirhgi (DDA)
-Preterm bebek

-Preeklampsi riskini arttirir.

Perinatal Komplikasyonlarin Mekanizmasi
-Maternal hipoksi
-Uteroplasental kan akiminin azalmasi (hipotansiyona bagl)

-Hipokapni, alkaloz (erken akut astim atagi) fetal oksijenizasyonu bozar.

Gebelikte astimin siddeti ile perinatal komplikasyonlarin iligkisi

-SFT’ de FEV1 %80’ in altinda ise prematurite ve DDA riski artar.

-Arada bir semptomatik olan veya hafif siddette astimli gebelerde
perinatal komplikasyon beklenmemektedir.

-Orta siddetli astimli gebelerde IUGR ve DDA iki kat fazladir.

-Gebelik esnasinda sik gegirilen astim atagi varliginda DDA iki buguk
kat daha fazladir (4,35).

PREEKLAMPSI

Tum gebeliklerin %2-3’Unti komplike eder ve bu kadinlarin %2 sinde

preeklampsi gelisir. Preeklampsi, obstetri alanindaki gelismelere ragmen hala
fetal mortalite ve morbiditenin 6nde gelen sebeplerinden birini olusturmaktadir.
Klasik tani triadi 20. gebelik haftasindan sonra olusan hipertansiyon, proteiniiri
ve odemdir. Tani konulabilmesi igin triadin tamamlanmasi gerekmez. Cuinki bu
triadin bir Uyesi olan 6dem, yeni baslayan bir preeklamside goriilmeyebilir ya
da tam tersi olarak normal bir gebelikte artmis olarak bulunabilir. Preeklampsi

tanisi icin hipertansiyon ve proteiniri mutlaka bulunmahdir (3).
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Hipertansiyon | En az iki digimde kan basincinin 140/90 mmHg ve uzerinde
olmasi ya da ortalama arteryel basincin 105 mmHg ve uzerinde

olmasi

Proteinuri | Alti saat ara ile yapilan en az iki idrar 6rneginde 100 mg/L, ya da

24 saatlik toplanan idrar 6rneginde 300 mg proteiniiri olmasi.

Odem Klinik olarak izlenebilen periorbital, pretibial ya da anazarka tipi

odem ya da ani kilo artigi1 gorulmesi

Tablo 4. Preeklampsi tani kriterleri (21).

Preeklampsi genel olarak gen¢ ve nullipar kadinlarin hastaligi olarak
bilinir. Gergekten preeklamptik kadinlarin 2/3’ G primigravidtir. Bununla birlikte
bimodal yas dagilimi gosterir ve ikinci piki 35 yas uUzeri multipar kadinlarda
goriilir. Preeklampsideki yas dagihmina etkili birgok faktér vardir. ilk
gebeliklerinde preeklampsi gegiren kadinlarin daha sonraki gebeliklerinde
rekiirrens riski % 3,4 olarak bildirilmistir. ilk gebelikteki preeklampsi ikinci
trimester gibi erken donemlerde gorulmiigse daha sonraki gebelikte goriilme
riski % 60’ tir.

Preeklampsi i¢in predispozan faktorler
- Nulliparite
- Siyah irk
- Anne yasinin 20’nin alti, 35’in lizerinde olmasi
- Dusiik sosyoekonomik diizey
- Cogul gebelikler, mol hidatiform
- Birinci dereceden akrabalarda preeklampsi oykiisuniin varligi
- Gegirilmis preeklampsi oykiisu
- Kronik hipertansiyon, diabet, renal hastalik, kollajen doku hastaliklari
- Artmig vicut kitle indeksi (3)
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Geleneksel olarak, preeklampsiye ait etyopatogenezde bozulmus
PG I2/TxA2 dengesi, oksijen serbest radikalleri, nitrik oksit metabolizmasi,
homosistein ve trombofilinin muhtemel tetikleyici etkisi ve kalsiyum
metaolizmasindaki dengesizliklerin bir sonucu olan maternal vaskiiler
endotelial disfonksiyon su¢lanmaktadir (22,23).

PGl2, endotelial kaynakhh potent bir vazodilatator ve platellet
agregasyonunun gugli bir inhibitorii iken Tx A2, platellet kaynakl olup guiclu
bir vazokonstriuktor ve platellet agregasyonunu stimile eder. Endotelial
disfonksiyon sonucu PGl2 salinnmi azalir ve subendotelial kollajenin agiga
¢cikmasi TxA2 salinmasina ve platellet agregasyonuna neden olur. TxAz lehine
bozulmus PGI2/TxA2 dengesi preeklampsideki patofizyolojik mekanizmanin
merkezinde bulunan vazokonstrilkksiyon ve hipertansiyonun gelisimine katkida
bulunur (21).

