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OZET

Amac: Gebelikte maternal serum {irik asit seviyesinin gebeligin
hipertansif hastaliklarin1 6ngdrmedeki yeri ve maternal, neonatal sonucarla
iliskisinin ortaya konulmasi

Gerec¢ ve Yontemler: Bu retrospektif kesitsel calisma Kartal Dr. Liitfi
Kirdar Sehir Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde 01.01.2018
ve 31.12.2020 arasinda dogum yapan gebeler esas alinarak yiriitiilmiistiir.
Calismaya 18 yas ve iizerinde olan toplam 546 tekil gebelik dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen 546 gebe maternal {irik asit seviyelerine gore li¢c gruba
ayrilmustir. Urik asit seviyesi 3,1 ve altinda olan 47 gebe, iirik asit seviyesi
3,1 ve 6,3 arasinda olan 420 gebe, lirik asit seviyesi 6,3 ve lizerinde olan 79
gebe tespit edilmistir. Bu {i¢ grup Yyas, parite, gestasyonel hipertansiyon,
preeklampsi, siddetli preeklampsi, eklampsi, HELLP, DIK, Mg tedavisi alma,
maternal yogun bakim ihtiyaci, dogum sekli, acil veya elektif dogum,
dogum/ameliyat siireleri, anestezi sekilleri, hastanede kalig siireleri, AST,
ALT, kreatinin, platelet sayimi, preopertatif ve postoperatif hemoglobin
degerleri, prematiirite, APGAR 1. ve 5. Dakika Skorlari, dogum agirlig1 ve

6l dogum degiskenleri arasindan istatistiki olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Urik asit seviyesi diisik ve normal olan gruplar
kiyaslandiginda; yas, parite, gestasyonel hiprtansiyon, preeklampsi, siddetli
preeklampsi, eklampsi, HELLP, DIK, Mg tedavisi alma, maternal yogun
bakim ihtiyaci, dogum sekli, acil veya elektif dogum, dogum/ameliyat
stireleri, anestezi sekilleri, hastanede kalis stireleri, AST, ALT, platelet
sayimi, preopertatif ve postoperatif hemoglobin degerleri, prematiirite,
APGAR 1. ve 5. Dakika Skorlari, dogum agirlig1 ve 6lii dogum degiskenleri
arasindan istatistiki olarak anlamli fark tespit edilmemistir. (p>0.05)
Kreatinin, iirik asit seviyesi diislik olan grupta normal olan gruba goére anlamh
olarak diisiik bulunmustur. (p<0,05) Urik asit yiiksek olan grup ve normal
olan grup kiyaslandiginda; nulliparite, siddetli preeklampsi, eklampsi,
HELLP, Mg tedavisi alma, CS ile dogum, hastanede kalis stiresi, AST, ALT,

kreatinin ve prematiirite {irik asit yliksek olan grupta daha yliksek



goriilmistiir. (p<0,05) Platelet sayimi, postoperatif hemoglobin degeri ve
diistik dogum agirligi tirik asit yiiksek olan grupta, normal olan gruba oranla
istatistiki olarak anlamli olacak sekilde daha diisiiktiir. (p<0,05) Urik asit
yiiksek olan grup ve normal olan grup arasinda; yas, gestasyonel
hipertansiyon, preeklampsi, DIK, maternal yogun bakim ihtiyaci, acil veya
elektif dogum, ameliyat siiresi, anestezi sekli, preoperatif hemoglobin
degerleri, APGAR 1. ve 5. Dakika skorlari, 61ii dogum agisindan anlamli fark
gbzlenmemistir (p>0,05).

Sonuc: Urik asit seviye gruplarina gore gestasyonel hipertansiyon ve
preeklampsi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gdézlenmemistir.
Urik asit seviyesi yiiksek olan hastalarda siddetli preeklampsi, eklampsi ve
HELLP gériilme olasilig: istatistiksel olarak daha yiiksektir. Urik asit seviyesi
diisiik olan grup ile irik asit seviyesi normal olan grup kiyaslandiginda
gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, siddetli preeklampsi, eklampsi,
HELLP ve DIK acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlenmemistir.

Neonatal verilerden diisik dogum agirligt ve prematiirite goriilme
oraninin, iirik asit yliksek olan grupta istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu
gozlemlenmistir. Neonatal veriler acisindan yapilan degerlendirmede {irik asit
diisiik ve normal olan grup agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlemlenmemistir.

