T.C
AMASYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KADIN HASTALIKLARI ve DOGUM ANA BiLiM DALI

ABORTUS iIMMINENS OLAN GEBELERDE SERUM
PROKALSITONIN, NOTROFIL-LENFOSIT ve
TROMBOSIT-LENFOSIT ORANLARININ
DEGERLENDIRILMESI

TIPTA UZMANLIK TEZi

DR. SAKINE MERVE AYDIN

AMASYA
TEMMUZ 2021






T.C
AMASYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KADIN HASTALIKLARI ve DOGUM ANA BiLiM DALI

ABORTUS iIMMINENS OLAN GEBELERDE SERUM
PROKALSITONIN, NOTROFIL-LENFOSIT ve
TROMBOSIT-LENFOSIT ORANLARININ
DEGERLENDIRILMESI

TIPTA UZMANLIK TEZi

Dr. Sakine Merve AYDIN

TEZ DANISMANI
Dr. Ogr. Uyesi Aysun TEKELI TASKOMUR

AMASYA
TEMMUZ 2021



ETiK BEYAN

Hazirladigim bu tez ¢alismasinda;
e Tez icinde sundugum verileri, bilgileri ve dokiimanlar1 akademik ve etik kurallar
cergevesinde elde ettigimi,
¢ Tiim bilgi, belge, degerlendirme ve sonuglar1 bilimsel etik ve ahlak kurallarina
uygun olarak sundugumu,
e Tez calismasinda yararlandigim eserlerin tiimiine uygun atifta bulunarak kaynak
gosterdigimi,
¢ Kullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigima,
¢ Bu tezde sundugum calismanin 6zgiin oldugunu bildirir, aksi bir durumda aleyhime

dogabilecek tiim hak kayiplarini kabullendigimi beyan ederim.

Imza
Sakine Merve AYDIN
14.07.2021



TESEKKUR

Uzmanlik egitimime katkilar1 i¢in basta ana bilim dali baskanimiz Prof. Dr.
Osman Fadil KARA’ya olmak iizere,

Asistanligim boyunca harcadig1 emek ve tez siirecimde verdigi biiyiik destekten
dolay1 krymetli hocam, tez danismanim Dr. Ogr. Uyesi Aysun TEKELI TASKOMUR e,

Dog. Dr. Pervin KARLI’ya, Dr. Ogr. Uyesi Banuhan SAHIN e,

Asistanlik egitimimin yarisinda fiilen hastanemizde bulunmamasina ragmen,
egitimime katkisini siirdiiren sevgili hocam Dr. Ogr. Uyesi Atiye Aysemin YAGCI’ya,

4 yillik bu siirecte tecriibelerini bizlerle paylasarak egitimimizde biiyiik katkisi olan
sevgili abilerim Uzm Dr. Mustafa BOYACI’ya, Uzm. Dr. Ruhi DOGAN’a, Uzm. Dr. Metin
SENTURK e ve Uzm. Dr. Ali Oguzhan HATIPOGLU na,

Calisma azmi, meslek askiyla 6rnek aldigim ve yol gostericiligiyle en biiyiik
destekgilerimden biri oldugunu diisiindiigiim yenidogan uzmanimiz Dr. Ogr. Uyesi Yalgimer
ERDOGAN’a,

Tez siirecimdeki yardimlari i¢in basta bashekim yardimcimiz Uzm. Dr. Hatice
DORTOK DEMIR olmak iizere tiim biyokimya ekibine,

Asistanligimda yanimda olan tiim arkadaslarima, hastanemiz ebe, hemsire ve
personellerine,

Hekimlik hayatimda ve tez silirecimde her firsatta fikirlerinden faydalandigim
sevgili kuzenim Dog¢. Dr. Seher KIR’a ve her zaman arkamda olacaklarini bildigim,

bugiinlere gelmemde en biiyiik emegi ve destegi veren aileme tiim kalbimle tesekkiir ederim.



ICINDEKILER
TESEKKUR .......coouiiiiiiieieeeeeeeees ettt et n st ns st st en st ens st s e sssnneasnens i
ICINDEKILER ..........oooiviiiiceceeeseee ettt n ettt i
TABLOLAR DIZINI......c.ooiiiiiiiieeeceeeee e %
SEKILLER DIZINI.........ooioiioiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt Vi
KISALTMALAR DIZINT ......oooiiiiii st vii
L@ )4 = TSP UPRUPTUPRPTRRPRN viii
ABSTRACT ittt ettt s ettt b et r e b bt Re et et ne et s iX
€] 0 28 1T 1
2. GENEL BILGILER ..........ccocooiiiiiiiisie st 3
2.1. Abortus Tanimi Ve Siniflandirilmast .........cocveeiiireiiiie i 3
2.1.1. Olus zamanlarina gore abortuslar.............cccovveiieiiiie i 3
2.1.0. 1. ErKEN @DOITUS ...eveetieieie ittt st bbb 3
2.0.0.2. GG ADOMTUS ...ttt bbbttt 3
2.1.2. Olus sekillerine gore abOrtUSIAr............cooveiviienieie e 3
2.1.2.1. SPONAN ADOTUS .......oviiieeic ettt ettt re e raenae e 3
2.1.2.2. TerapOtik @bDOITUS.........coveieiieeiiecie sttt reeere e 4
2.1.2.3. IStemli @DOTTUS ....o.veveececeeeeteeccee ettt 4
2.1.3. Klinik seyirlerine gore abortuslar.............ocoo i, 4
2.1.3.1. Abortus imminens (Diisiik tehdidi) .........ccccooiiiiiiiii e, 4
2.1.3.2. Abortus insipiens (Onlenemeyen abortus) .............ocoveveveveveerereeeereeeeeseeeeseeeens 4
2.1.3.3. MSSEA @DOTTUS .....cvveiiiiiie et 5
2.1.3.4. Tekrarlayan gebelik Kayb1 .........ccoiiiiiieiiiiiiiiiseseeeeee e 5
2.1.3.5. SEPLIK @DOITUS .....evieeeeee e 5
2.1.4. Tamamlanma sekline gore abortuslar............ccooveiirii e 5
2.1.4.1. INKOMPIEt ADOTTUS ........cvvvivivricieiiicreieie ettt 5
2.1.4.2. KOMPIEE ADOITUS ....oovvieeiiie e 5
2.2. PTEVAIANS. .....ceiiiiieieee ettt ettt reene e e raete s 5
R B o 100 =] Y PRUPRPPR 6
S (o] (o] | OSSPSR 6
2.4.1. Fetal TaKIOTIEr ..o 6

2.4.2. MALEINAI TAKEOTIET ...t e e e e e e e eee s 7



2.4.2.1. ENFEKSIYONIAr ... 7
2.4.2.2. ENdoKrin anormalliKIer...........cov i 7
2.4.2.3. BESIENME ... bbbt 8
2.4.2.4. Tlag kullanimi ve GeVIesel faKIOTIEr ..........cccovvvvvvviieeeeeceeeeee e 8
2.4.2.5. Imminolojik FAKIOIIET ..........c.cvevieiveiiieieicee e 9
2.4.2.6. TrombOFHIK FAKLOTIEE ..o 9
2.4.2.7. ULerin @nOMAlilr ........c.ooi it 9
2.4.2.8. ServiKal YEMEZIIK. ......ccvveiiiieeie et 9
2.4.2.9. Cerrahi @ITTSIM . ...cveiveieriiiiesiesiee ettt sttt re e nes 10
2.4.3. Paternal faKtOrIer ........c.ooviiiiiieciecee s 10
2.5. Abortus Imminens Tant ve TedaAVIST ........covvvvvrvrvieiiiiieieiiieeisieieeee st 10
2.5. 0. ANAIMNEZ ...ttt bttt ettt b e e ettt st e e ebe e e sbeenbe e e nbeeebeeenbeenree s 10
2.5.2. PEIVIK MUAYENE. ......cciiieieie ettt reenbe e e nne s 10
2.5.3. Laboratuvar tetKiKIErT ...........coiiiiiiiieiiie e 11
2.5.4, URIaSONOGIAfi......c.viiiiiiiiiiiiisiessee et 11
p T T 1= - Y SRRSO 12
2.6. Abortus Imminensle Iliskili Oldugu Diisiiniilen Obstetrik Komplikasyonlar ......... 13
2.6.1. Fetal gelisim KISTHIIGI....cviiiiiiiiicc s 13
2.6.1.1. Fetal biyometriye gore fetal gelisim KiStthilig1 ......ccoevvvvveieriiiieiiiieeeiee 14
2.6.1.2. Tan1 zamanina gore fetal gelisim KiStthilig.......coovvviiiiiiiiii 14
2.6.2. Preterm eylem-Preterm dOGUM........cccoiiiiiiiiiieiee e 14
2.6.3. Gebeligin hipertansif hastaliklart ...........cccccoiiiiiiiiiiiiii e 15
2.6.3.1. Gestasyonel hipertanSiyON..........ccciviieieeiece e 15
2.6.3.2. Gebeligin indiikledigi hipertansiyon (preeklampsi/ eklampsi)............ccocevvneee 15
2.6.3.3. Kronik NIPertanSiyon ..o 16
2.6.3.4.Kronik hipertansiyona eklenmis preeklampsi-eKlampsi...........ccccccoveniriiiinnnn, 16
2.6.4. Oligohidramnioz ve polinidramnioz ..........cccooeeviiiiiii i, 16
2.6.5. Gestasyonel diyabetes Mellitus.........coooooriiiiiii 16
2.6.6. Erken membran riptlirl.........cocooiieiiii e 17
2.6.7. ADIASYO PIASENTA.........eeiiiieiiiicic e 17
2.6.8. Plasenta PreVIA ......uuuiiiiiiiii i 17
2.7. PrOKAISITONIN ....oiiiiiie ettt reesneeneennees 18

2.8. Notrofil-Lenfosit ve Trombosit-Lenfosit Oranlart ......c.c.veeevveeeeeiieeeeeeeeeeeeeeeeeeenn 20



3. GEREC VE YONTEM ...ooiiiteeeceeeee ettt ettt 22
3.1. Calismanin POWer ANaliZi. .. .....cccooiiiiiiiiiie e 23
3.2, IStatiStKSEl ANANIZ ......cevivieiiceceeie ettt 23

A BULGULAR ..ottt b et b bbb nne e 24

S, TARTISMAL . ...ttt ettt et et et e e she et e eebe e e be e neeeenbeesenas 29

6. SONUC VE ONERILER .............cccooosvoiiiiiiiieceeeeeeeee et 32

KAYNAKLAR ...ttt b ettt e et b et ne s 33

ERLER .. bbb 48

EK-L. EiK KUIUI ONayt ....c.coviiiiiic e 49

EK-2. Turnitin Orjinallik RAPOIU. .........cviiiiiiecie e 50

OZGECMIS ..ottt n et n s tes st anenes 51



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 2.1. Abortus imminenste Ktii RiSK FAKOIIE .......c.cvovvvveveieieeceeeeeeeeeeeeieesenen, 12
Tablo 4.2. Gruplarin Demografik Ozellikleri
Tablo 4.3. Gruplarin Prokalsitonin, Notrofil, Lenfosit, Trombosit Seviyelerinin, NLO ve
PLO Degerlerinin Karsilagtirtlmast .......cc.veicviiiiiiiiiiieiiiie e 25
Tablo 4.4. Prokalsitonin, NLO ve PLO igin Sensitivite, Spesifite, Pozitif Prediktif ve Negatif
PrEATKEIT DEGEIIET ... .ecveeeeeee et 26

Tablo 4.5. Abortus imminensli Grubun Ultrasonografide Kanama Alan1 Olan ve Olmayan

Seklinde Siniflandirilmasinin, Prokalsitonin Seviyesi, NLO ve PLO Degerleri Ac¢isindan
Karg1lagtirImasT......eec e e 28



Vi

SEKILLER DiZiNi
Sekil 4.1. Prokalsitonin iGin ROC €ZIiST .....eiuveieiieriiiiiiiie s 26
Sekil 4.2, NLO iGIN ROC EBIiSi....cucvivirveiieeisrresiisisissississisesesssesessssssesssssssssssessssssssssesenes 27
Sekil 4.3. PLO iGIN ROC EFTIST ..vcvvvvvviveieiieieeecieisiesiesesie s es st ss s tssesensssssssssennens 27



Bu c¢alismada kullanilmis bazi kisaltmalar, agiklamalar ile birlikte asagida sunulmustur.