Hipertansiyon ve glomeriler endotelial hasar proteiniiriye neden olur.
Azalmig intravaskuler ozmotik kolloid basing intavaskuler sivi kaybini arttirir.
Tim bunlarin sonucunda hematokrit ylukselmesiyle kendini gosteren
hemokonsantrasyon, endotelial bolgelerde asirn platellet kaybi ile
trombositopeni ve koagiilasyon kaskatinin aktivasyonu ile DIC, mikrovaskiiler
sahalarda koagulasyon yolaginin presipitasyonu, soluble fibrin monomerlerinin
uretimi ile mikroanjiopatik hemoliz ve serum laktat dehidrogenaz enzim
diizeylerinde artig gorilebilir. Serebral 6dem, vazokonstriiksiyon ve kapiller
endotelial hasar , hiperrefleksi, konviizyon veya hemorajiye sebep olabilir.
Hepatik 6dem ve /veya iskemi serum tansaminazlarinin yiikselmesine, glisson
kapsuliuniin gerilmesine ve buna bagh sag ust kadran agrisina neden olabilir
(3,22).

Preeklampsinin etyopatogenezinde plasentasyona maternal vaskuler
cevapta yetersizlik suglanmaktadir. Plasentasyonda maternal vaskiiler cevap
spiral arterlerin trofoblastik dokular tarafindan endovaskiiler invazyonu ile
olusur. Boylece spiral arterler uteroplasental arterlere donusir. Bu donusiim
iki evrede gercgeklesir. Birinci evre ilk trimesterde goriilir Bu proges kendi
kendini sinirlayici 6zellik tagir. Boylelikle vaskiiler basincin dugsmesi ve yuksek

kan akimi saglanir. ikinci evre 20. hafta civarinda olur. Preeklamptik gebelerde
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sekonder trofoblastik invazyon yetersiz olur ve spiral arterlerin adrenerjik
innervasyonu devam eder. Myometrium 1/3 i¢ kismindaki yetersiz sekonder
trofoblastik invazyon sonucunda bu arterlerin butunlugiu bozulmaktadir. Birgok
morfoloji caligmasinda, preeklamptik gebelerde plasentasyonun yetersiz
oldugu gosterilmistir. Tim bunlara bagl olarak uteroplasental arterlerin limeni
daralir, intimadaki aterozis ve vazospazmin bir sonucu olarak da intervilloz
perfuzyon azalir. Sonugta; plasental infarkt, trombozis, hipoksi ve spiral
arterlerin defektif transformasyonu ile artmig apopitozis, trofoblastlarin
invazyon kapasitesinde bozulmalara yol agmaktadir. Trofoblastlarin bu

yetersizligi preeklampsinin baglangicinda kritik faktordur (3).
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GEREC VE YONTEM

Bu caligmamiza 21 Mart 2006 ila 15 Nisan 2007 tarihleri arasinda Kadin
Hast. Ve Dogum KIlinigimize basvuran 28-42 hafta arasinda gebe olup
preeklampsi, sigara igiciligi veya astimi olan gebelerle risk tagimayan ayni
haftalarda olan gebeler dahil edilmistir.

Birinci grubumuz, 28-42 haftalik gebe olup bronsial astimi olan 15
hastadan olusturuldu. ikinci gruba 28-42 haftalik gebe olup da preeklampsisi
olan 15 hasta dahil edildi. Ugiincii grubumuzu en az iki yildir sigara icen ve
gebeliginin son trimesterinde olan 15 hasta meydana getirdi. Dorduncu grup,
kontrol grubu olup astimi, sigara igiciligi veya preeklampsisi olmayan 15 tane
son trimesterinde olan gebeden olusturuldu.

Sigara icen grupta kac¢ yildir ve giinde ka¢ tane sigara icgtigi , astimh
grupta ka¢ yildir astimhi oldugu ve aldigi ilaglar kaydedilmigtir. 11.06.07
tarihinde etik kurul onayi alindiktan sonra; tum hastalardan tam kan sayimi,
kan biyokimyasi, tam idrar tetkiki, solunum fonksiyon testi, kan gazi analizi,
vucut kitle indeksi ve obstetrik ultrasonografi bakildi. Kan numuneleri 6nkol
antekubital fossadan vend6z olarak alindi. Hastanemizin biyokimya
laboratuarinda kan biyokimyasi Hitachi-Modiiler (Japonya) ve idrar biyokimyasi
IQ-200 Otoanalizor (ABD) cihazlarinda c¢alisildi. Tam kan sayimi ise
hastanemizin hematoloji laboratuarinda Beckman-Coulter LH 750 (ABD)
Analizor cihazinda degerlendirildi. Kan gazi analizi ise hastalarin radial
arterlerinden aldigimiz kan numunelerinden hastanemiz biyokimya
laboratuarinda (Radiometer ABL 330, Danimarka) c¢alisildi. Obstetrik
ultrasonografi ise Kadin Hastaliklari Ve Dogum Klinigimizdeki (Mitsubishi
marka ESAOTE FD 570A, Japonya) ultrason cihazinda bakildi. Solunum
fonksiyon testleri ise Gogus Hastaliklari A.D.’mizdaki solunum fonksiyon
laboratuarindaki Vitalograph Alpha- akim olger spirometri (Fransa) cihazi ile
degerlendirildi. Bu analiz sirasinda tamamen noninvazif yontemle hastaya
cekebildigi kadar havayi igine gekmesi, aletin agizlik kisminin gevresini iyi
kapatmasi, mumkiin oldugu kadar giicli ve hizli bir sekilde alete iiflemesi

soylenerek kayit edildi. Ultrasonografi, girisim yapilmaksizin anne karnindaki
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bebegin dlgiimleri alinarak yapildi. Hastalarin VKi’leri poliklinigimizde boylari
olculip ve agirhiklan tartilarak hesaplandi. Hastalara ait bilgiler hasta izlem

formuna kayit edildi.