Anahtar Kelimeler: serum iirik asit seviyesi, tirik asit, gebelikteki

hipertansif hastaliklar, preeklampsi, eklampsi
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THE ROLE OF LOW AND HIGH MATERNAL SERUM URIC
ACID LEVEL IN PREGNANTS IN THE DIAGNOSIS OF
PREECLAMPSIA AND THEIR RELATIONSHIP WITH

MATERNAL, NEONATAL RESULTS

ABSTRACT

Objective: To determine the role of maternal serum uric acid level in
predicting hypertensive diseases of pregnancy and its relationship with
maternal, neonatal outcomes during pregnancy

Materials and Methods: This retrospective cross-sectional study was
conducted based on pregnant women who gave birth between 01.01.2018 and
31.12.2020 at the Kartal Dr. Lutfi Kirdar City Hospital Obstetrics and
Gynecology Clinic. A total of 546 singleton pregnancies aged 18 years and
over were included in the study. 546 pregnant women included in the study
were divided into three groups according to their maternal uric acid levels. 47
pregnant women with uric acid level 3.1 and below, 420 pregnant women
with uric acid level between 3.1 and 6.3, and 79 pregnant women with uric
acid level 6.3 and above were identified. These three groups include age,
parity, gestational hypertension, preeclampsia, severe preeclampsia,
eclampsia, HELLP, DIC, Mg treatment, maternal intensive care need,
delivery type, emergency or elective delivery, delivery/surgery durations,
anesthesia types, hospital stays, AST, ALT, creatinine, platelet count,
preoperative and postoperative hemoglobin values, prematurity, APGAR first
and fifth minute scores, birth weight and stillbirth were evaluated statistically.

Results: When the groups with low and normal uric acid levels were
compared; age, parity, gestational hypotension, preeclampsia, severe
preeclampsia, eclampsia, HELLP, DIC, Mg treatment, need for maternal
intensive care, delivery type, emergency or elective delivery, delivery/surgery
times, anesthesia types, hospital stay, AST, ALT , platelet count, preoperative
and postoperative hemoglobin values, prematurity, APGAR 1st and 5th
Minute Scores, birth weight and stillbirth variables were not statistically

significant. (p>0.05) Creatinine was found to be significantly lower in the

vii



group with low uric acid level than in the normal group. (p<0.05) When the
group with high uric acid and normal group were compared; nulliparity,
severe preeclampsia, eclampsia, HELLP, Mg treatment, delivery with CS,
length of hospital stay, AST, ALT, creatinine and prematurity were higher in
the group with high uric acid. (p<0.05) Platelet count, postoperative
hemoglobin value and low birth weight were statistically significantly lower
in the group with high uric acid than in the normal group. (p<0.05) Between
the group with high uric acid and the group with normal; no significant
difference was observed in terms of age, gestational hypertension,
preeclampsia, DIC, need for maternal intensive care, emergency or elective
delivery, operation time, anesthesia type, preoperative hemoglobin values,
APGAR first and fifth minute scores, and stillbirth. (p>0.05)

Conclusion: No statistically significant difference was observed in
terms of gestational hypertension and preeclampsia according to uric acid
level groups. Patients with high uric acid levels are statistically more likely to
have severe preeclampsia, eclampsia and HELLP. When the group with low
uric acid level was compared with the group with normal uric acid level, no
statistically significant difference was observed in terms of gestational
hypertension, preeclampsia, severe preeclampsia, eclampsia, HELLP and
DIC.

From the neonatal data, it was observed that the rate of low birth
weight and prematurity was statistically higher in the group with high uric
acid. In the evaluation made in terms of neonatal data, no statistically
significant difference was observed in terms of the group with low uric acid
and normal.

Keywords: serum uric acid level, uric acid, hypertensive diseases in

pregnancy, preeclampsia, eclampsia
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1. GIRIS

Gebeligin hipertansif hastaliklar1 giiniimiizde en gelismis tlilkelerde dahi anne
ve bebek Olimiiniin en 6nemli sebeplerinden biridir [40]. Patofizyolojisinin hala
yeterli dl¢lide aydinlatilamadigi bu hastalik grubunda arastirmalar pek ¢ok alanda
devam etmektedir. Gebelikte yiiksek tansiyon ile seyreden bu hastalik grubu kendi
icinde de pek ¢ok farklilik gostermekte ve her birine farkli klinik yaklasim
gerektirmektedir. Bu sebeple klinisyen olarak bu hastaliklar1 birbirinden ayirt
edebilmek, kesin tan1 koymak ve komplikasyonlar1 6ngoérebilmek 6nemlidir.