Kisaltmalar

NLO
PLO
HCG
PIBF
ACOG
CRL
RH
GA
FGK
BPD
HC
AC
FL
PPROM
AFI
GDM
EMR
PCT
TNF
IL
INF
CRP
AUC
VKi

KISALTMALAR DIiZINi

Aciklama

Notrofil-Lenfosit Orani
Trombosit-Lenfosit Orani

Insan Koryonik Gonadotropin

Progesteron Kaynakli Bloke Edici Faktor

Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Dernegi

Bas Popo Mesafesi

Rhesus

Gestasyonel Yas

Fetal Gelisim Kisitliligi
Biparietal Cap

Bas Cevresi

Karin Cevresi

Femur Boyu

Pretem Erken Membran Riptir
Amniyotik Sivi Indeksi
Gestasyonel Diyabetes Mellitus
Erken Membran Riptird
Prokalsitonin

Tumor Nekroz Faktor
Interlokin

Interferon

C Reaktif Protein

Egri Altinda Kalan Alan

Viicut Kitle Iindeksi

vii



viii

OZET

ABORTUS IMMINENS OLAN GEBELERDE SERUM PROKALSITONIN,
NOTROFIL-LENFOSIT ve TROMBOSIT-LENFOSIT ORANLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Sakine Merve AYDIN

Amasya Universitesi, Tip Fakiiltesi

Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Ana Bilim Dali, Tipta Uzmanlik Tezi, Temmuz 2021
Danigman: Dr. Ogretim Uyesi Aysun TEKELI TASKOMUR

Amag: Abortus imminens patofizyolojisinde rol aldigi diisiiniilen kronik inflamatuar
reaksiyondan dolayi, abortus imminens ile inflamasyon belirtegleri olan prokalsitonin, nétrofil-
lenfosit ve trombosit-lenfosit oranlar1 arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem: 15 Haziran 2020-30 Kasim 2020 tarihleri arasinda Amasya Sabuncuoglu
Serefeddin Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum kliniginde abortus imminens
tanist alan 55 hastanin demografik 6zellikleri (yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi, egitim durumu,
parite, gecirilmis ameliyat, mevcut kronik hastalik), serum prokalsitonin, notrofil, lenfosit, trombosit
seviyeleri, nétrofil-lenfosit oranlar1 (NLO) ve trombosit-lenfosit oranlar1 (PLO) saglikli
55 gebenin sonuglartyla karsilastirildi. Abortus imminens i¢in prokalsitonin, NLO ve PLO agisindan
ROC analizleri yapildi. Ayrica abortus imminens grubu ultrasonografide kanama alani olup
olmamasina gore iki gruba ayrilarak; serum prokalsitonin seviyeleri, NLO ve PLO degerleri tekrar
degerlendirildi.

Bulgular: Gruplar demografik ozellikleri agisindan homojendi (p>0,05). Prokalsitonin
seviyesi ve NLO degeri abortus imminens grubunda kontrol grubuna gére anlamli yiiksekti (p<0,05).
ROC analizinde egri altinda kalan alan (AUC), prokalsitonin i¢in 0,615 %95 giiven araliklar1 (0,509-
0,721) seklinde, NLO igin ise 0,662 %95 giiven araliklar1 (0,560-0,765) seklindeydi ve her ikisi de
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Prokalsitonin ve NLO, abortus imminensi ongérmede tanisal
karar verdirici olarak uygun parametreler seklinde sonuglandi. Ultrasonografide kanama olup
olmamasina gore iki gruba ayrilan abortus imminenslerden kanama alani olanlarda; prokalsitonin,
NLO ve PLO olmayanlara gore yiiksekti, fakat anlamliligr yoktu (p>0,05).

Sonug: Abortus imminens tanisini prokalsitonin ve NLO laboratuvar olarak destekleyebilir.
Gebelerde artan serum prokalsitonin seviyesi ve NLO degeri abortus imminens i¢in artan riski
gosterebilir.

Anahtar Kelimeler: Abortus imminens, Abort, Notrofil-lenfosit orani, Platelet-lenfosit orani,
Prokalsitonin, Trombosit-lenfosit orani.



ABSTRACT

EVALUATION OF SERUM PROCALCITONIN, NEUTROPHIL-LYMPHOCYTE AND
PLATELET-LYMPHOCYTE RATIOS IN PREGNANCY WITH ABORTION
IMMINENCE

Dr. Sakine Merve AYDIN

Amasya University, Faculty of Medicine
Department of Obstetrics and Gynecology Specialization Thesis, July 2021
Supervisor: Assist. Prof. Dr. Aysun TEKELI TASKOMUR

Objective: It was aimed to evaluate the relationship between abortion imminence and
procalcitonin, neutrophil-lymphocyte and platelet-lymphocyte ratios, which are markers of
inflammation, due to the chronic inflammatory reaction that is thought to play a role in the
pathophysiology of abortion imminence.

Materials and Methods: Demographic characteristics (age, height, weight, body mass index,
educational status, parity, previous surgery, current chronic disease), serum procalcitonin, neutrophil,
lymphocyte, platelet levels, neutrophil-lymphocyte ratios (NLR) and platelet- lymphocyte ratios
(PLR) of 55 patients diagnosed with abortion imminence at Amasya Sabuncuoglu Serefeddin
Training and Research Hospital Gynecology and Obstetrics Clinic between June 15, 2020 and
November 30, 2020 were compared with 55 healthy pregnant women. ROC analyzes were performed
for abortion imminence in terms of procalcitonin, NLR and PLR. In addition, the abortion imminence
group with continuing pregnancy was divided into two groups according to the presence of
hemorrhage area in ultrasonography and re-evaluated in terms of serum procalcitonin levels, NLR
and PLR.

Results: Groups were homogeneous in terms of their demographic characteristics (p> 0.05).
Procalcitonin and NLR levels were significantly higher in abortus imminence group compared to
control group (p <0.05). In the ROC analysis, the area under the curve (AUC) was 0.615 95%
confidence intervals (0.509-0.721) for procalcitonin and 0.662 95% confidence intervals (0.560-
0.765) for NLR, both of which were statistically significant (p <0.05). Procalcitonin and NLR
resulted as appropriate parameters as diagnostic decision makers in predicting abortion imminence.
Among the abortus imminens, which were divided into two groups according to whether there was
hemorrhage area in ultrasonography, procalcitonin, NLR and PLR were higher in patients with
hemorrhage area than those without, but it was not significant (p> 0.05).

Conclusion: Procalcitonin and NLR can support the diagnosis of abortion imminence in the
laboratory. Increased serum procalcitonin and NLR levels in pregnant women may indicate an
increased risk for abortion imminence.

Keywords: Abortion imminence, Abortion, Neutrophil-lymphocyte ratio, Platelet-
lymphocyte ratio, Procalcitonin, Platelet-lymphocyte ratio



1. GIRiS

Abortus imminens, gebeligin ilk 20 haftasina kadar servikal dilatasyon olmaksizin
olan uterin kanamalardir. Gebeliklerin %16-25’sinde goriiliir [1]. Su anki konservatif
yontemlerle abortus imminens olgularinin ancak %50’sinde tedavi miimkiindiir. Ilk trimester
kanamalar1 sonunda ultrasonografi ile kalp atis1 pozitif olarak tespit edilen gebeliklerin %95-
98’s1 20. gebelik haftasina kadar gelebilir [2].

Etiyolojisi bilinmemesine ragmen One siiriilen birgok hipotez vardir. Bu hipotezlerde
abortus imminensin ¢esitli mekanizmalar tetikleyerek gebeligin ilerleyen dénemlerinde de

obstetrik ve neonatal komplikasyonlara neden oldugu diisiiniilmektedir [2 ve 3]. Altta
yatan patofizyolojik mekanizmalarin netlesip aydinlatilmasi, abortus imminense bagl
olusan obstetrik ve neonatal komplikasyonlarin neler oldugunun anlasilmasini saglayabilir.

Abortus imminenste 6ne sirtlen hipotezlerden birisi intrauterin olusan kanamalarin

cesitli uterotonik mediyatorleri agiga gikararak uterusta denge halinde bulunan kasici-
gevsetici mekanizmalart bozmasindan kaynaklandigi seklindedir [4 ve 5]. Bir diger One
siriilen hipotez ise kanama ile desiduada kronik inflamatuar bir reaksiyonun gelismesi
seklindedir. Bu hipotezde ise bu kronik inflamasyonun, gebeligin ilerleyen dénemlerinde
plasenta gelisim bozukluklarina neden olarak obstetrik komplikasyonlara (preterm eylem,
prematir-preterm membran riiptiirii, preeklampsi gibi) neden oldugu belirtilmektedir [6].

Prokalsitonin, kalsitonin hormonun prekiirsoriidiir ve saglikli  bireylerde
Olciilemeyecek diizeylerde bulunmaktadir. Bakteriyel enfeksiyonlarda aciga ¢ikan
sitokinlerle diizeyleri artis gdsterir [7 ve 8]. Ayrica inflamasyon siirecinin rol aldig1 bir¢cok
hastalikta (son donem bobrek hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger
hastaligi, siroz, akut bobrek yaralanmalari, intraserebral hemorajiler, post-operatif
anastomoz kagaklari) seviyesinin anlamli yiikseldigi gosterilmistir [9-13].

Notrofiller, immiin sistemin savunmadaki 6nciil hiicreleridir ve kemik iliginde tiretilir.
Savunmada tirettigi antimikrobiyal ajanlar disinda bircok sitokin, kemokin ve biiyilime
faktoriiniin sentezinden nétrofillerin sorumlu oldugu bulunmustur [14]. Noétrofiller gibi
trombositler de inflamasyonun baslangicindaki sitokinlerin salgisin1 artirir ve artan
sitokinler, yeni notrofil ve trombosit sentezini artirarak inflamasyonun artisina katki saglar.
Notrofil-lenfosit orani gibi trombosit-lenfosit oran1 da kanser [15] ve inflamasyonla giden

hastaliklarla [16] anlaml1 iligki gostermektedir.



Bu nedenle biz bu caligmada abortus imminens ile serum prokalsitonin seviyesi,
notrofil-lenfosit ve trombosit-lenfosit oranlar1 arasindaki iliskiyi degerlendirmek istedik.
Abortus imminensle bu parametrelerin iliskisinin birlikte ¢alisildigi bir calisma heniiz

bulunmamaktadir. Bundan dolay1 bu ¢alismanin literatiire katkisinin olacagini diistiniiyoruz.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Abortus Tanim ve Siniflandiriimasi

Abortus kelimesi, latince bir sdzciik olan ‘aboriri’ den tiiretilmistir. Abortus tanimi,
Diinya Saghk Orgiitii tarafindan gebelik materyalinin agirhig1 veya gebelik siiresi esas
aliarak yapilmistir. Bu ifadeye gore, 20. gebelik haftasindan 6nce veya 500 gramin altinda
olan embriyo/fetiis ve eklerinin, hepsinin veya bir parcasinin uterus kavitesinden disari
atilmasina abortus denilmektedir [17].

Olus zamanlari, olus sekilleri, klinik seyri ve tamamlanma sekillerine gore abortus

tipleri asagidaki gibi siniflandirilabilir.

2.1.1. Olus zamanlarna gore abortuslar
2.1.1.1. Erken abortus
13. gestasyonel haftadan 6nce gerceklesen abortuslardir [18].

Subklinik abortuslar

Klinik olarak tespit edilemeyen, sadece biyokimyasal olarak gebeligin mevcudiyetinin
bilindigi, zamaninda ya da birka¢ giin geciken menstriiel kanama ile olusan abortuslardir
[19]. Gebelik testi pozitiftir, ancak ultrasonografide ne intrauterin ne de ektopik gebelik
gosterilemez. Stabil hastalarda semptomlarin yakindan izlenmesi, seri kantitatif beta HCG
testi ve ultrasonografi onerilir [20]. Bu olgular beta HCG seviyeleri sifirlanana kadar takip

edilmelidir [21].

2.1.1.2. Geg abortus
13. ve 20. gestasyonel haftalar arasinda gerceklesen abortuslardir [22].

2.1.2. Olus sekillerine gore abortuslar
2.1.2.1. Spontan abortus

Spontan abortus, gebeligin sonlandirilmasima yonelik elektif tibbi veya cerrahi
onlemlerin yoklugunda, gebeligin 20 haftasindan 6nce gerceklesen gebelik kaybini ifade
eder [23]. Subklinik abortus, erken abortus, ge¢ abortuslar da spontan abortus baslig1 altinda
incelenebilmektedir [24].



2.1.2.2. Terapotik abortus

Gebeligin devami halinde annenin fiziki ve ruh sagliginmi tehlikeye sokacak sorunlar
veya fetiislin yasamasi halinde topluma 6nemli miktarda maddi veya manevi yiik getirecek
olan veya fetiisiin yagsamla bagdasmayan hastaliklarinin olmast durumunda gebeligin hekim

tarafindan sonlandirilmasidir [25].