Sonuglarin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Hastalar astim, preeklampsi, sigara igicisi ve kontrol grubu olarak 15’er
kisilik gruplara ayrildi ve verileri hasta izlem formlarina; ardindan da bilgisayar
ortaminda Microsoft Excel formatina aktarildi.

Gruplar ortalama * standart hata ortalamasi seklinde ifade edildi.
istatistiksel analiz igin tek yénlii varyans analizi (ANOVA), anlaml fark gésteren
grup veya gruplan belirlemek amaciyla post-hoc LSD (least significant

difference) testleri uygulandi. P<0.05 degeri anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya katilan 60 hastanin yaslar 18 ila 44 arasinda degismekte olup
yas ortalamasi 29.5%0.9 vyl idi. Gruplarin ayri ayn yas ortalamalari
incelendiginde; birinci grubun (Astim grubu) 28.2%2.0, ikinci grubun
(Preeklampsi grubu) 30.7%2.0, uguncu grubun (Sigara grubu) 30.6%1.8,
dordiincu grubun (kontrol grubu) 28.4#1.3 yil oldugu goruldii. Gruplarin yas
ortalamalarn arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.64).

Tum hastalarda ortalama gravida 4.0+0.4 idi. Ayn ayrn incelendiginde;
astim grubunun gravida ortalamasi 3.3%0.6, preeklampsi grubunun 4.3%0.8,
sigara igenler grubunun 4.5%1.2, kontrol grubun 3.9%0.7 idi. Gruplarin gravida
ortalamalarn arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.79).

Calismadaki hastalarin parite ortalamalari 4.1+0.5 idi. Astimhi grupta parite
ortalamasi 2.07%0.5 , preeklamptik grupta 9.2%3.6, sigara icen grupta 2.910.9,
kontrol grubunda 2.5%0.6 idi. Parite agisindan gruplar karsilastirildiginda
aradaki fark anlamh bulundu (p=0.028). Preeklampsi grubunda parite daha
yuksek saptandi.

Gruplardaki tum hastalarin ortalama gebelik haftasi 33.7+0.9 hafta idi.
Astimh grubun gebelik haftasi ortalamasi 35.5%1.2, preeklamptik grubun
30.3%3.1, sigara igen grubun 34.9%1.0, kontrol grubunda ise 34.1+0.8 hafta idi.
Gebelik haftasi yoniinden gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.16).

Hastalarin VKP’leri karsilagtinidiginda tiim gruplarin ortalamasi 30.0£0.5
kg/m? idi. Astim grubunda ortalama VKi degeri 30.1 + 1.0, preeklampsi
grubunda 31.2%1.1, sigara icen grupta 29.9+0.8, kontrol grubunda ise 28.8%+0.8
kg/m? idi. Gruplar arasinda VKi yoniinden anlamh bir fark saptanmadi
(p=0.359).
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Astimli Preeklampsi | Sigara Kontrol P
grup grubu icen grup grubu degeri
(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
Yas (yil) 28.2+2.0 30.7+2.0 30.6+1.8 28.4+1.3 0.642
Gravida 3.3+0.6 4.3+0.8 4.5%1.2 3.940.7 0.787
Parite 2.07%0.5 9.21+3.6 2.9+0.9 2.5%0.6 0.028
Hafta 35.5%1.2 30.3+3.1 34.9+1.0 34.1+0.8 0.161
BMi(kg/m?) | 30.1%1.0 31.2+1.1 29.9%0.8 28.8+0.8 0.359
Tablo 5. Gruplarin demografik 6zellikleri.
Gruplardaki tum hastalarin Hb degerleri yonunden total ortalamalari

11.210.2 gr/dL idi. Astimhi grubun ortalamasi 11.520.5 , preeklamptik grupta
11.9%0.4 , sigara igen grupta 10.5%0.4, kontrol grubunda 11.2+0.5 gr/dL idi. Hb
acgisindan gruplar arasinda istatistiksel bir anlamliik saptanmadi (p=0.16).

%33%0.6 idi.
Gruplar ayrintili incelendiginde astimli grupta %33.611.4 , preeklamptik grupta
%34.510.9 , sigara igen grupta %31.1%£0.9 , kontrol grubunda %32.7+1.4 idi. Htc

yoniinden gruplar arasinda fark saptanmadi (p=0.219).

Hastalarin hematokritleri incelendiginde total ortalama

Astimli Preeklampsi | Sigara Kontrol p
grup grubu icen grup grubu degeri
(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
Hb (gr/dL) | 11.5%0.5 11.910.4 10.5%0.4 11.240.5 0.165
Het (%) 33.6%1.4 34.5%0.9 31.1%£0.9 32.7¥1.4 0.219

Tablo 6. Gruplarin Hb ve Hct degerlerinin dagilimi.