Bu ¢alismamiza hastanemizde 2018 ve 2020 yillar1 arasinda dogum yapmis
gebeleri tarayarak bilgilerine ulasabildigimiz 18 yas ve {istii 546 tekil gebeligi dahil
ettik. Bu calisma ile birlikte ¢ok diisiik ve yiiksek maternal iirik asit seviyesinin
maternal ve neonatal sonuglarini inceleyecegiz. Ayn1 zamanda iirik asit seviyelerinin

gebeligin hipertansif hastaliklarin1 6ngorebilmedeki yerini inceleyecegiz.



2. GENEL BILGILER
Gebelikteki hipertansif hastaliklar dort temel baslikta incelenmektedir.

e Preeklampsi, Siddetli Preeklampsi, Eklampsi, HELLP Sendromu
e Gestasyonel Hipertansiyon
e Kronik Hipertansiyon

e Kironik Hipertansiyona Siiperimpoze Preeklampsi

2.1 PREEKLAMPSI

Preeklampsi, gebeligin 20. Haftasindan sonra yeni ortaya ¢ikmis tansiyon
yiiksekligi ile karakterize multisistemik bir gebelik hastaligidir. Patofizyolojisi hala
tartisilmakta olup, end-organlarda mikroanjiyopatiye bagli olarak hasar
olusturuldugu diistiniilmektedir [1]. Bu sebeple beyin, bobrek, karaciger, goz,
plasenta gibi organlarda ¢ok diisiik seviyeden ¢ok ciddi hasarlara ve hatta §liime
kadar genis bir aralikta patoloji olusturabilmektedir. Bu nedenle preeklampsiyi
olabildigince erken tanimak o©nemlidir. Preeklampsi tani kriterleri [2] tabloda

Ozetlenmistir.



Tablo 1. Preeklampsi Tani Kriterleri[2]

KAN BASINCI

Daha 6nce normal kan basmci olan bir
gebede, 20.gebelik haftasindan sonra en
az dort saat ara ile yapilan iki dl¢iimde
sistolik kan basincinin > 140 mmHg yada
diyastolik kan basmcinin > 90 mmHg
olmast,

Sistolik kan basincinin > 160 mmHg

yada diyastolik kan basincinin > 110
mmHg olmas1 durumunda antihipertansif
tedaviye zamaninda baglamak icin kisa
stire icerisinde (dakikalar) hipertansiyon

tanist dogrulanabilir.

VE

PROTEINURI

24 saatlik idrarda > 300 mg proteiniiri
olmasi

VEYA
Protein/Kreatinin Orant > 0,3 olmasi (
her biri mg/dLcinsinden olmali)
Idrar Cubugu ile yapilan dlgiimde 1+
kantitatif

proteiniiri olmasi(diger

6lgtimlerin yapilamadigi durumlarda)

Veya Proteiniiri Yoksa,Yeni Baslayan Hipertansiyon ile Birlikte Asagidakilerden Birinin Yeni

Baslamast Durumunda

Trombositopeni

Trombosit Sayis1 <100.000/mikrolitre

Bobrek Yetersizligi

Serum kreatinin konsantrasyonu>1,1 mg/dL ya da
bagka bir bobrek hastaliginin yoklugunda serum

kreatinin konsantrasyonunun iki kat artmasi

Bozulmus Karaciger Enzimleri

Karaciger transaminazlarinin normal

konsantrasyonunun iki katina kadar artmasi

Akciger Odemi

Serebral Belirtile ve Gorme ile ilgili Belirtiler

Her ne kadar ACOG (Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Dernegi) tarafindan

preeklampsi i¢cin mevcut bir tarama programi Onerilmese de, olasi risk faktorleri




degerlendirilmeli, detayli anamnez alinarak bir gebenin preeklampsi agisindan risk
diizeyi gebeligin basindan tespit edilmelidir(Kamit kalitesi: Orta; Oneri Derecesi:
Gigclii)[3]. Bu tani kriterleri ile tan1 koyulduktan sonra hasta riskli gebe olarak kabul
edilmeli ve yakin takibi gerekmektedir. Gebeligin devami siirecinde preeklampsi,
siddetli preeklampsiye doniisebilir. Preeklampsinin siddetli olup olmadiginin tespit
edilmesi, basta dogum zamani olmak {izere klinik yonetim acisindan pek ¢ok
farklilik doguracaktir. Siddetli olmayan preeklampside 37 0/7 haftada dogum
onerilmektedir[3]. Preeklampsi tespit edildiginde hasta oncelikle durumu hakkinda
detayli bilgilendirilmeli, siddetli preeklampsi ve eklampsi semptomlar1 konusunda
hastaya ve yakinlarina egitim verilmelidir. Tansiyon takibinin diizenli ve

kontroliiniin etkin olarak yapilmasi saglanmalidir [3].