2.1.2.3. istemli abortus

Tibbi endikasyon olmadan istege bagli gebeligin viabilite smirmma ulagsmadan
sonlandirilmasidir [26]. Ulkemizde ‘Rahim Tahliyesi ve Sterilizasyon Hizmetlerinin
Yiiriitiilmesi ve Denetlenmesine iliskin Tiiziik> 3. maddesine gore istek iizerine gebelik

tahliyesi icin gebeligin 10 hafta altinda olmasi gerekmektedir [27].

2.1.3. Klinik seyirlerine gore abortuslar
2.1.3.1. Abortus imminens (Diisiik tehdidi)

Tiim gebeliklerin %20'sinde goriilen abortus imminens, gebeligin ilk yarisinda karin
agrisi olsun veya olmasin vajinal kanamanin olmasi ile teshis edilir. Abortus imminens igin
gerekli 6n kosullar, kapali bir serviks ve intrauterin yasayan bir fetiistiir [28 ve 29]. Bu
gebeliklerin yarisi1 diisiikle sonuglanir [30]. Abortus imminensin ayirict tanisinda erken
gebelik kayb1 ve ektopik gebelik vardir. Agr1 ve asir1 kanama, erken gebelik kaybi riskini
arttirir [31].

Abortus imminenslerin 6. gebelik haftasindan sonra, %10’unun komplet spontan
abortus ile sonuglandig: tespit edilmistir. Abortus imminensin ayrica, erken dogum, ablasyo
plasenta, intrauterin biiyiime kisithilig1 ve diisiik dogum agirligi gibi uzun donem gebelik

komplikasyonlariyla da iliskili oldugu tespit edilmistir [32].

2.1.3.2. Abortus insipiens (Onlenemeyen abortus)

Canli devam eden bir gebelikte, vajinal kanama ile birlikte servikal yetmezlik
olmaksizin servikal dilatasyonun meydana gelmesidir. Amniyon zar1 yirtilmis olabilir ve
pelvik agr1 vardir. Gebelik iiriinleri genellikle eksternal servikal kanaldan gozlemlenebilir.

Diisiik kaginilmazdir [33].



2.1.3.3. Missed abortus

Embriyonun veya fetiisiin fark edilmeyen intrauterin Oliimii olarak tanimlanir.
Ultrasonografi ile tan1 konulur. Klinik olarak teshis edilen gebeliklerin yaklasik %15 ini
olustur [34].

2.1.3.4. Tekrarlayan gebelik kaybi
Ug veya daha fazla yapilmis abortusu tanimlamakta kullanilir. Insidansi %1-3 tiir.
Altta yatan birden fazla sebep olabilecegi gibi en 6nemli sebepleri genetik, anatomik,

immun, trombofilik ve endokrinolojik nedenlerdir [35].

2.1.3.5. Septik abortus
Kendiliginden veya isteyerek olmus ve sonucunda endometrit veya parametrit gibi st

genital sistem enfeksiyonuyla komplike olan abortus ¢esididir [36].

2.1.4. Tamamlanma sekline gore abortuslar:
2.1.4.1. inkomplet abortus
Internal servikal osun agilmastyla, fetiis veya plasentanin kismen atilmas1 durumudur.

10. haftadan 6nce fetiis ve plasenta genellikle birlikte, 10. haftadan sonra ayr1 ayr1 atilirlar

[17].

2.1.4.2. Komplet abortus
Uterin kavite disina fetiis ve eklerinin tamaminin atildig1 abortuslari tanimlar. Siddetli

kanama, kramp, par¢a diisiirme dykiisii vardir ve fizik muayenede servikal kanal kapalidir
[33].

2.2. Prevalans

Spontan goriilen gebelik kayiplari belki de lireme ¢agindaki kadmnlarin en sik
goriilen tibbi problemidir. Yaklasik olarak gebelerin %25°1 en azindan bir kez spontan
diisiikle karsilasir [37]. Klinik tam1 konulan gebeliklerin ise yaklasik %8-20’si spontan
abortus ile sonlanir. Seri beta HCG 6l¢iimlerinin yapildig1 subklinik gebelik kayiplar1 da
dahil edildiginde bu oran %31’e ¢ikmaktadir [38]. 14-16. gebelik haftasinda canl fetiise
sahip olan gebeliklerin ise yalnizca %1 ’inde gebelik kayb1 goriilmektedir [39].



2.3. Patogenez

Implantasyondan kisa bir siire sonra uterus, hiicre dis1 matriksin yeniden sekillenmesi,
vaskiilarizasyon, uterin dogal oldiiriicii hiicre sayilarinda artis ve bezlerin salgilama
aktivitesinin yan1 sira stromal fibroblastlarin poligonal desidual hiicrelere doniistimii dahil
olmak Uzere dramatik morfolojik degisikliklere ugrar [40]. Desidua, gebe uterusunun
mukoza zaridir ve allojenik fetiise karst immiinolojik tolerans ve olasi patojenlere karsi
konak savunmasimin siirdiiriilmesini saglar. Erken gebelikte farklilasmis endometriyal
hiicrelerden kaynaklanir [41]. Implante olan blastosistin trofoblast hiicreleri, plasentasyon
ad1 verilen bir islemle annenin endometriyumuna go¢ eder. Endometrial stromal hiicreler
farklilasir (desidualizasyon) ve trofoblast go¢iine elverisli bir ortam olusturur [42]. Desidual
makrofajlar, hasarli hiicrelerin apoptozunu indiikleyebilir. Maternal immiin sisteme antijenik
olarak yabanci olan hiicre i¢i bilesenlerinin salinmasina neden olabilir ve fetiis i¢in 6liimciil
immiinolojik yanitlar1 baslatabilir [43].

Ik trimester kayiplarinda genellikle embriyo veya fetiisiin 6limini, gebelik
iriinlerinin spontan atilimi takip eder. Nekrotik degisiklikler desidua bazalise kanama ile
birliktedir. Bunu, uterus kontraksiyonlarini uyaran ve atilima yol acan komsu dokulardaki
nekroz izler [44]. Diisiik yapma siireci, embriyonun 6liimiinden birka¢ hafta sonra baslar
[45].

Overdeki korpus luteum, gebeligin erken doneminde progesteron iiretir. Progesteron,
desiduanin stirdiiriilmesi i¢in gereklidir ve korpus luteum islevindeki bir kusurun, diisiik
progesteron seviyelerine neden olabilecegi ve bunun da diisiik yapma riskini artirabilecegi
varsayilmaktadir [46]. Progesteron, endometriumda fertilize ovumun implantasyonu i¢in
onemli olan salg1 degisikliklerine neden olur [47]. Ek olarak, gebenin lenfositleri tarafindan
uretilen progesteron kaynakli bloke edici faktér (PIBF) adi verilen bir protein yoluyla
embriyonun reddini 6nlemek i¢in annenin bagisiklik yanitini modiile eder [48]. Ayni
zamanda progesteron, uterusun miyometriyal tabakasini hareketsiz tutar; yani uterusun
kasilmasini baskilar, bu da stabil implantasyon i¢in ve daha sonrasinda da gebelikte erken

dogumu 6nlemek i¢in dnemlidir [49 ve 50].

2.4. Etiyoloji
2.4.1. Fetal faktorler
Abortuslarin %80'inden fazlasi ilk trimesterde olur ve bu oran daha sonraki

haftalarda hizla diiser. Erken abortuslarin yaklasik %65’ine kromozomal anomaliler neden



olur (30). Abortuslarda gozlenen kromozomal anomalilerin %90’dan fazlas1 andploidi ve
poliploidi gibi sayisal anomalilerdir; geri kalanini translokasyon ve inversiyon gibi yapisal
anomaliler ve mozaizm olusturur [51 ve 52].
Yenidogan 200 bebekten birinde kromozom anomalisine rastlanir. Kromozom
anomali sayis1 ¢ok daha fazladir ancak bu zigotlarin %90’ indan fazlasi diisiikle sonuglanir
[53]. Gebelik kayiplarinda birinci kromozom disindaki tiim kromozomlarda otozomal
trizomi tanimlanmustir [54]. Trizomi 21 en sik goriilen anoploidi ¢esididir. Siklig1 yaklasik
olarak 1000 canli dogumda 1°dir [55]. Trizomilerin ¢ogu izole ayrilmamadan kaynaklansa
da, tekrarlayan gebelik kayb1 olan ¢iftlerin %2 ile %4'linde herhangi bir partnerde dengeli
translokasyonlar bulunmaktadir; bu da konsepsiyonda andploidilere neden olmaktadir [56].
Oploid abortuslar; tiim abortuslarda %45-%>55 oraninda goriiniirler ve 46 XX veya
46 XY Kkaryotipine sahiptirler. Andploid abortuslarda; otozomal trizomi %22- %32,
monozomi X(45 X) %5-%20, triploidi %6-%8, tetraploidi %2-%4 ve yapisal anomali %2
oraninda tespit edilmistir [44].

2.4.2. Maternal faktorler
2.4.2.1. Enfeksiyonlar

Erken gebelik haftalarinda goriilen enfeksiyonlar ¢ogunlukla sistemiktir ve
fetoplasental yapilar1 kan yolu ile enfekte etmektedirler. Bir kisim organizmalar da lokal
olarak genitouriner sistem enfeksiyonu veya kolonizasyonu yolu ile enfeksiyon
olusturmaktadirlar [44].

Enfeksiyonun uterus duvarina tutunmasi halinde koryoamniyonit gelisebilmektedir ve
bunun sonucu ortaya ¢ikan prostaglandinler uterus kasilmasina sebep olarak diisii§e zemin
hazirlamaktadir. Spontan abortus yapan kadinlarin servikal ve vajinal kiiltiirlerinde daha
siklikla tireoplasma tirealiticum, mycoplasma hominis ve klamidya iiremektedir [57].

Son zamanlarda yapilan g¢aligmalarda bakteriyel vajinozisin 20. haftadan biiyiik

gebelik kayiplarin1 ve 34. haftadan once gelisen preterm dogumlari artirdigr saptanmistir
[58].

2.4.2.2. Endokrin anormallikler
Hipotiroidi
Tiroid disfonksiyonu, %2-3 morbidite ile gebe kadinlarda yaygindir; her zaman

kronik otoimmiin tiroiditten kaynaklanir. Dahas1 iireme ¢agindaki kadinlarin %5-15'ine



tiroid otoimmiinitesi teshisi konulur ve bu da ytiksek riskli gebelik sonuglarina yol acar [59].
Ancak hipotiroidinin erken gebelik kayiplar1 {izerine etkisi yeterince c¢alisilmamustir.
Yalnizca yiiksek tiroid otoantikorlar1 ile artmis gebelik kaybi insidansi arasinda iligki

olabilecegi bildirilmistir [60 ve 61].

Diyabetes mellitus

Insiilin bagimli diyabeti olan kadinlarda, hem spontan gebelik kaybi, hem de majér
konjenital malformasyon riski artar. Risk artis1 gebeligin basindaki metabolik kontrolle
iligkili gibi goriilmektedir [62]. Bu durumlarda optimal glisemik indeks ¢ok onemlidir.
Ozellikle prekonsepsiyonel glisemik kontrol bu hastalarda prognozu énemli derecede
etkilemektedir [58].

Luteal faz defekti

Luteal faz defekti yetersiz progesteron etkisindeki endometriumu tanimlamak igin
kullanilan bir terimdir. Gebeligin devami i¢in trofoblastlardan yeterince iiretilinceye kadar;
korpus luteumdan salgilanan progesteron, endometriumun desteklenmesi igin gereklidir
[62]. Korpus luteum gebeligin ilk 8 haftasi 6ncesi zarar gorecek olursa birkag gln igerisinde

abortus beklenir. 10. gebelik haftasindan sonra progesteron saliniminda plasenta etkindir
[63].

2.4.2.3. Beslenme

Besinlerin orta derecedeki eksikligi, gebelik kaybi nedenlerinden biri degildir.
Fakat ciddi besin eksikligi veya morbid obezite artmis gebelik kaybr riski ile iliskilidir.
Ancak ug olgularda bile (hiperemezis gravidarum) gebelik kaybi nadirdir [64].

2.4.2.4. Tla¢ kullanim ve cevresel faktorler

Diizenli ve/veya yiiksek oranlarda alkol alimi, sigara kullanimi, arsenik,
formaldehit, benzen, etilen oksit, diklorodifeniltrikloroetan artmis abortus oranlar ile
iliskilidir. Giinde 3 saatten fazla nitrik okside maruz kalan dental teknisyenlerde de abortus
riskinin arttig1 gosterilmistir [65]. Sitotoksik kemoterapotik ajanlara maruz kalan saglik

calisan1 kadinlarda da gebelik kaybinda kiiciik bir artig saptanmistir [66].