Tum vakalarin vital kapasite (VK) ortalamasi 3.1920.1 It idi. Ayn
incelendiginde astimhi grupta 3.2%+0.1, preeklamptik grupta 2.9%0.1, sigara igen
grupta 3.7%0.3, kontrol grubunda ise 3.0%0.1 It idi. Vital kapasite yoniinden

gruplar arasinda anlamhi fark saptandi (p=0.010). Sigara grubunun vital
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kapasite degerinin diger gruplardan anlamli seviyede daha yuksek oldugu
tespit edildi.

Zorlu vital kapasiteleri (FVC) incelendiginde tiim gruplarin ortalamasi
3.1%0.1 It idi. Ayn ayn incelendiginde astimh grupta 3.0%0.2, preeklamptik
grupta 3.0+0.1, sigara icen grupta 3.6%0.4, kontrol grubunda 3.0+0.3 It idi. FVC
yoniinden gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0.267).

Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliimleri (FEV1) incelendiginde tium
gruplarin ortalamasi % 77.0%2.3 idi. Ayn ayn incelendiginde astimli grupta
76.0%3.3, preeklamptik grupta 83.7%1.9, sigara igen grupta 66.6x7.0, kontrol
grubunda % 81.8%4.6 idi. FEV1 yonunden gruplar arasinda anlamh fark
saptandi (p=0.046).

Pik ekspiratuar akim (PEF) yoniinden incelendiginde tim gruplarin
ortalamasi 275.4%13.4 L/dk idi. Gruplar tek tek incelendiginde astimh grupta
265.8+27.5, preeklamptik grupta 316.6%£22.9, sigara grupta 267.7+31.2, kontrol
grubunda 251.5%24.2 L/dk idi. PEF yonunden anlamli fark saptanmadi
(p=0.343).

Astimh Preeklampsi | Sigara icen | Kontrol p
grup grubu grup grubu degeri
(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
VC (It) 3.2+0.1 2.9%0.1 3.740.3 3.0%£0.1 0.010
FVC (It) 3.0%0.2 3.0£0.1 3.6+0.4 3.0%0.3 0.267
FEV1(lt/sn) | 76.0+3.3 83.7+¥1.9 66.6x7.0 81.8+4.6 0.046
PEF (It/dk) | 265.8+27.5 | 316.6+22.9 267.7+£31.2 251.5%24.2 | 0.343

Tablo 7. Gruplarin SFT sonuglarinin incelenmesi.

Kan gazi pH degerleri incelendiginde tiim hastalarin ortalama
pH’1 7.40%0.003 olarak saptandi. Astimhi grupta ortalama pH 7.40%0.008,
preeklamptik grupta 7.41*0.009, sigara icen grupta 7.39%0.005, kontrol
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grubunda 7.42+0.006 idi. Kan gaz1 pH’1 yonunden hastalar arasinda anlaml
fark saptanmadi (p=0.119).

Arteryel O
ortalama % 93.3#0.2, astimhi grubun ortalamasi % 92.6%0.4, preeklamptik

saturasyonlari ortalamasi tum hastalarda bakildiginda
grubun ortalamasi % 93.5%0.3, sigara icen grubun ortalamasi % 92.9%0.3,
kontrol grubunun ortalamasi % 94.3%0.3 idi. Gruplar arasinda O, yoniunden
anlamh bir fark saptandi (p=0.004). Astim ve kronik sigara igiminde kronik
hipoksik ortam nedeniyle ve ek olarak sigaradaki CO gazina bagh olarak O:2

satlirasyonu diisuk bulunmustur.

Astimhi Preeklampsi | Sigara Kontrol p
grup grubu icen grup grubu degeri
(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
pH 7.40+0.008 | 7.41+0.009 7.39+0.005 | 7.42+0.006 0.119
O, Sat.(%) |92.6%0.4 93.540.3 92.9+ 0.3 94.3+0.3 0.004

Tablo 8. Gruplarin kan gazi yoniinden analizi.
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Astimh Preeklampsi | Sigara igcen | Kontrol

grup grubu grup grubu F/p degeri

(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
Yas (yil) 28.2+2.0 30.7+2.0 30.6+1.8 28.4+¥1.3 | 0.563/0.642
Gravida 3.31£0.6 4.3%0.8 4.5%1.2 3.9%0.7 | 0.354/0.787
Parite 2.07%0.5 9.21+3.6 29%0.9 2.5+0.6 | 3.264/0.028
Hafta 35.5%1.2 30.3%£3.1 34.9+1.0 34.1£0.8 | 1.785/0.161
Hb (gr/dL) 11.520.5 11.9+0.4 10.5+0.4 11.2+0.5 | 1.759/0.165
Hct (%) 33.6x1.4 34.5%0.9 31.1+0.9 32.7¥1.4 | 1.521/0.219
VC (It) 3.2140.1 2.9%40.1 3.7%0.3 3.0%0.1 | 4.140/0.010
FVC (It) 3.0%0.2 3.0£0.1 3.6%£0.4 3.0£0.3 | 1.351/0.267
FEV1(It/sn) 76.0%£3.3 83.7+1.9 66.6%7.0 81.8%4.6 | 2.833/0.046
PEF (It/dk) | 265.8+27.5 316.6%22.9 | 267.7+31.2 | 251.5%24.2 | 1.134/0.343
BMI(kg/m?) 30.1+1.0 31.2+1.1 29.9%0.8 28.8+0.8 | 1.095/0.359
pH 7.40%0.008 7.41%£0.009 | 7.39%0.005 | 7.42+0.006 | 2.041/0.119
O, Sat.(%) 92.6+0.4 93.5+0.3 92.9+0.3 94.3+0.3 | 4.922/0.004

Tablo 9. Gruplarin varyans degerleri agisindan incelenmesi.