Tablo 2. Siddetli Preeklampsi Kriterleri (Asagidaki bulgulardan herhangi birinin var olmasi
durumu) [2]

e Antihipertansif tedavinin baglanmadig1 durumda, gebe yatak istirahatinde iken
4 saat ara ile yapilan iki 6l¢iimde sistolik kan basincinin > 160 mmHg yada
diyastolik kan basincinin > 110 mmHg olmas1 durumu;

e Trombositopeni olmasi ( Trombosit sayist < 100.000/mikrolitre);

e Karaciger fonksiyonlarinin bozulmas: (Karaciger enzimlerinin kan
diizeylerinin normal sinirlarin iki kat {izerine ¢ikmasi), Bagka bir tani ile
aciklanamayan siliregelen siddetli sag iist kadran agrisinin varligi yada
tedaviye yanit vermeyen epigastrik agrinin olmasi veya her ikisinin birlikte
olmasi;

e Progressif Bobrek Yetmezliginin olmasi (Serum kreatinin
konsantrasyonunun>1,1 mg/dL olmas1 yada baska bir bobrek hastaliginin
yoklugunda serum kreatinin konsantrasyonunun iki kat artmast);

Pulmoner Odem

Yeni baglayan serebral bozukluklarin ve gérme bozukluklarinin olmast




2.2 SIDDETLI PREEKLAMPSI YONETIMI

Siddetli preeklampsi tespit edilen hastalar, siddetli olmayan preeklampsi olan
hastalara gore daha yiiksek maternal ve neonatal risklere sahiptir. Bu sebeple
yenidogan ve eriskin yogun bakim {initesi bulunan, kan bankasi bulunan tersiyer bir
merkeze yoOnlendirme diisliniilmelidir. 34 haftayr tamamlamis olan siddetli
preeklampsi vakalarinda dogum Onerilmektedir[3,4]. Maternal ve fetal kar/zarar
orani diisiiniildiigiinde; 34 haftayr tamamlamis hastalarda dogum karari, takip etme
kararma gore daha faydali gorinmektedir[3,4]. 34 hafta altinda ise degerlendirme
multidisipliner yapilmali, dogum karar1 hastaya 6zgii alinmalidir[3,4]. Siklikla bu
hastalarin 34 haftay1 tamamlamasi miimkiin olmasa da, uygun hastalarda —ilerleyen
boliimlerde bahsedilecek olan- antenatal steroid tedavisi ve/veya magnezyum
tedavisi gibi maternal ve fetal sonuglara olumlu etki edecek tedaviler igin vakit

kazanilabilir.

2.3 PREEKLAMPSIi VE EKLAMPSI RiISK FAKTORLERI

Preeklampsi risk faktorleri agisindan gebelik dncesinde ve erken gebelik
donemlerinde hastay1 degerlendirmek gerekmektedir. Preeklampsi i¢in artmis risk ile

iliskilendirilen risk faktorleri su sekildedir [5]:

e Nulliparite

e Gegirilmis preeklampsi oykiisii

e 40 yas uistli ve 18 yas alt1 gebelik

e Kronik hipertansiyon

e Kironik bobrek hastalig

e Otoimmiin hastaliklar (antifosfolipid antikor sendromu, sistemik lupus
vb.)

e Vaskiiler hastaliklar

e Diyabetes Mellitus (Pregestasyonel diyabet)

e (Cogul gebelik

e Obezite

e Siyahi popiilasyon



e Hidrops fetalis

e Kontrolsiiz hipotiriodi

e Ailede preeklampsi oykiisii

e Fetal bliylime kisitliligi, abruptio plasenta veya in utero mort gebelik
oykiisii

e Annenin SGA bebek olmasi

e Yardimci lireme teknikleri ile gebelik

e  Obsturktif uyku apnesi

e Post-travmatik stres bozuklugu

e Kanda yiiksek kursun seviyesi

e Partner ile iligkili riskler (yeni partner, kontrasepsiyonda bariyer
yontem kullanilmas1 vb.)

e Onceki gebelik normotansif ise, iki gebelik arasinda uzun siire olmasi

e Onceki gebelik preeklamptik ise, iki gebelik arasinda kisa siire olmasi

2.4 EKLAMPSI

Eklampsi, preeklamptik bir hastada yeni gelisen generalize tonik klonik
Konviilzif nobetle karakterizedir[41,42]. Nadiren; preeklampsi tanisini heniiz
almamis, altta yatan sebep tam olarak anlagilamadan da eklampik nobet geciren

hastalar da olabilmektedir.