Cevresel etkenler tekrarlayan kayiplara oranla sporadik spontan diisiikler {izerinde
daha etkilidir. Sigara, alkol, kokain, kafein, anestezik gazlar, non-steroid antiinflamatuar

ilaclar, baz1 antidepresanlar ve obezite altta yatan diger sebeplerdir [62].

2.4.2.5. Iimmiinolojik faktorler
Immiin bozukluklarm bazilarinda erken dénem gebelik kayb1 igin risk artisi s6z
konusu olup bunlardan en etkili olan, plazmadaki baglayic1 proteinlere karsi gelisen

antifosfolipid antikorlardir [67].

2.4.2.6. Trombofilik Faktorler

Trombiis  olusumunun  kontrol = mekanizmalarinin ~ kaybi1  sonucunda
komplikasyonlara neden olan hastaliklardir. Trombofililerin, gebelige bagli patolojik birgok
durumda rolii oldugu diistiniilmekle beraber 2013 yilinda ACOG (Amerikan Obstetri ve
Jinekoloji Dernegi) tarafindan belirtilen gorilise gore; trombofililerin abortuslarde etkin rolii

oldugu diisiiniilmemektedir [31].

2.4.2.7. Uterin anomaliler

Kalitsal anomalilerin bazilarinda erken gebelik kayb1 riski artabilirken, bazilarinda
ise ikinci trimester kaybi veya preterm dogum izlenmektedir. Unikornuat, bikornuat ve
septat uterus gebelik kayiplariyla iligkilidir [33].

Intrauterin sinesi, leiomyom ve endometrial polip gibi baz1 edinsel uterin anomaliler
de gebelik kaybini artirirlar. Uterin leiomyomlar ¢ogu kadinda bulunur ve plasenta
implantasyon bolgesine yakinsa abortusa neden olabilirler [31]. Cogu kez, bulunduklar1 yer
biiyiikliiklerinden daha Onemlidir. Intrauterin adezyonlar da implantasyonu ve erken

embriyo gelisimini engelleyebilirler [68].

2.4.2.8. Servikal yetmezlik

Servikal yetmezlik, ilk trimester gebelik kaybina neden olmayan fakat ikinci
trimesterde artmig gebelik kaybiyla kendini gosteren obstetrik bir tanimdir [31]. Servikal
yetmezlik dogum travmasi veya kollajen sentezindeki molekiiler bir hatayla

iliskilendirilmistir [69].
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2.4.2.9. Cerrahi girisim

Komplikasyonsuz cerrahi igslemlerin erken gebelik kaybini artirdigi gériilmemistir
[70]. Ovaryan timorler abortusa sebep olmadan ¢ikarilabilirler. Burada dikkat edilmesi
gereken nokta, korpus Iluteumun korunmasidir. Bu sekilde bir cerrahi miidahale

gerekliliginde progesteron destegi saglanmalidir [65].

2.4.3. Paternal faktorler
Spermde yer alan kromozom bozukluklarmin (kromozomal translokasyonlar) abortus

riskini artirdig1 gosterilmistir [71]. Artmis paternal yas artmis abort riski ile iliskilidir [72].

2.5. Abortus Imminens Tam ve Tedavisi
Abortus imminens tanisi alacak gebeler, tarafimiza vajinal kanama sikayetiyle
basvururlar. Bunun yam sira pelvik agrilar1 da olabilir. Oncelikle hemodinamik stabilite

kontrolii ve ayirict tan1 yapilmali, gereklilik halinde hasta acil servise transfer edilmelidir

[73].

2.5.1. Anamnez

Gebelik Oykiisii, tibbi dykii ve mevcut hastalik 6ykiisii de dahil olmak tizere kapsamli
bir 6ykii elde edilmelidir. Mevcut hastaligin 6ykiisiinii, ssmptomlarin / kanamanin ne zaman
ve nasil basladiginin, risk faktorlerinin, daha 6nce de kanamasi oldu ise aldigi tedavilerinin,

hastanin kanamasinin siiresinin ve miktarinin degerlendirilmesini igerir [74 ve 75].

2.5.2. Pelvik muayene

D1s genitallerin inspeksiyonu ile iiretradan veya hemoroidlerden kaynaklanan bir
kanama kolayca taninabilir. Takiben spekulum ile kanamanin nereden oldugu (vulvovaginal
kondilomlar veya varisler, vulvovajinal travmalar, erezyon, vajen duvari, lezyone sahalar),
servikal dilatasyonun olup olmadig1 anlasilir [76]. Abortus imminenste serviks kapalidir

[77].
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2.5.3. Laboratuvar tetkikleri

Normal bir gebelikte iki giin ara ile bakilan serum beta HCG degerlerinde en az %66°1ik bir
artis beklenmelidir. Ancak son yillarda yapilan daha genis kapsamli bir ¢alisma ile bu artis
oraninin %53 oldugu bildirilmistir [78].

1500 IU / ml ile 2000 U / ml beta HCG seviyesi, ultrasonografide gebelik kesesi ile
iligkilidir. Beta HCG, intrauterin gebeliklerin %85'inde 48 saatte ikiye katlanir. Beta HCG
genellikle oviilasyondan sonraki ilk 9 ile 11 giin arasinda saptanabilir ve beklenen adet
zamaninda 200 IU / mL'ye ulasir [79].

Serum progesteron degerleri ilk 8-10 hafta neredeyse sabit kalir. 25 ng/ ml tizerindeki
degerler %97,5 sensitivite ile ektopik gebeligi ekarte edebilmekte iken, 5 ng/ml altindaki
degerler saglikli bir gebeligin olmadigini géstermektedir. 5 ng/ml’nin altindaki progesteron
degerleri ektopik gebeligi %70-90 sensitiviteyle ve %30-99 spesifiteyle gosterebilmektedir.
Bu degerlerdeki progesteron, ektopik gebelik riskini gosterirken, ektopik gebelik ve non-
viable intrauterin gebelik arasindaki farki gésteremez [80].

Gebelikte kanamasi olan tiim hastalara hemoglobin seviyesi bakilmalidir. Ayrica tiim
hastalara, agir kanamay1 ve sonucunda olusabilecek anemiyi atlamamak adina ped takibi

onerilmelidir [81].

2.5.4. Ultrasonografi

Erken gebeligin embriyolojik gelisim siireci adim adimdir. Bu gelisim siirecindeki bir
aksaklik, erken gebelik kayb1 veya ektopik gebelik i¢in sliphe uyandirmalidir [20, 82]. Bas-
popo mesafesi (CRL) <7 mm ve fetal kalp atis1 yoksa veya ortalama gestasyonel kese ¢ap1
16-24 mm arasinda ancak embriyo izlenmiyorsa ve/veya 7 mm’den biiyiikk yolk kesesi
mevcutsa gebelik kaybindan siliphelenebiliriz [82 ve 83]. Endometriyal kavite igerisinde
transvajinal ultrasonografi ile goriilebilen 20 mm’den biiyiik bos bir kese varsa, bu biiylik
ihtimalle anembriyonik bir gebeliktir. Yine de en kiigiik siiphe varliginda, transvajinal
ultrasonografi ile yedi giin sonra tekrar degerlendirilmelidir [84].

Transvajinal ultrasonografide intrauterin gebeliklerde, gebelik kesesi ortalama cap1 >
25 mm ve kese i¢inde embriyo veya yolk kesesi izlenmiyorsa veya CRL >7 mm oldugu halde
embriyoda kardiyak aktivite goriilmiiyorsa erken gebelik kaybi tanis1 konulur [20, 82]. 6. ve
7. haftalardaki diisiik kalp hiz1 artmis abortus insidansiyla iliskilidir [85].

Subkoryonik hematom, ultrasonografide fetal zarlarin arkasinda, plasetanin kenarini

da yiikseltebilen, hilal seklinde hipoekoik veya anekoik alanlar olarak gdziikiir [86].
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Insidans1 %4-22 oranindadir. Subkoryonik hematomlarin klinik sonuglara etkisi ve abortus
oranina etkisi kesin degildir. Ancak son zamanlarda yapilan meta analizlerde subkoryonik

hematomlarin erken gebelik kayiplarini artirdig1 gosterilmistir [87].

Abortus imminens tanisi almis bir gebelikteki kotii prognostik faktorler Tablo 2.1.°de
Ozetlenmektedir [88 ve 89].

Tablo 2.1. Abortus imminenste Kotii Risk Faktorleri

Oyki Ultrasonografi Maternal Serum Belirtecleri
*Maternal yas 235 *Fetal bradikardi * Beta HCG artisinin %53- 66 nin
«Abortus 6ykusi *GA ile CRL 06lciml altinda olmasi

arasinda uyumsuzluk *Progesteron diizeyi <16 ng/ml

*Bos gestasyonel kese (>15-  Inhibin A <0,553 MoM

17mm)

GA: Gestasyonel Yas, CRL: Bas-Popo Mesafesi (Crown-Rump Length)

2.5.5. Tedavi

Abortus imminensin gidisatini etkileyebilecek, uygunlugu ve sonuglar1 kanitlanmais bir
tedavi yontemi yoktur. Abortus imminens tedavisinde etkinligi en ¢ok arastirilmis medikal
ajan progestinlerdir. Cochrane verilerinde progesteronun abortus imminensi 6énleme veya
tedavi etmedeki etkinligi net olarak ortaya konamamustir [90 ve 91].

Onerilen diger bir tedavi ydntemi ise yatak istirahatidir. Ancak yine Cochrane
verilerine baktigimizda, yatak istirahati yapilan abortus imminensli gebeler ile yatak
istirahatinin yapilmadig1 gebeler arasinda diisiik riskinin engellemesi agisindan anlamli bir
fark bulunamamistir [92]. Yatak istirahatinin yarari kesin olarak gosterilememekle birlikte
hastalar1 aktif yasantilarindan uzaklagtirmak adina onerilir [93].

Korpus luteum yetersizligi olmaksizin progesteron destegi vermenin tedavideki yeri
tartismalidir [94 ve 95]. Progesteron takviyesi, en azindan luteal yetmezligi olan hastalarda
diisiik yapma oranini diisiirebilir [96].

Dogal progesteron oral, vajinal veya intramuskiiler olarak uygulanabilir. Oral
uygulamada, mide dolumu ve enteropatik dolasimdaki bireysel degiskenlik nedeniyle

plazma konsantrasyonlar1 asir1 degiskenlik gosterir. Intramuskiiler uygulanan progesteron,



13

optimal kan seviyelerini saglar, ancak septik olmayan apselere neden olabilir ve hastalar
tarafindan daha az kabul edilir [97]. Vajinal uygulamada ise progesteron, uterusta daha
yiiksek, kanda daha diisiik ancak sabit konsantrasyonlar gosterir [98]. Sonug olarak vajinal
uygulamayla en yiiksek endometriyal konsantrasyonlara ulasilir [99].

Rh (-) olan gebelerde vajinal kanama oldugunda Rh (D) immiinoglobulin uygulanmasi
alloimmiinizasyonun 6nlenmesi i¢in diigtiniilmelidir. Alloimmunizasyonu 6nlemek i¢in 12.
gebelik haftasina kadar olan vajinal kanamalarda 50 mcg'lik immiinoglobulin dozu
yeterlidir. Ancak ACOG farkli dozlarin iiretimi ve uygulanmasi agisindan olusan farkliliklar

onlemek i¢in standart 300 mcg dozunun uygulanmasini 6nermektedir [100].

2.6. Abortus Imminensle Iliskili Oldugu Diisiiniilen Obstetrik Komplikasyonlar
2.6.1. Fetal gelisim kisithhig

Fetal gelisim kisitlilig1 (FGK) tiim gebeliklerin yaklasik %3 ile %7'sini etkiler [101].
FGK, fetiisiin genetik belirlenen biiyiime potansiyeline ulasamadigi bir durum olarak
tanimlanir. Gebelik haftasina gore %10 persentilin altinda kalmis ultrasonografik tahmini
fetal agirlik, taniy1 koydurur. Bazi fetiisler genetik biiyiime potansiyellerine uygun olarak
gebelik haftalar icin kiiciik ve agirhigr %10 persentilden azdir ancak biiylimeleri sinirh
degildir ve bu fetiislere gebelik yasina gore diisiik dogum agirlikli bebek denir [102]. FGK'ye
yol acan durumlar, temel olarak fetal-plasental-maternal Unitenin dogasinda bulunan
bozukluklar, fetal yetersiz beslenme ve fetal biiylimeyi kisitlayan intrauterin alan
kisitlamalaridir. FGK, kisa ve uzun siireli 6nemli komplikasyonlara neden olan ve yasam
kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir fetal patolojidir [103].