Her bir grup yas ve gravida agisindan digerleriyle karsilastirildiginda

istatistiksel

olarak bir

anlam saptanmadi.

Parite yoniinden

gruplar

karsilagtirildiginda preeklampsi grubu ile astim, sigara ve kontrol gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlam izlendi. Sirasiyla p=0.009, p=0.020,p=0.14

saptandi..

Gebelik haftalarn incelendiginde astim grubu, preeklampsi grubuna gore
farkh bulundu (p=0.040).
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Hb ve Hct degerleri astim ve sigara igen hasta gruplarinda kronik
hipoksiye reaksiyon olarak yiiksek beklenirken; istatistiksel olarak analiz
edildiginde sadece preeklamptik grupta sigara igenlere goére anlamh bir fark
saptandi ( Hb icin p= 0.031 ve hct igin p=0.045).

Gruplar vital kapasiteleri ile karsilastirildiginda sigara igcen grup, diger
gruplara gore anlamh bir fark bulundu. Sirasiyla birinci grup i¢in p= 0.040,
uguncii grup igin p=0.002 ve dorduincii grup i¢in p=0.009.

Zorlu vital kapasiteleri incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark saptanmadi.

Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volim (FEV1) yonunden gruplar
incelendiginde preeklampsi grubunun sigara igen gruba gore FEV1 degeri
anlamh olarak daha yiliksek saptandi (p=0.010). Kontrol grubunda da sigara
icen gruba gore FEV1 degeri daha yiiksek saptandi (p=0.022).

Gruplarin VKi’leri arasinda anlaml bir fark izlenmedi. Sonugta lilkemizde
zaten VKIi ortalamasi yiiksek iken, kadinlarimiz bu yiiksek diizeylere ilaveten
gebelige bagh olarak kilo almaktadir.

Analizimizde hasta gruplarinin pH’larini inceledigimizde kontrol
grubunun pH’si sadece sigara icen gruba gore anlaml olarak daha yuksek
saptandi (p=0.016). Gebelikte normalde hafif bir alkaloz hali olugsur ve pH
yaklasik 7.42-7.46 civarinda olur. Kontrol grubu risk tagimayan hastalardan
olusturuldugundan, kronik sigara igicisi gebelere gore kan pH’si gebelikteki
fizyolojik sinirlara daha yakin ve hafif alkali olarak saptandi.

02 saturasyonlari agisindan gruplar karsilastirildiginda kontrol grubu,
astim ve sigara grubuna gore anlaml olarak daha yiiksek bulundu. Sirasiyla
p=0.001 ve p=0.005.

44



TARTISMA

Gebelik sirasinda solunum sistemi fizyolojisinde onemli degisiklikler
ortaya cikar. Fetlise yagsam desteginin saglanabilmesi i¢cin normal laboratuar
parametreleri dinamik ve anlamh bir degisime ugrar. Gebelik sirasinda gelisen
veya daha onceden mevcut hastaliklarin degerlendirilebilmesi ancak gebelikte
annede meydana gelen respiratuar fizyolojik degisikliklerin ¢ok iyi bilinmesi ile
mumkiin olur (4).

Havayolu mukozasinda hiperemi, hipersekresyon, mukozal 6dem ve
frajilite gebeligin basglangicindan itibaren mevcut olup o6zellikle uglincu
trimesterde maksimuma c¢ikar. Bu degisiklikler siklikla nazal obstriiksiyon,
epistaksis, Oksiiriik nobetleri ile ses tonunda degisiklige yol acabilir ve
ozellikle birey sirtlistii yattiginda daha belirgin hale gecger. Preeklampsi, ust
solunum yolu infeksiyonlar1 ve allerjik rinit bu degisiklikleri daha da arttirir.
Nazal sinis mukozasinda polipler siktir ve her gebelikde tekrarlayabilir (45).
Nazal miikdoz membran degisikliklerinden ostrojen sorumludur. Ostrojenler,
hyaluronik asid komponentini arttirarak doku hidrasyonu ve o6demine yol
acarlar. Ayrica oOstrojen hiperplastik ve hipersekretuar mukus bezlerinin
gelisimine yol acar (46). Hatta, ust solunum yolundaki bu degisiklikler
nedeniyle hastalar agiz solunumunu tercih ederler.