Eklampsi nobetinden saatler dncesinde hastalar birtakim benzer semptomlar
tariflemektedir. Hipertansiyon, inat¢1 frontal ve oksipital bolge bas agrisi, gorsel
bozukluklar (¢ift gorme, gormede bulaniklik, gérme alani bulanikliklari, sag {ist
kadran agrisi, belde kusak tarzi agri, uzuvlarda karincalanma bunlardan bazilaridir
[6]. Preeklamptik hastalarin acile basvurusunda bu tarz end organ bulgular ve
norolojik bulgular detayli olarak sorgulanmalidir. Gereklilik halinde kraniyal

sinirlerin ndrolojik muayenesi yapilmalidir.

Eklampsi nébetleri tonik (yaklasik 10-20 sn) klonik (30-90 sn) ve
generalizedir. Iki- ii¢ dakikaya kadar uzayabilen, biling kaybinin eslik ettigi bir
nobettir[41,42]. Nobet ile birlikte hasta postiiriinii kaybedeceginden, diisme ve kiint



travmalar postiktal donemde ciddi sorun teskil edebilmektedir. Eger hasta nobet
sonrasinda bagvurmakta ise nobet esnasinda hastanin yaninda olan yakinlarindan
hastanin almis olabilecegi darbeler hakkinda da bilgi alinmalidir, 6zellikle basina sert
darbe alan hastalar i¢in ek goriintillenme yontemleri istenebilir. Hastalarda vertebra
dahil kemik fraktiirleri, yumusak doku travmalari, abrazyonlar olabilecegi

unutulmamali ve hasta biitiin olarak detayli degerlendirilmelidir.

Tipik bir eklamptik nébet ani biling kaybi ile baslar, postiir kaybi ile devam
eder[42]. Gozler yukari dogru kayar. Nobet sirasinda hastanin solunumu siglasir
veya durur bu sebeple hasta siyanotik goriinebilir[42]. Hasta dilini ve yanaklarini
isirabilir, hastanin disi kirilabilir, agzindan kopiik ¢ikabilir, mide igerigini aspire
edebilir[42]. Hastalar sfinkter kontroliinii kaybedebilirler, bu durum idrar ve gaita

inkontinansini beraberinde getirebilir[42].

Hasta yaklasik iki li¢ dakika sonra derin nefesler alarak ¢oziilmeye baslar ve
boylelikle postiktal donem baslamig olur [43]. Postiktal donem birkag dakikadan
birka¢ saate kadar uzayabilmektedir. Bu donemde hasta siklikla siddetli bir bas
agrisindan sikayet eder ve hafif konfiize halde olabilir[43]. Siddetli kasilmalara bagh

myalji ve yorgunluk da siklikla postiktal donem yakinmalar1 arasindadir.

2.5 EKLAMPSI NOBETI SIRASINDA FETUSUN DURUMU

Annenin nobetinden fetiis de etkilenmektedir. Nobet esnasinda bradikardi,
¢oziilme siiecinde tasikardi goriilebilir[7]. Annenin ndbetinin siddeti ve siiresine gore
NST’de (non stress test) variabilite kayb1 ve/veya derin deselerasyonlar goriilebilir.
Bu deselerasyonlar 10-15 dakika iginde tekrarlamakta ise plasenta dekolmani
ihtimali g6z Oniinde bulundurulmalidir[7]. Hasta acil servise postiktal dénemde

getirilmisse in utero mort fetiis tespit edilebilir.



2.6 EKLAMPSI KRiZiININ YONETIMI

Nobet sirasinda ve sonrasinda yapilan acil miidahaleler annenin ve bebegin
hayatta kalma sansii artirmaktadir. Bir eklampsi krizi meydana geldiginde mutlaka

yardim istenmeli ve etkin sayida personel ile duruma miidahale edilmelidir.