Fetal gelisimin temel belirleyicileri bireyin genetik yapisi, anneden besin mevcudiyeti,
cevresel faktorler, plasentanin fetiise yeterince besin ve oksijen aktarma kapasitesi ve bu
etkilesimlerin endokrin modiilasyonudur [104 ve 105]. Azalmis fetal gelisim ve sonraki
patolojik FGK, maternal (beslenme, hipertansiyon vs.), fetal (kromozomal anormallikler,
cogul gebelikler vs.) veya plasental faktorlerden kaynaklanabilir [102]. Ancak vakalarin
cogunda FGK, plasental disfonksiyondan kaynaklanir [106].

FGK mevcut literatiirde cesitli sekillerde siniflandirilmigtir. Daha kolay anlasilmast

icin agagidaki sekilde siniflandirilabilir:
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2.6.1.1. Fetal biyometriye gore fetal gelisim kisithhiklar:
Simetrik FGK

Sikligr %20-30'dur. Genellikle genetik bozukluk veya fetal enfeksiyonlar nedeniyle
erken baslangicli olurlar. Beyin indeksi normalken, biparietal ¢ap (BPD), femur uzunlugu

(FL), bas ve karin ¢evresi (HC ve AC) orantili olarak azalir [107].

Asimetrik FGK:

Genellikle daha gec baslangi¢ gosterir. Siklig1 %70-80°dir. Uteroplasental yetmezlik
ve dig faktorler ile iliskilidir. BPD, HC ve FL normaldir. AC 6lgiisii 10 persentil altinda
saptanir [107].

2.6.1.2. Tan1 zamanina gore fetal gelisim kisithliklar:
Erken FGK (<32 hafta)
Kardiyovaskiler adaptasyon gerektiren yiksek hipoksi ve plasental implantasyonda

onemli degisikliklerle iligkilidir. Perinatal morbidite-mortalite oranlar1 yiiksektir (107).

Gec FGK (>32 hafta)

Hafif hipoksiye baghdir, ¢ok az kardiyovaskiiler adaptasyon gerektirir ve
plasentasyonda hafif eksikliklerle ortaya g¢ikmaktadir. Perinatal morbidite ve mortalite
oranlar1 daha diistiktiir. FGK tanis1 klinik olabilir; ancak tan1 ve takip i¢in arteriyel ve vendz
doppler ultrasonografi ile degerlendirilmesi sarttir (107).

Fetal biiylime kisitlamasi teshis edildikten sonra tedavi secenekleri azdir. Hipoksi,
asidoz ve intrauterin Olim riski yiiksekse tek yonetim secenegi iyatrojenik preterm
dogumdur. Olumsuz yenidogan sonuglarin1 6nlemek amaciyla noroproteksiyon igin
peripartum magnezyum sulfat ve fetal akciger matiirasyonu igin kortikosteroid uygulamasi
yapilir [108].

2.6.2. Preterm eylem-Preterm dogum
Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu tarafindan
1976 yilinda belirlenen tanima gore; preterm eylem, son menstriel siklus tarihine gore
hesaplanan gestasyonel yas 37 hafta altinda iken gergeklesen dogum eylemidir [44].
Preterm dogumun enfeksiyon veya inflamasyon, uteroplasental iskemi veya kanama,

uterus asir1 gerginligi, stres ve diger immiinolojik olaylarin aracilik ettigi siirecler dahil
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olmak tizere birgok mekanizma tarafindan baglatilan bir sendrom oldugu diisiiniilmektedir
[109].

Erken dogumun en yaygin belirtisi uterin kontraksiyonlardir, ancak sirt agrisi, adet
agris1 ve akintida artma da gozlenebilir. Preterm eylemde, servikal uzunlugun ol¢limii en
yaygin kullanilan 6l¢tim olmasina ragmen, klinik rolii nispeten sinirlidir [110].

Preterm dogum U¢ sekilde olur. Membran riiptiirii olmaksizin spontan preterm
dogumun olmasi, preterm prematiire membran riptiriinde (PPROM) ve maternal
(preeklampsi, polihidroamniyozdaki gibi uterin distansiyonda vs.) veya fetal (fetal
distres, cogul gebelik vs.) endikasyonlarla ger¢eklesen dogumlar seklinde sayilabilir.
Preterm dogumlarin %30-35"i endikasyonlara bagli olarak, %40-45’i spontan preterm
eyleme bagl olarak, %30-35’1 ise premature erken membran ripturine bagl olarak
gergeklesir [111].

2.6.3. Gebeligin hipertansif hastaliklar
Gebelikte hipertansiyon, en az 4-6 saat arayla iki ayr1 6l¢iimde sistolik kan basincinin
> 140 mm Hg ve diyastolik kan basincinin > 90 mm Hg olarak 6l¢iilmesi seklinde

tanimlanir [112].

2.6.3.1. Gestasyonel hipertansiyon
Gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi veya kronik hipertansiyon (yiksek tansiyonun
gebeligin 20. haftasindan once tespiti) icin kriterlere uymayan hipertansif gebe kadinlarda

gecici bir tanmidir [113].

2.6.3.2. Gebeligin indiikledigi hipertansiyon (Preeklampsi/ Eklampsi)

Preeklampsi, ¢oklu sistem tutulumu olan gebelige 6zgii hipertansif bir hastaliktir.
Cogunlukla gebeligin terme yakin doneminde goriiliir. Tanis1 genellikle yeni baglayan
hipertansiyon ve proteiniiri ile konur [114]. Bazi1 gebelerde belirgin preeklampsi
semptomlar1 (bas agrisi, gorme bulanikligi, vs) olmasmma ragmen hipertansiyon veya
proteindri olmayabilir. Bu gebelerde obstetrik komplikasyonlar agisindan dikkatli
olunmalidir [115].

Preeklampsili bir kadinda genel tonik-klonik ndbetlerin olmasina eklampsi denir.
Eklamptik nobetler antepartum donemde, gebeligin 20. haftasinda sonra, intrapartum veya

dogum sonrasi ortaya ¢ikabilir. 20. gebelik haftasindan 6nceki ndbetler nadirdir [116].
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2.6.3.3.Kronik hipertansiyon
Gebeligin oncesinde veya gebeligin ilk 20 haftasinda ortaya ¢ikan hipertansiyona
kronik hipertansiyon denir [117]. Gebeliklerin %1-2’sinde gorulur [118].

2.6.3.4.Kronik hipertansiyona eklenmis preeklampsi-eklampsi

Kronik hipertansiyonu olan kadinlarin %30'unda {igiincii trimesterde ilk kez ortaya ¢ikan
proteiniiri ile preeklampsi gelistirir. Onceki proteiniiri seviyesinin artmasi, trombositlerin
diismesi (<100.000 hiicre / mm olan bir kadinda kan basincinda ani artig) veya alanin

aminotransferaz veya aspartat aminotransferaz seviyelerinin anormal artmasi ile tan1 konulur

[119].

2.6.4. Oligohidramnioz ve polihidramnioz

Oligohidramnioz, gebelik yasina gore azalmis amniyotik sivi hacmi olarak tanimlanir.
Amniyotik stvinin hacmi gebelik boyunca degisir. 34 ile 36. haftaya kadar dogrusal olarak
artar, bu haftalarda seviyeleri bir miktar diiser (yaklasik 400 mL) fakat terme kadar sabit
kalir [120]. Fetal genitoiiriner anormallikler, gebeligin 16 ile 20 haftasindan sonra
oligohidramnioz tanis ile sonuglanabilir. Ornekler arasinda mesane ¢ikis obstriiksiyonu,
displastik bobrekler ve renal agenezi sayilabilir [121].

Polihidramnioz ise, amniyotik sivi hacminin fazlaligidir. Yaklasik %20's1 konjenital
bir anomaliye baglhdir, ancak %60 ile %70'1 idiyopatiktir [122].

Ultrasonografide 6l¢iilen normal bir amniyotik siv1 indeksi (AFI), 5 cm ile 25 cm'dir.
AFI 5 cm'den az ise oligohidramnioz, 25 cm'den biyUk ise polihidramnioz tanisi1 konulur.

Tek derin cep Olctimlerinde ise alt ve tist sinir sirasiyla 2 ve 8§ cm’dir [65].

2.6.5. Gestasyonel diyabetes mellitus

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), gebelik sirasinda spontan hipergliseminin
gelistigi yaygin bir gebelik komplikasyonudur [123].

Diinya Saglhk Orgiitii (2013) &nerilerine gore her gebeye 24.-28. gebelik haftalart
arasinda tarama yapilmalidir. Tarama yapilacak gebe, oOnce aghik kan glukozuyla
degerlendirilir. Ardindan 75 gr oral glukoz yiikleme testi yapilir. Birinci ve ikinci saat kan
glukozu 6l¢timleri yapilir. Sirastyla 92mg/dL, 180 mg/dL, 153 mg/dL degerleri sinir alinir

ve listli olacak en az bir deger varliginda gestasyonel diyabet tanis1 konulur [124].
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GDM, hem kadinlarin hem de gocuklarinin yasamlarinin ilerleyen dénemlerinde
kardiyo-metabolik bozukluk riskinin artmasi gibi 6nemli kisa ve uzun vadeli olumsuz saglk
sonuclariyla iliskilendirilmistir [125 ve 126]. GDM'iin tedavisinin olumsuz perinatal
sonuclar1 azalttigina dair gii¢lii kanitlar bulunsa da, tedavinin uzun siireli sonuglari etkileyip
etkilemedigi halen arastirma asamasindadir. Insiilin birinci basamak farmakolojik tedavidir.

Beslenme degisiklikleri ile glisemik hedefler karsilanmadiginda tedaviye eklenir [127].

2.6.6. Erken membran ruptiru

Erken membran riiptiirii (EMR), fetal zarlarin dogumdan 6nce 37.-42. haftalar arasinda
yirtilmasina denir [128]. 37. Gebelik haftasindan once yirtilirsa preterm erken membran
rliptiirii (PPROM) olarak tanimlanir. Bu 6nemli obstetrik sorun, tiim gebeliklerin yaklasik
%3-4'Unde ortaya ¢ikar ve tiim erken dogumlarin %40 ile %50'sinin sebebidir [129 ve 130].

2.6.7. Ablasyo plasenta

Klasik olarak dogumdan 6nce plasentanin erken ayrilmasi olarak tanimlanan ablasyo
plasenta, gebeligin ikinci yarisinda vajinal kanamanin 6nde gelen nedenlerinden biridir.
Gebeliklerin yaklasik %0,4-1'i ablasyo plasenta ile komplikedir [131 ve 132].

Yapilan bir caligmaya gore ablasyo plasenta, yiiksek sezaryen dogum, dogum sonrast
kanama ve transfiizyon gereksinimi, erken dogum, intrauterin gelisim kisitlilig1 veya diigiik
dogum agirligi, perinatal mortalite ve serebral palsi riski ile iliskilidir. Maternal
komplikasyonlar1 ise relaparotomi, histerektomi, sepsis, amniyotik sivi embolisi, vendz
tromboembolizm, akut bobrek yetmezligidir. Perinatal komplikasyonlar arasinda asidoz,
ensefalopati, agir solunum bozukluklari, nekrotizan enterokolit, akut bobrek yetmezligi,

resiisitasyon ihtiyaci, kronik akciger hastaligi, bebek 6liimii ve epilepsi yer almaktadir [133].

2.6.8. Plasenta previa

Plasenta previa, internal servikal osun plasenta ile tamamen veya kismen
kaplanmasidir [134]. Bu durum giivenli bir vajinal dogumu 6nler ve dogumun sezaryen
dogumla yapilmasini gerektirir. Olgularin ¢ogu gebeligin erken donemlerinde ultrasonografi

ile teshis edilir. Gebeler ikinci veya {igiincli trimesterde agrisiz vajinal
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kanama ile acil servise bagvurabilirler. Plasenta previada plasenta akreta riskinde artis olur
[135].

Plasenta previa, masif kanamaya neden olarak maternal ve neonatal morbidite ve
mortalite riskini artirir. Plasenta previa ile iliskili masif kanama sadece gebelik sirasinda

degil, sezeryan ameliyati sirasinda ve hemen sonrasinda da ortaya ¢ikabilir [136].