Gebelik sirasinda genigleyen uterus diafragma seviyesinde 4 cm
yukselmeye neden olur. Diyafragmanin yluikselmesi herhangi bir fonksiyon
bozukluguna yol acmaz. Gogus kafesinin anteroposterior ve transvers
caplarindaki 2 cm’lik artis diafragma ylksekligini kompanse eder. Karin
kaslarindaki tonus ve aktivite azalmasi da gebe uterusun bu etkisini
dengelemede yardimci olur. Kosta ligamentlerindeki gevseme de subkostal
acida yaklasik % 50 artisa yol agarak bu aginin 68°°den 103°’ye ¢ikmasini
saglar. Subkostal a¢i geniglemesi disindaki tim degisiklikler gebelik
sonrasinda normale doner (12,15). Diyafragma yiikselmesi akcigerin radyolojik
boyutlarinda kisalma ve genigleme ile birlikte akciger grafisinde kardiyak
apeksin yukari ve laterale dogru yer degistirmesine yol agar (12). Kardiyak

konfigirasyonda sol kalp sinirinin diizlesmesi, vaskiiler genigleme veya
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pulmoner damarlarda belirginlesme ve sag atrial dilatasyon gebelige ait
karakteristik radyolojik degisiklikler degildir. Turner 200 gebe kadinda yaptigi
bir arastirmada, lordotik veya rotasyonel pozisyon degisiklikleri ile
aciklanamayan her radyolojik gorinumiin sikhikla hastalik bulgusu
olabileceginden dikkatle arastirilmasi gerektigini bildirmistir (12).

Gebe kadin B-human koriyonik gonadotropin ve progesterondaki
yukselmeler sonucunda gebelige uyum saglar. Boylece gebelerde birgok
fizyolojik adaptasyon mekanizmasindan biri de solunum sisteminde de
meydana gelir. Biyliyen uterusun yol actigi anatomik degisiklikler akciger
hacimlerinde farklilagmaya neden olur. Gebelik sirasinda ekspiratuar rezerv
volum % 8-40 ve reziduel volum % 7-22 arasinda degisir. Sonugta gebeligin
altinci ayindan itibaren fonksiyonel rezidiiel kapasitede % 10-25 azalma olur.
Bunlar diafragmanin yukari dogru yer degistirmesine bagh olup sirt usti
durumda, obezite ve mitral kapak hastaliginda daha da artar.

Alt gogus kafesinin geniglemesi, karin kaslarinin gevsemesi ve
diafragmanin normal fonksiyonunu siirdiirmesi sonucunda vital kapasite ve
total akciger kapasitesi genellikle gebelik siiresince degismemekle birlikte total
akciger kapasitesi licuncu trimesterde hafif azalma gosterebilir (13,14,45). Tidal
volum ise %30-35 artarak 450ml’den 600 ml’ye yiikselir. Bunun nedeni solunum
uyarisindaki artis ile gogus kafesindeki hacim degisikligidir. Solunum hizi
degismediginden ya da ikinci trimester ortasinda hafif¢ce arttigindan gebelik
sirasinda dakika ventilasyon artigsini saglayan ana mekanizma tidal volim
artisidir. Bu gozlem gebelik sirasinda meydana gelebilecek tasipnenin
arastiriimasi gereken onemli bir bulgu oldugunu goésterir. Maksimal istemli
ventilasyon ise gebelikte pek fazla degismez (13,15).

Gebelik sirasinda zorlu VC, FVC, PEF ile FEV1 istatistiki agidan normale
gore anlamli bir fark gostermezler. Bununla beraber, teorik olarak maternal
prostaglandin ve siklik niikleotid konsantrasyonlarinin bronkomotor tonusu
etkiledigi saniimaktadir. Gebeligin altinci ayindan itibaren havayolu iletisinde
progresif artig, rezistansinda ise azalma gozlenmektedir (45). Gebelik siiresince
akciger kompliansi da anlamh bir farkhhk gostermez. Buna karsilik total

pulmoner rezistans yaklasik % 50 oraninda azalir. Gebeligin ileri doneminde
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buyuyen uterus diyafragmaya yaklastikga gogus duvari kompliyansi ve
dolayisiyla total respiratuar kompliyans azalir.

Fonksiyonel reziduel kapasite, rezidiuel volim ve ekspiratuar rezerv
volumdeki duslise bagh olarak azalir. Bu azalma ayakta daha belirgindir.
Difuzyon kapasitesinde ise genellikle degisme olmaz ya da ¢ok hafif bir artis
gozlenir. Sonradan gebelik sirasinda giderek hafifce azalan diffiizyon
kapasitesi normale doner ya da hafifge normal degerin altina iner (16) .

Birinci trimesterin sonunda dakika ventilasyonunda (VE) belirgin (%20-50)
artis ortaya cikar ve gebeligin geri kalan doneminde sabit kalir. Dakika
ventilasyonda artisi, CO2’e karsi duyarlik artisi nedeniyle ortaya c¢ikar.
Gebelikte CO2’e karsi hassasiyet artisi azalmig plazma osmolalitesi, azalmig
serebrospinal sivi ile dolagsimda yukselmis olan progesteron, anjiotensin Il ve
arginin vazopresin seviyelerine baghdir (17). Progesteronun ayrica hem
solunumu direkt uyarici etkisi hem de ventilasyon cevap egrisinin egimini
arttinci etkisi vardir (18). Boylece gebeligin normal hiperventilasyonu hafif bir
respiratuar alkaloz ile kompensatuar metabolik bir asidoza yol agar.

Gebe bir kadinda normal kan gazi degerleri pH 7,40-7,47 ve PCO2 30-32
mmHg seklindedir.

Gebeler hamilelik, travay boyunca ve dogum sirasinda hiperventilasyon
yaparlar. pH degerini 7,40-7,45 arasinda tutabilmek igcin gebeligin kronik
respiratuar alkalozu bikarbonatlarin renal yolla atiliminin arttinimasi ile
kompanse edilir.