2.7. Prokalsitonin

Prokalsitonin (PCT), saglikli insanlarda diizeyleri saptanamayan, ancak bakteriyel
enfeksiyonlara yanit olarak sitokinler tarafindan up-regiilasyonla sentezlenir ve kalsitoninin
oncd bir hormonudur [8, 137]. PCT'nin Uretimi endotoksinler veya bakteriyel enfeksiyonlara
yanit olarak iiretilen mediyatorlerce (TNF-a, IL-1, IL-6) saglanir. Serum diizeyi bakteriyel
enfeksiyonlarin yayginligi ve siddeti ile iligkilidir. Fakat viral enfeksiyonlarda artan
interferon gamma (INF-y) PCT iiretimini baskilar [ 138]. Bakteriyel- viral enfeksiyonda PCT
tiretiminin farkli olmasi, enfeksiyonlarin bakteriyel, viral ayrimini saglar. Boylece gereksiz
antibiyoterapinin uygulanmasini ve antibiyotik direnci gelismesini engeller. Bu konularda
PCT bir belirtec olarak da 6ngorilmektedir [139 ve 140].

PCT ilk olarak 1993 yilinda tiroid disi hastaligi olanlarin kaninda yiksek
konsantrasyonlarda kalsitonin benzeri immiinoreaktivite olarak tespit edildiginde bakteriyel
enfeksiyonun bir belirteci olarak tanimlanmistir [7]. 1994'te yapilan bir calismada, saglikli
gonalltlere endotoksin enjekte edilerek seri PCT seviyeleri Olgiilmiis, bakteriyel
enfeksiyona yanit olarak PCT seviyelerinin yiikseldigi tespit edilmigtir [141].

Bakteriyel enfeksiyona yanit olarak PCT seviyesi kanda 4. saatte tespit edilmeye baglar
ve 6. saatte pik yapar. Yarilanma omrii ise 24 saattir [141 ve 142].

Normal metabolik durumda hormonal olarak aktif kalsitonin, tiroid bezinin C hticreleri
tarafindan PCT ’nin intraselliiler olarak proteolitik islemden gecirilmesi sonrasinda tiretilir
ve salgilanir [143 ve 144]. Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda plazma kalsitonini anlamli
diizeyde degismezken, PCT plazma konsantrasyonlar1 yiikselir [143, 145]. Bakteriyel
enfeksiyonlarda artan PCT seviyelerinin kaynaginin tiroid bezinin C hiicreleri olmadig1
diistiniilmektedir. Tiroidektomi uygulanan hastalarda yiiksek PCT seviyelerinin saptanmasi
bu goriisiin dogrulugunu kanitlamaktadir [143, 145 ve 146].

Serum PCT, enfeksiyon ve inflamasyonda erken donemde artig gosterir ve 0.5 ng /
ml'nin {izerindeki degerler anormal kabul edilir [147]. Prokalsitonin diizeyinin 0,5-2 ng/ml

duzeyi hafif yuksek, 2-5 ng/ml orta diizeyde yiiksek, >5 ng/ml ¢cok yuksek olarak
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degerlendirilir. 10 ng/ml tizerindeki degerler sepsis, septik sok ve coklu organ yetmezligi
sendromu ile iligkilendirilmis olup, 1000 ng/ml diizeyine yiikselebildigi goriilmiistiir [143].
Bakteriyel endotoksinlerin ve proinflamatuar sitokinlerin prokalsitonin diizeyini
yiikseltmesinin yani sira travma ve kardiyojenik sok gibi durumlarda da PCT diizeyinin
yiikseldigi gosterilmistir [143]. 1992°de yanikl1 hastalarda PCT seviyesinin orta diizey
artt1g1, septik komplikasyonu olanlarda ise ¢ok yiiksek seviyelere ulastig1 tespit edilmistir
[145].

Viral infeksiyonlar ve sistemik immiinolojik hastaliklarda PCT seviyesinde artis
saptanmaz [148]. CRP inflamasyona ¢ok duyarli bir parametre olmasina karsin; 6zgiil
olmayan uyaranlarla da indiiklenir. PCT’den daha yavas olarak artar ve daha uzun siire
yiiksek diizeylerde saptanir. Bakteriyel inflamasyonu, diger inflamasyonlardan ayirmada
yetersiz kalmaktadir. Bu nedenlerden dolay1 PCT, CRP’ye gore klinik durum ile daha iyi bir
korelasyon gostermektedir [143].

Tanidan ve altta yatan enfeksiyondan bagimsiz olarak yogun bakim {initesinde yatan
veya hastaneye yeniden yatis verilen hastalardaki yiliksek PCT seviyesi, 30 giin i¢indeki
mortalite ile yakin iligkilidir [149].

Son zamanda yapilan ¢alismalarda PCT seviyelerinin bakteriyel enfeksiyonlar disinda
baska hastaliklarda da arttig1 tespit edilmistir. Ornegin BACH ¢aligmasinda, acil servise
nefes darlig1 sikayetiyle bagvuran 1641 hastay1 ileriye donuk olarak incelediklerinde, akut
kalp yetmezligi olmayan pnomonili hastalarda PCT seviyelerinin arttigini tespit etmislerdir
[150]. Bunu takip eden ¢aligmalarda bagka hastaliklarla iliskisi de gosterilmistir. Mediiller
tiroid karsinomunda [151], kiglk hiicreli akciger karsinomunda [152], paraneoplastik
iretim gosteren paralitik / vaskiiler ileusta [153] ve bobrek yetmezliginde [154] PCT
seviyelerinde artig gozlenebilir. Ayrica barsak anastomoz kacgagi [155], kolorektal
cerrahiden sonra enfeksiyonu [156 ve 157] ve kalp cerrahisinden sonra mezenterik iskemiyi
ongormede belirteg olarak kullanilabilir [158].

PCT seviyesi, siddetli sistemik enfeksiyonlarda artmasina ragmen lokal
enfeksiyonlarda fazla artis gostermez [159 ve 160]. Ancak yapilan calismalarda PCT
6lciminin, bakteriyel menenjit [161] toplum kdkenli pndmoni [162], erizipel [163] ve artriti
[164] olan hastalarda klinik olarak yararli olabilecegini gostermistir. Ayrica erizipelleri derin
ven trombozundan ayirmada [163] ve romatoid artritli hastalarda enfeksiyonu belirlemede
PCT tanisal olarak kullanilabilir [165]. Preeklampside de PCT
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seviyeleri artis gosterir. Ozellikle seviye artisinin preeklampsinin ciddiyeti ile iliskili

oldugu gosterilmistir ancak preeklampsi igin prediktif degeri yoktur [166-174].

2.8. Notrofil-Lenfosit ve Trombosit-Lenfosit Oranlar:

Tam kan sayimi, kan hiicrelerinin bilesimi hakkinda bilgi saglayan kolay, ucuz ve rutin
bir inceleme teknigidir. NLO ve PLO gibi ¢esitli kan hiicresi tiirleri oranlari, sistemik
inflamasyon ve enfeksiyonun gostergeleri olarak onerilmistir [175 ve 176].

NLO, antimikrobiyal savunmanin ilk adimi olan nétrofil sayisinin artmasi dolasimdaki
16kositlerin  sayisimin  artmastyla karakterize edilen Sistemik Inflamatuvar Yamit
Sendromu‘nun patofizyolojik mekanizmas1 ile ilgilidir. Lenfositopeni ise, lenfosit
marjinasyonu ve lenfatik sistemde hizlanmis apopitoz ile yeniden dagilimin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikar [177]. NLO bir¢ok onkolojik ve kardiyovaskiiler hastaligin siddeti ve
prognozu ile iligkili oldugu belirlenen yeni ve yaygin olarak kabul edilen inflamatuar bir
belirtectir [178].

Birgok epidemiyolojik c¢aligma NLO tarafindan olgiilen kronik diigiik dereceli
inflamasyonun, patofizyolojisinde yer aldigi DM, hipertansiyon, metabolik sendrom,
obezite, hiperlipidemi, yasam tarzi aligkanliklar1 ve endotel disfonksiyonu gibi hastalik ve
durumlarla baglantili oldugunu vurgulamistir [179 ve 180]. Normal beyaz kiire sayim
aralifinda bile daha yiiksek bir NLO, aterosklerotik olaylar1 gésterebilir [181].

Semptomatik karotis arter hastaligi olgularinda NLO bagimsiz bir belirte¢ olarak
kullanilabilir. Ayrica NLO inme veya gecici iskemik atak gecirenlerde asemptomatik
hastalara gore, semptomatik olanlarda daha yiiksektir [182]. NLO, inme hastalarinda
prognoz ve mortalitenin énemli bir gostergesidir [183]. Bir meta-analiz, NLO'nin periferik
vaskiiler hastaliklarin tan1 ve prognozunda onemli bir rol oynayabilecegini gostermistir
[184]. Retina ven tikaniklig1 olan hastalarda NLO diizeyleri kontrol hastalarina gore anlaml
derecede yiiksek seyreder [185].

Ayrica son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda NLO’nin bazi tibbi girisimlerde
olusabilecek morbidite ve mortalitenin hesaplanmasinda (Ornegin anjiyografi,
apendektomi), bazi kanser tiirlerinde prognozun tahmin edilmesinde kullanilabilecegi
yoniinde bulgulara ulagilmistir [186 ve 187].

PLO da, sistemik inflamatuar yanit1 tanimlayan yararli bir parametredir. Boylece
bircok hastalikta 6nemli bir prognostik faktor haline gelmistir. PLO'nin 6zofagus, rektal ve

hepatoselller karsinomun yan1 sira multiform gliomadaki prognoz ile iliskili oldugu
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gosterilmistir [ 188]. Yiiksek preoperatif PLO, operabl kolorektal ve pankreas kanserlerinde
kotii prognoz ile iliskilidir [189].

Non-ST elevasyon miyokard enfarktisli 619 hastada yapilan bir ¢alismada, PLO
degerinin yiliksek olmasinin mortaliteyi artirdigt ve PLO >176 olan hastalara ikili
antitrombosit tedavinin tekli antitrombosit tedaviye gore mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir
[190]. Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda inflamasyon gostergesi olarak PLO
degerinin, NLO degerinden daha degerli oldugu ve PLO degerinin 6nemli bir inflamasyon
gostergesi oldugu vurgulanmigtir [191]. Artmig PLO degerine sahip miyokard infarktiislii
hastalarda, uzun vadede mortalite yuksektir [192]. Yine bagka bir ¢alismada artmis PLO ile
vendz tromboembolizm riski arasinda korelasyon goriilmiistiir [193].

Epitelyal over kanserli hastalarda yapilan ¢alismada PLO degerinin hastanin yasam
siiresinde Onemli bir prognostik faktor oldugu ve PLO >200 olan hastalarin yasam
stirelerinin PLO < 200 olan hastalara gore daha kisa oldugu belirlenmistir [194]. PLO, over
kanseri olan hastalarda kotii prognoz ile iliskilidir [195].

NLO ve PLO enfeksiyon belirtecleridir ve patofizyolojisinde inflamasyonun rol aldigi
bir¢ok hastalikla da iliskisi gosterilmistir. Patofizyolojisi net olmayan ve aydinlatilmaya
calisgilan hastaliklarin temelinde yatan inflamasyonu gostermede bu parametrelerin

degerlendirilmesi uygun gibi durmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Etik kurul numarasit 34 olan bu calismanin etik onayr Amasya Universitesi Etik
Kurulu’'ndan alinmustir. 15 Haziran 2020-30 Kasim 2020 tarihleri arasinda Amasya
Sabuncuoglu Serefeddin Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
klinigine gelen abortus imminens tanisi alan 55 hastanin demografik 6zellikleri (yas, boy,
kilo, viicut kitle indeksi, egitim durumu, parite, gegirilmis ameliyat, mevcut kronik hastalik),
serum prokalsitonin, nétrofil, lenfosit, trombosit seviyeleri, NLO ve PLO degerleri saglikli
55 gebenin sonuglartyla karsilagtirildu.

Vajinal kanamas1 olan fakat servikal acikligi olmayan 6. ve 20. haftalar arasindaki
gebelere abortus imminens tanisi konularak ¢aligmaya dahil edildi. Sirastyla poliklinige
kontrole gelen 6-20 haftalar arasindaki saglikli 55 gebeden kontrol grubu olusturdu.
Hipertansif hastalig1 olan, diyabetes mellitusu olan, trombofili dykiisii olan, hiperemezis
gravidarum tanist alan, otoimmun, renal, kardiak, hepatik hastaligi olan, daha o6nceki
gebeliginde abortus imminens, preeklampsi, gestasyonel diyabeti olan, hellp sendromu
Oykiisii olan, inflamasyonu tetikleyebilecek rahatsizligi (kollajen doku hastaligi olan, annede
enfeksiyoz hastaliklarin olmasi gibi) olan, fetal anomalisi olan gebeler ¢calisma ve kontrol
gruplarina dahil edilmedi. Fetal kardiak aktivitesi pozitif olan ve abortus imminens tanisi
alan gebeler ¢alismaya dahil edildi. Fetal kardiak aktivitesi hi¢ pozitif olmayanlar calismaya
dahil edilmedi. Abortus imminens tanisiyla ¢alismaya dahil edilen gebeler sonraki vajinal
kanamalarinda tekrar degerlendirilmeye alinmadi. Abortus imminens ve kontrol gruplari i¢in
caligma kriterlerine uygun olan gebeler ¢aligsma hakkinda bilgilendirilip onamlar1 alindiktan
sonra ¢alismaya dahil edildiler.

Calismada gebeligin degerlendirilmesinde Mindray DC-7 ultrasonografi cihazi
kullanildi. Obstetrik ultrasonografi tek klinisyen (S.M.A) tarafindan yapildi. Ultrasonografi
ile gebeliklerin haftasi, gelisimleri, fetal kardiak aktivitesi, amniyon sivilarinin normal olup
olmadig1, gebelik kesesi etrafinda kanama alaninin olup olmadig1 degerlendirildi. Her iki
grubun demografik ozellikleri acisindan yasi, paritesi, boyu, kilosu, son adet tarihi, egitim
durumu, gegirilmis ameliyati, kronik hastaligi olup olmadigr sorgulandi. Serum
prokalsitonini degerlendirebilmek i¢in biyokimya tiipiine nétrofil, lenfosit, trombosit
seviyelerini, NLO ve PLO sonuglarint degerlendirebilmek i¢in ise hemogram tiipiine olmak

lizere 2 ayr1 tiipe kan 6rnegi alindi.
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Notrofil, lenfosit, trombosit dizeyleri lazer optik ile (X N-1000, Simens, Japon),
prokalsitonin elektrokemiliminesans imminolojik test ile (Cobas e 411, Roche, Japon)
calisild.

Gruplarin serum prokalsitonin, nétrofil, lenfosit ve trombosit seviyeleri, NLO ve PLO
degerleri karsilagtirildi. Abortus imminens tanili grup ultrasonografide kanama alani olup
olmamasina gore iki gruba ayrilarak; serum prokalsitonin seviyeleri, NLO ve PLO degerleri
agisindan karsilastirilmasi yapildi. Abortus imminens igin prokalsitonin, NLO ve PLO’nin

ROC analizi yapildu.

3.1. Cahismanin Power Analizi

Arastirmanin drneklem biiytikliigii G*Power 3.1 programu ile, aragtirmanin yapildigi
saglik kurumunda bir yilda yeni gebelik tanis1 koyulan kadinlarin sayis1 1600-1700 oldugu,
abortus imminens tanisi alan gebe sayisinin 2018 yilinda 138 kisi oldugu dikkate alinarak,
etki genisligine (w=0,95) ve cift kuyruklu hipotez yontemine gore hesaplanmistir. Giiven
aralig1 %95 ve hata pay1 %S5 olarak belirlenmistir. Hesaplama sonucunda kontrol grubu igin
53 ve deney grubu i¢in 53 ve toplamda 106 kadin olmasi gerektigi belirlendi. Calisma, olast
veri kayiplar1 goz Oniinde bulundurularak deney grubuna 55, kontrol grubuna 55 kadin

alinarak toplamda 110 kadin ile tamamlanda.

3.2. Istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk Levene testi ile
incelendi. Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi ve
Fisher’s Exact testi kullanildi. Ikili gruplara gore normal dagilmayan verilerin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi ve normal dagilan verilerin karsilastirilmasinda
bagimsiz iki ornek t testi kullanildi. Abortus imminens i¢in prokalsitonin, NLO ve PLO
kesme degerlerinin belirlenmesinde ROC analizi kullanildi. Analiz sonuglari nicel veriler
icin ortalama * s. sapma ve ortanca (minimum-maksimum) seklinde, kategorik veriler igin

frekans (yiizde) olarak sunuldu. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindi.
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Gruplar demografik dzellikleri (yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI), parite, egitim

durumu, gecirilmis ameliyat, kronik hastalik ve tan1 haftasi) agisindan homojendi (p>0,05)

(Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Gruplarin Demografik Ozellikleri

Abortus imminens olanlar Saghkh gebeler p
n (55) n (55)
Yas (yil) 27,49 £ 5,87 28,25+ 6,44 0,632
Boy (cm) 161,65 + 5,27 160,07 £ 6,23 0,154
Kilo (kg) 64,60 £ 12,88 65,76 + 14,8 0,568
VKI (kg/m2) 24,83 + 5,45 25,67 + 5,60 0,367
Parite Nullipar 32 (%58,2) 22 (%40,0) 0,056
Multipar 23 (%41,8) 33 (%60,0)
Egitim Durumu  ilkokul 5 (%9,1) 9 (%16,4) 0,707
Ortaokul 16 (%29,1) 16 (%29,1)
Lise 18 (%32,7) 16 (%29,1)
Universite 16 (%29,1) 14 (%25,4)
ﬁﬁf;ﬂ;,‘;‘tls Evet 13 (%23,6) 7 (%12,7) 0,138
Hayir 42 (%76,4) 48 (%87,3)
Kronik Hastahk Evet 6 (%10,9) 3 (%5,5) 0,489
Hayir 49 (%89,1) 52 (%94,5)
Tam Haftas1 9,53 £3,67 10,66 £ 11,63 0,492

p-degeri Mann-Whitney U testi (Yas, kilo VKI, tan1 haftas1), bagimsiz T test (boy) ve

Ki-Kare testi ile degerlendirildi.

Gruplarin serum prokalsitonin, notrofil, lenfosit, trombosit seviyeleri, NLO ve PLO

degerleri karsilagtirilmasi tablo 4.3.’de verildigi gibidir. Serum prokalsitonin seviyesi

abortus imminens grubunda 0,051 = 0,01 ng/mL, saglikli gebe grubunda 0,043 + 0,01

ng/mL’di. Abortus imminens grubunda prokalsitonin seviyesi kontrol grubuna goére anlamli

yuksekti (p=0,037). Prokalsitoninin, abortus imminens grubunda minimum ve maksimum
degerleri sirasiyla 0,032-0,087 ng/mL, kontrol grubunda 0,020- 0,0710ng/mL’dir.

Ortalama nétrofil sayisi, abortus imminens grubunda 6,46 + 1,83x10° /L iken kontrol

grubunda 5,98 + 1,93x10° /L’di. Ortalama lenfosit sayis1 abortus imminens grubunda 2,26
+1,81x10° /L iken, kontrol grubunda 2,16 + 0,70x10° /L’di. Ortalama trombosit sayis1 ise
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abortus imminens grubunda 236,45 + 49,73x10° /L iken, kontrol grubunda 260,20 +
63,14x10° /L’di. Ortalama nétrofil, lenfosit ve trombosit sayilar1 agisindan gruplar arasinda
anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.3.).

NLO degeri abortus imminens grubunda 3,23 + 1,02 iken, kontrol grubunda 2,71 +
1,08’di. NLO degeri abortus imminens grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiiksekti
(p=0,003) (Tablo 4.3.).

PLO degeri abortus imminens grubunda 121,89 + 44,15 iken, kontrol grubunda 122,69
+ 48,92°di. Gruplar arasinda PLO agisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,754) (Tablo 4.3.).

Tablo 4.3. Gruplarin Prokalsitonin, Notrofil, Lenfosit, Trombosit Seviyelerinin, NLO ve
PLO Degerlerinin Karsilastirilmasi

Abortus imminens olanlar Saghikh gebeler p
n (55) n (55)
(ortalamaxSD) (min-maks)  (ortalamazxSD) (min-maks)

Prokalsitonin (ng/mL)

NGtrofil (x10° /L)

0,051+0,01(0,032-0,087)  0,043+0,01(0,020-0,0710) 037

6,46 + 1,83 (3,12-12,14) 5,98 + 1,03 (1,37-11,59) 0,185
Lenfosit (x10°/L) 226+ 1,819 (1,140-14.900) 2,16 + 0,708 (1,100-4,000) 0,582
Platelet (x10° /L) 236,45 + 49,73 (107,00~ 260,20 + 63,14 (173,00- 0108
354.00) 479,00) '
NLO 3,23 + 1,02 (0,55-5,92) 271 + 1,08 (0,01-6,04) 0,003
PLO éiéjg%i 44,15 (17,45- 122,69 + 48,92 (53,73-269,10) 0,754

p degerleri Mann-Whitney U test ve bagimsiz T test (N6trofil) ile hesaplandi. NLO: Nétrofil-
Lenfosit Orani, PLO: Trombosit-Lenfosit Orani

Abortus imminens i¢in serum prokalsitonin seviyeleri, NLO ve PLO degerleri ROC
analizi ile degerlendirildi (Tablo 4.4.).

Prokalsitonin i¢in ROC egrisinde, egri altinda kalan alan (AUC) 0,615 %95 giiven
araliklar1 (0,509-0,721) seklinde ve istatistiksel olarak anlamliyd:r (p=0,037) (Sekil 1).
Prokalsitonin, hastalig1 6ngérmede tanisal karar verdirici olarak uygun bir parametre olarak

kullanilabilir. En uygun prokalsitonin orani kesim degeri (>0,048500)’dir ve bu
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deger i¢in sensitivite %54,5, spesifisite %45,5, pozitif prediktif deger %67,2 ve negatif
prediktif deger %60,1 olarak hesaplandi (Tablo 4.4.).

NLO i¢in, egri altinda kalan alan (AUC) 0,662 %95 giiven araliklar1 (0,560-0,765)
seklinde ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,003) (Sekil 2). NLO abortus imminensi
ongormede tanisal karar verdirici olarak uygun bir parametre olarak kullanilabilir. En uygun
NLO kesim degeri (>2,8182)’dir. Bu deger i¢in sensitivite %61,8, spesifisite %38,2, pozitif
prediktif deger %79,6 ve negatif prediktif deger %77,8 olarak hesaplandi (Tablo 4.4.).

PLO igin egri altinda kalan alan (AUC) 0,517 %95 giiven araliklar1 (0,409-0,626)
seklinde ve istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,754) (Sekil 3). PLO abortus imminensi
ongodrmede tanisal karar verdirici olarak uygun bir parametre olarak kullanilamaz. En uygun
PLO kesim degeri (>114,9604)’dir ve bu deger i¢in sensitivite %50,9, spesifisite
%49,1, pozitif prediktif deger %55,3 ve negatif prediktif deger %51,9 olarak hesaplandi
(Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Prokalsitonin, NLO ve PLO igin Sensitivite, Spesifite, Pozitif Prediktif ve
Negatif Prediktif Degerler

Alan p Kesme  Alt  Ust  Sensitivite Spesifite PPD NPD

degeri smir  sinir
Prokalsitonin 0,615 0,037 0,048500 0,509 0,721 0,545 0,455 67,2 60,1
NLO 0,662 0,003 2,8182 0,560 0,765 0,618 0,382 79,6 77,8
PLO 0,517 0,754 1149604 0,409 0,626 0,509 0,491 55,3 51,9

p degerleri ROC analizine gore hesaplandi. PPD: Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif
Prediktif Deger



Prokalsitonin, NLO ve PLO i¢in ROC egrileri asagidaki gibidir:
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Sekil 4.1. Prokalsitonin i¢in ROC Egrisi
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Sekil 4.2. NLO i¢in ROC Egrisi
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Sekil 4.3. PLO i¢in ROC Egrisi

Abortus imminens grubu ultrasonografide gebelik kesesi etrafinda kanama alan1 olup
olmamasina gore iki gruba ayrildi ve serum prokalsitonin seviyeleri, NLO ve PLO degerleri
karsilastirildi. Prokalsitonin seviyeleri ultrasonografide kanama alan1 olan grupta 0,052 +
0,004 ng/mL iken, kanama alani olmayan grupta 0,050 + 0,012 ng/mL’di. NLO
ultrasonografide kanama alani olan grupta 3,52 + 1,04 iken, kanama alani olmayan grupta
3,16 £ 1,02°ydi. PLO ultrasonografide kanama alani olan grupta 135,88 + 53,01 iken,
kanama alani olmayan grupta 118,78 + 41,98’ydi. Abortus imminens tanili gebelerde
ultrasonografide kanama alani olanlarda serum prokalsitonin seviyeleri, NLO ve PLO
kanama alan1 olmayan abortus imminens grubuna gore daha ylksekti, fakat gruplar

arasindaki farkin anlamlilig1 yoktu (p>0,05) (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Abortus Imminensli Grubun Ultrasonografide Kanama Alani1 Olan ve
Olmayan Seklinde Siniflandirilmasimin Prokalsitonin Seviyesi, NLO ve PLO Agisindan
Karsilastirilmasi