Suphesiz ki gebe kadinda herhangi bir pulmoner hastalik varliginda adi
gecen bu parametrelerde daha buyuk degisiklikler beklenir. Astimin gebelik
uzerindeki etkilerini arastiran galismalarda oldukg¢a farkh sonuglar alinmistir.
Bu durum muhtemelen astimin ciddiyeti ve uygulanan farkh tedavi
protokollerine baghdir (13). Ayrica bu calismada ciddi astimh hastalarda
maternal ve neonatal olaylarin insidansinda artig saptanmistir.

Chetta ve Maibe ise ciddi veya yetersiz kontrol edilen astimlilarda
alevlenmeler ile kotilesme oldugunu bildirmistir (14,15). Bizim calismamizda
astim krizine giren tek bir gebe saptanmisti. Derinlemesine incelendiginde

hastanin tedaviyi yarida biraktigi ogrenildi.
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Jana ve arkadaslari ise optimal kontrol altindaki astimlilarda antenatal
komplikasyonlarin normale gore herhangi bir farkliik gostermedigini
gozlemlemislerdir (16) .

Calismamiza dahil ettigimiz astimh hastalarda akut atak gegiren tek bir
hastaya rastladik, ancak astimli hastalarimizin vital kapasiteleri sigara i¢cen
gruba gore daha diisuk bulunmustur. Bu da astim bronsialenin AC’lerdeki
obstruktif etkisinin sigaraya gore daha fazla oldugunu disiundirmektedir. Kan
O2 % satlirasyon degerleri de kontrol grubuna gére anlamli olarak daha diisuk
saptandi (p=0.001). Bu sonu¢ astimdaki kronik hipoksik durumu akla
getirmistir.

Astim ve sigara icimi solunum fonksiyonlarinda obstruktif tip bozukluga
neden olur. Vakalarimiz karsilastirildiginda sigara igcen grup ve astimh grubun
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliminin diger gruplara gore dusik
gelmesi de obstriiktif paterni gostermektedir.

Gebeligin hipertansif hastaliklarindan olan preeklampsi, fetal ve maternal
morbidite ve mortalitesi yliksek olan proteiniiri ve multiorgan yetmezligi ile
giden bir patolojidir. Hastalik gelisiminde iki 6nemli patoloji yetersiz trofoblast
invazyonu ve endotel disfonksiyonudur (21). Preeklampside artmig arteriolar
vazospazm, artmig periferal vaskiler rezistans, artmisg trombosit agregasyonu,
koagiulasyon sisteminin aktivasyonu, endotelial hiicre disfonksiyonu sonucu
tum viicutta ve bu arada pulmoner vaskiiler yatakta da endotel hasari ve 6dem
gelisebilir. Siddeti de, preeklampsinin siddeti ile koreledir (22). Calismamizda
preeklamptik grupta paritenin anlamh bir sekilde daha yiksek saptanmasi;
preeklampsi riskinin parite arttikga arttigini ve aslinda bu bulgular nullipar
hastaligi oldugu kadar ileri maternal yas hastaligi olduguna dair bilgilerimizi
desteklemektedir.

Bilindigi gibi preeklampside vaskiiler yatakta hipovolemi gelisir ve
laboratuar incelemelerinde rolatif bir hemokonsantrasyon izlenir.
Bulgularimizda preeklampsideki anlamli Hb ve Hct farkini hemokonsantrasyona
baglh olarak dusuinduik.

Calismamizda gebelik haftalari yonunden astim grubunun anlaml olarak

daha yiiksek saptandi. Bu bize, gebelik haftasi arttikga bilyliyen uterusa

48



sekonder diafragma yukselmesine reaksiyon olarak astmatik bulgularda artis
oldugunu dusiundurdii. Gebelikteki Ostrojen ve progesteron yiiksekligine
paralel olarak bronsiyal duvarda o6dem, vaskiler dilatasyon gelisimini de
aciklamaktadir.

Astimli gebelerde preeklampsi goriilme sikhigi artmistir. Triche ve ark.
yaptigl arastirmaya gore astimli gebede preeklampsi ortaya gikmasi, astimli
gebelerin fetiislerinde goériillen IUGR’den daha siktir (20).

Calismamiza katilan 15 preeklamptik gebenin higbirinde AC o6demi
bulgusu saptamadik. Bu hastalarda bakilan solunum fonksiyon testleri, O2
satuirasyonlari ve pH degerleri de bunu desteklemekteydi. Preeklamptik
hastalarda AC odemi gelistirici zemine ragmen, kontrol grubu ile
kargilagtirdigimizda aralarinda anlamh bir fark saptamadik.

Literatliir taramamiz sirasinda farkh bir calisma olarak dikkatimizi ¢eken,
Salafia ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada gebelikte sigara igiminin
preeklampsiye karsi koruyucu bir etkisi oldugu ve bu paradoks, vaskiuler
plasental patoloji dedigimiz olayin ne kadar kompleks oldugunu gostermistir
(23,24).

WHO’niin verilerine gore gelismis ulkelerdeki kadinlarin yaklasik %20’si
sigara igcerken, gelismekte olan lilkelerdeki kadinlarin yaklagik %9’u sigara
icmektedir (31).