Ultrasonografide Ultrasonografide P
kanama alam var kanama alam yok
n (10) n (45)
Prokalsitonin (ng/mL) 0,052 + 0,004 0,050 + 0,012 0,247
NLO 3,52+1,04 3,16 + 1,02 0,317
PLO 135,88 £ 53,01 118,78 + 41,98 0,272

p-degeri Mann-Whitney U testi (prokalsitonin) ve bagimsiz T testi ile hesaplanmustir.
NLO: Notrofil-Lenfosit Orani, PLO: Trombosit-Lenfosit Orani
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5. TARTISMA

Yaptigimiz calismada abortus imminensin patofizyolojisinde rol oynadigi 6ne siiriilen
hipotezlerden biri olan kronik inflamatuvar reaksiyondan dolay: inflamatuvar belirtegler
olarak bilinen prokalsitonin, NLO ve PLO ile abortus imminens olan hastalar arasindaki
iliskiyi degerlendirdik. Bunun i¢in abortus imminens tanisi alan 55 gebenin prokalsitonin
seviyelerini, NLO ve PLO degerlerini 55 saglikli gebenin sonuglartyla karsilastirdik.
Calisma sonucunda abortus imminens grubunda prokalsitonin seviyesi ve NLO degeri
kontrol grubuna gére anlamli yiiksekti (p<<0,05). PLO degeri agisindan ise gruplar arasinda
anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Abortus imminens grubu ultrasonografide kese etrafinda kanama alani olup
olmamasina gore iki gruba ayrilarak; bu iki grubun prokalsitonin seviyeleri, NLO ve PLO
degerleri agisindan karsilastirilmas: yapildi. Bu ii¢ parametre kanama alan1 olan grupta
kanama alan1 olmayan gruba gore yiiksekti, fakat aralarindaki farkin istatistiksel anlamliligi
yoktu (p>0,05). ROC analizinde egri altinda kalan alan %95 giiven araliginda prokalsitonin
ve NLO igin istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Prokalsitonin ve NLO’nin abortus
imminensi 6ngdrmede tanisal degeri olabilecegi goriildii (Tablo 5.4.).

Yapilan bir¢ok ¢aligmada abortus imminense bagli gebeligin ilerleyen donemlerinde
cesitli obstetrik ve neonatal komplikasyonlarin gelistigi gosterilmistir [6, 196 ve 197]. Bunun
nedeni olarak ise genellikle temelinde yatan abortus imminense neden olan patolojik
mekanizmanin, gebeligin ilerleyen donemlerinde bu ¢esitli komplikasyonlara neden oldugu
seklindedir. Sayet abortus imminense neden olan patofizyolojik mekanizma netlesirse
abortus imminense sekonder gelisen bu komplikasyonlar1 6nlenmesi saglanabilir. Ornegin
31 galismay1 iceren bir meta-analizde ilk trimester kanamalarinin prematiirite, intrauterin
gelisme geriligi ve perinatal 6liim riskinin artmasi gibi olduk¢a 6nem arz eden obsterik
komplikasyonlara yol a¢tigin1 belirtmislerdir [197]. Bu komplikasyonlarin ¢ogu maternal ve
fetal morbidite ve mortaliteyi arttiran durumlardir. Abortus imminense bagli olusabilecek bu
komplikasyonlarin 6ngoriilebilmesi ve gereken Onlemlerin alinmasi, maternal-fetal
morbidite ve mortalitenin azalmasini ve dolayisiyla bu konuda harcanan maliyetin de
azalmasina neden olacaktir [198]. Abortus imminens patofizyolojisinde One siiriilen
hipotezlerden biri kanama ile desiduada kronik inflamatuar bir reaksiyonun gelismesidir. Bu
hipoteze gore bu kronik inflamasyonun, gebeligin ilerleyen donemlerinde plasenta gelisim

bozukluklari, preterm eylem, prematiir-preterm membran ripturd,
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preeklampsi gibi komplikasyonlara neden oldugu belirtilmektedir [6]. Fetiiste ve plasentada
meydana gelen inflamasyon annede bir inflamatuvar cevabin olusmasina neden olabilir
[199]. Bu nedenle biz de bu ¢alismada inflamatuvar belirtegler olarak bilinen ve temelinde
kronik inflamasyonun yer aldigi hastaliklarla iliskileri gdsterilmis olan prokalsitonin
seviyesini [154], NLO [200] ve PLO [201] degerlerini abortus imminensli hastalarda
degerlendirmek istedik.

Prokalsitonin normal diizeyleri < 0,5 ng/mL’dir [202]. Daha ¢ok bakteriyel enfeksiyon
varliginda CALC-1 geni up-regiilasyona ugrar ve dzellikle karaciger, akciger ve bagirsakta
viicuttaki makrofaj ve monositik hiicreler tarafindan biiyiik miktarlarda prokalsitonin Gretilir.
Prokalsitoninin yiikselisi, sitokin benzeri davranisi nedeniyle hemen ortaya ¢ikar [203]. 2—3
saat i¢inde belirlenebilir diizeye gelir, altinci saatte pik yapar. Prokalsitonin siroz, pankreatit,
mezenterik iskemi, yaniklar ve aspirasyon pndmonisi gibi g¢esitli enfeksiydz olmayan
durumlarda da yiikselir [159, 204 ve 205]. Caligsmalar, prokalsitonin i¢in uygun negatif
kesme noktalarinin ne olduguna gore farklilik gostermektedir [204, 206]. Ornegin akut kalp
yetmezliginde serum prokalsitonin seviyeleri 0,06 ng/mL [207], baska bir ¢alismada ise
sirozlu hastalarda serum prokalsitonin diizeylerinin 0,05’in {izerinde olmasi anlamli
bulunmustur. Hatta siroz hastalarinda prokalsitonin seviyelerinin artmasinin kotii prognozu
gosterdigini belirtmislerdir [13].

Bizim yaptigimiz ¢alismada prokalsitonin seviyeleri kontrol grubuna gore abortus
imminens grubunda ytiksekti (p=0,048) (0,050 £ 0,01 ve 0,043 £ 0,01; sirastyla). Abortus
imminenste serum prokalsitonin seviyelerinin anlamli yiiksek ¢ikmasi hipotezinde one
stiriilen kronik inflamasyonu dogrular niteliktedir. Serum prokalsitonin diizeylerinin
calisildigi ¢cok az ¢alisma vardir. Fakat son yillarda 6zellikle intraamniyotik enfeksiyonlarin
erken teshisi i¢in C-reaktif protein kullanimini destekleyen hicbir kanit olmadiginin
gosterilmis olmasi gebelikte enfeksiyon igin prokalsitonin seviyelerinin degerlendirilmesini
daha kiymetli hale getirmistir [208].

Yapilan ¢alismalarda gebelik haftasina gore serum prokalsitonin seviyelerinin farklilik
gosterdigi bildirilmektedir. Yapilan bir ¢alismada gebeligin 24-28 haftalarinda serum
prokalsitonin seviyesinin 0,043 pg/L, 36-40 haftalarda 0,061 pg/L, dogumda 0,068
ug/L, postpartum 2.-3. giinde 0,200 pg/L, postpartum 10. Giinde 0,060 pg/L seklinde tespit
etmislerdir.[209]. Yeni yapilan bir Cin calismasinda ise birinci ve ikinci trimesterde serum
prokalsitonin araligini 0,018-0,051ug/L olarak tespit etmislerdir [208]. Bizim ¢alismamizda
ise saglikli grupta serum prokalsitonin araligi 0,020-0,070 ng/mL, abortus
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imminens grubunda ise 0,032-0,0870 ng/ml olarak tespit ettik. Serum prokalsitonin seviyesi
ortalamasi1 saglikli grupta 0,043 = 0,01 ng/ml, abortus imminens grubunda ise 0,050 + 0,01
ng/ml’di. Ayrica ROC analizinde prokalsitonin i¢cin AUC %95 giliven araliinda istatistiksel
olarak anlamliydi. Yani prokalsitonin, abortus imminensi éngérmede tanisal karar verdirici
olarak uygun bir parametre olabilir. Yukarida bahsettigimiz iki calismanin sonuglari
(gebeligin 24-28 haftalarinda serum prokalsitonin seviyesinin 0,043 pg/L olmasi [209],
birinci ve ikinci trimesterde serum prokalsitonin araligin1 0,018-0,051pug/L olarak tespit
edilmesi [208]), ¢aligmamiz sonucunda elde ettigimiz abortus imminens grubunun serum
prokalsitonin seviyelerinin saglikli gebe grubuna gore anlamli yiiksekligini dogrular
niteliktedir. Calismamizda abortus imminensli gebelerde ultrasonografide kanama alani olup
olmamas1 ayrica degerlendirildi. Ultrasonografide kanama alani olan abortus imminens
grubunda serum prokalsitonin seviyeleri, kanama alan1 olmayanlara gore yiiksekti fakat
anlamlilig1 yoktu. Ultrasonografide kanama alani olan abortus imminensli grupta, kanama
alan1 olmayanlara gore serum prokalsitonin seviyesinin daha yiiksek c¢ikmasi; bu
ultrasonografide tespit edilen kanamanin belli bir siire sebat etmesi ile abortus imminensin
patofizyolojisinde 6ne suriilen hipotezlerden kanama ile desiduada meydana gelen kronik
inflamatuar reaksiyonu daha fazla tetiklemesinden kaynakli olabilir [6].

NLO ve PLO ile ilgili erken gebelikte yapilan ¢alismalarin ¢ogu daha ¢ok bu
parametrelerin gebeliklerin erken kayiplarinda prekiirsér olarak kullanilabilirligini
degerlendirmek icin abort ile sonuglanan gebeliklerin kontrol gruplariyla kiyaslandigi
caligmalardir [210 ve 211]. Literatiirde abortus imminensli gebelerde NLO ve PLO’nin
degerlendirildigi nadir calisma mevcuttur. Ata ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada
calismamiza benzer sekilde abortus imminenslerde NLO ve PLO degerleri saglikli
gebeliklerle karsilastirilmis. Gruplar arasinda NLO degeri acisindan farklilik izlenmezken,
PLO degeri, abortus imminenslerde saglikli gebeliklere gore yiiksek bulunmustur [212].
Bizim yaptigimiz ¢alismada ise NLO degeri kontrol grubuna gore abortus imminens
grubunda anlamli yiiksekti (p=0,003). PLO degerleri agisindan ise gruplar arasinda anlamli

farklilik yoktu (p=0,754).
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6. SONUC ve ONERILER

Literatiirde prokalsitonin seviyesi, NLO ve PLO degerlerinin inflamasyonda arttigini
gosteren ve hatta inflamasyon disinda kronik inflamatuvar siirecin rol aldig1 birgok hastalikta
arttigin1 gosteren ¢alismalar vardir. Spontan abortus ve abortus imminens sonrasi bakilan
NLO ve PLO degerlerinin, saglkli gebeliklerle kiyaslandigi nadir caligmalarda ise
sonuglarin tutarsiz oldugu goriilmektedir. Bu da, bu konuda vaka sayisinin daha fazla oldugu
calismalara ihtiyag¢ oldugunu gostermektedir.

Calismamizin limitasyonunun birincisi; vaka sayilarimiz power analizinde tespit
edilen minimal degerler kadardir. Prokalsitonin kitinin 6denmiyor olmasi ve maliyet
acisindan ¢ok pahali olmasi ¢aligmaya daha ¢ok vaka eklememizi engellemistir. Vaka
sayimiz daha fazla olsaydi, calismamizin giiciinii arttirabilirdi. Ikinci limitasyonumuz ise
abortus imminens olan vakalarin obstetrik ve neonatal sonuglarini gruplardaki gebeliklerinin
heniiz neticelenmemesinden dolay1 degerlendirememizdir.

Calismamizin giiglii yan1 ise abortus imminensli gebelerde serum prokalsitonin
seviyesi, NLO ve PLO sonuglarinin birlikte degerlendirildigi baska bir ¢galisma olmamasidir.

Yaptigimiz calisma sonucunda elde etti§imiz verilere gore; abortus imminenste
prokalsitonin seviyesinin ve NLO degerinin saglikli gebeliklere gore yiiksek seyrettigini,
gebeliklerde prokalsitonin ve NLO’nin artmaya baslamasinin abortus imminens riskini

arttirdigini soyleyebiliriz.
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