Sigara dumaninda 4000°den fazla kimyasal bilesen vardir. Bu
kimyasallardan hangisinin gelismekte olan bebege zararli oldugu kesin olarak
bilinmemekle birlikte, ozellikle nikotinin ve karbonmonoksidin gebelik
sonuglarini olumsuz etkiledigine inanilmaktadir.

Sigara icimine bagh olarak zamanla AC’ lerde obstruktif degisiklikler ve
reziduel volumde artig gelisir. Buna bagh olarak vital kapasitede azalma
beklenir. Ancak ¢alismamizda bunlarin aksine sigara icen grupta vital kapasite
olcumleri preeklampsi, astim ve kontrol gruplarina gore anlamh olarak daha
yuksek saptandi. Bu celigkili sonucun calismaya aldigimiz hastalarin yas
ortalamasinin gen¢ olmasina ve dolayisi ile obstriiktif gelisim icin gereken
siirenin gegmedigine bagladik. ilaveten galismamizdaki gruplarin kiigiik olmasi

da etken olabilir. Bu baglamda c¢eligkili sonucumuzu agikhga kavusturmak igin,
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daha genis bir gebe populasyonuna calismayr tasimak gerektigini
dusuniiyoruz.

Sigara grubumuzda FEV1 anlaml olarak dusiik bulundu. FEV1 azalmasi,
bilindigi gibi kig¢lk hava yollarindaki obstriiktif degisiklikleri gosterir.
Calismamizdaki bu sonug¢ sigaranin beklenen etkisinin FEV1’e yansimasi
oldugunu akla getirmektedir.

Amerika Birlesik Devletleri Halk Saghgi Servisi'ne gore, Birlesik
Devletlerdeki bitin gebe kadinlarin sigarayr birakmasi durumunda olu
dogumlarda % 11 ve yenidogan olimlerinde % 5 azalma olacagi tahmin
edilmektedir (31).

Fetusun buyume ve gelismesini etkileyen pek ¢ok faktor olmakla birlikte
bunlar arasinda sigara i¢imi ve sigaraya maruz kalma; hem yayginlhigi hem de
onlenebilir olmasi bakimindan olduk¢a onemlidir (25,27). Sigara igiminin
engellenmesi igin yapilan butin ¢abalara ragmen kadinlar arasinda sigara
icimi, 6zellikle gelismekte olan ulkelerde hizla artmaktadir.

Gebelikte sigara icimi sadece IUGG’ne neden olmakla kalmaz; bir gok
gebelik komplikasyonlarina da sebep olur. Gebelikte sigara i¢iminin major
etkileri; biiyame kisithhigi, artmis dusiik riski, erken membran riiptlira, prematiir
dogum, olu dogum, plasenta previa, dekolman plasenta, ani bebek olumu
sendromu ve c¢ocukluk donemi etkileridir (26,28,30,32). Son arastirmalarda
Amerika Birlesik Devletleri’'nde kadinlarin en azindan % 11’i gebeliklerinde
sigara icmektedirler (29).

Sigara i¢imi ile gebenin kendisinde de olusan zararh etkilerin baslicalari;
AC kanseri, KOAH, kalp hastaligi, osteoporoz, erken menopoz ve menstruel
problemler, diger kanserler. 35 yas usti sigara kullanan kadinlar
kullanmayanlara gore 12 kat daha fazla AC kanseri nedeniyle olmektedir
(33,34,35).

Yine 35 yas lizeri kadinlarda sigara kullananlarin amfizem, kronik bronsit
gibi hastalilara bagh olumleri, sigara kullanmayanlardan 10 kat fazladir
(33,34,35).

Calismamiza katilan, sigara icen son trimesterindeki 15 gebe kadini

inceledigimizde; preeklampsi ve kontrol grubuna goére FEV1 degerleri
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ortalamasi anlamli derecede diisik bulunmustur(Sirasiyla p=0.010 ve p=0.022).
Ek olarak kontrol grubuna gore pH (p=0.016) ve O2 % satiirasyonlari (p=0.005)
dusiik saptandi. Sigara igiciliginin AC’lerdeki obstruktif degisikliklere neden

olmasi yoniinden bu sonuglarimiz korele olarak yorumlandi.
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SONUC

1. Gruplarin yas, gravida, gebelik haftasi, VKi, Hb ve Hct ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmad..

2. Preeklampsi grubunda parite daha yiuksek saptanmistir.

3. Sigara icen grupta vital kapasite, diger gruplara gore anlamh olarak farkh

bulunmustur.

4. Gruplar arasinda FVC yoniinden anlamh bir fark saptanmadi.

5. Gruplar arasinda FEV1 yoniinden anlamh bir fark saptandi. En ylksek

preeklampsi grubunda, en dusiik ise sigara i¢gen grupta tespit edildi.

6. Gruplar arasinda PEF yoniunden anlamh bir fark saptanmadi.

7. Kan gazi pH’1 yoniinden hastalar arasinda anlamli fark saptanmadi.

8. Gruplar arasinda O; % saturasyonlari yonunden kontrol grubunda, sigara ve

astim grubuna gore anlaml bir yukseklik saptandi.
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