Eklampsi krizinde ilk degerlendirilmesi gereken durumlardan biri annenin
oksijenizasyonudur [8,10]. Annenin tonik klonik kasilmalar esnasinda solunumu
durabilir, dili solunum yolunu kapatabilir, mide igerigini aspire edebilir. Ayrica bu
kasilmalar sirasinda postiir kaybedip travmaya maruz kalabilir. Anneyi bu olasi
travmalardan uzak tutarak, miimkiinse diiz bir zeminde sol yanina yatirmak
uygundur. Havayolu aciklig1 kontrol edilir, airway takilir, 4-6 It/dk oksijen verilerek
solunum desteklenir. Gerekiyorsa entiibe edilir [8,10]. Hastanin yogun bakim

tinitesinde takip edilmesi gerekebilir.

Annenin tansiyonu olabildigince hizli lgiilmeli ve tansiyon yiiksekligi varsa
(sistolik 160 mmHg ve/veya diastolik 110 mmHg {izerinde ise [9]) uygun
antihipertansif ile hizli midahale edilmelidir. Gebelik hipertansiyonunda
kullanilabilecek antihpertansif ilaglar ileri boélimlerde incelenecektir. Hastanin
tansiyonu ilk saat 10 dakikada bir, sonraki saat 15 dakikada bir, sonraki saat 30

dakikada bir ve sonrasinda saatte bir kontrol edilmelidir [10].

Acil dogum agisindan anne ve fetlis degerlendirilmelidir. Hasta ndbetlerin

rekiirrensi agisindan takip ve tedavi edilmelidir.

2.7 MgSOs TEDAVISI

Antikonviilsif olarak MgSO4 (Magnezyum Siilfat) siddetli preeklampsi ve
eklampside birinci segenek ilagtir[10]. Oncelikle 4-6 gr MgSOa, yiikleme dozu olarak
100 ml %5 Dekstroz i¢inde 15-20 dakikada yavas infiizyon ile verilmelidir. Takiben
20 gram MgSOs4, 500 ml ringer laktat i¢ine hazirlanmali ve saatte 1,5-2 gr MgSOa
inflizyonu saglanacak sekilde hastaya verilmelidir [10]. Her bir MgSOs ampuli 10
ml ve %1,5 konstrasyonda oldugundan yiikleme i¢in 3 ampul, idame igin ise 13
ampul uygun olacaktir. MgSO. tedavisi travay boyunca ve dogumdan ve eklampsi

ndbetinden sonraki 24 saat boyunca devam edilmelidir. MgSOs tedavisinin yan etkisi



olarak anne ve bebekte néromuskuler depresyon goriilebilir. Hipokalsemi gelisebilir.
Yiiksek diizeylerde solunum depresyonu yapabilir. Hasta MgSOs tedavisi aldigi
miiddetce MgSOs intoksikasyonuna karsin gézetim altinda tutulmalidir [10].

2.8 MgS0, INTOKSIKASYONU

MgSO. terapotik kan diizeyi 4-8 mg/dl’dir. Kan diizeyi 9- 12 mg/dl’ye
ulastiginda bulanti, sicaklik, ¢ift gérme, uyku hali, ates basmasi, giigsiizliik, derin
tendon refleks kaybi, 15-17 mg/dl’ye ulastiginda muskuler paralizi ve solunum
depresyonu, 30-35 mg/dlI’ye ulastiginda kardiyak arrest gelisebilir [10].
Intoksikasyona kars1 hastanin derin tendon refleksleri sik sik kontrol edilmeli, saatlik
idrar ¢ikisinin 4 saatlik siire boyunca 30 mg/sa iizerinde olmasina ve dakikadaki
solunum sayisinin 16’nin iizerinde olmasmna dikkat edilmelidir. intoksikasyondan
stiphelenildiginde MgSO. tedavisi durdurulmali veya geciktirilmelidir [10].
Intoksikasyon ihtimaline karsi, MgSO4’1n antidotu olan kalsiyum glukonat, solunum
arresti meydana geldiginde kullanilmak iizere acil miidahale arabasinda hazir
bulundurulmalidir. Solunum arresti meydana gelirse 1 gr kalsiyum glukonat (10 ml
%10 soliisyon) yaklasik 5 dakikada yavas puse edilmelidir. Maske ile oksijen
verilmesi, ambu ile miidahale, entiibasyon gibi hastanin solunumuna yardimc1 olacak

uygun miidahaleler planlanmalidir.

2.9 DIAZEPAM TEDAVISi

MgSO4 bulunmadigr durumlarda antikonviilsif olarak kullanilabilir. 10 mg
diazepam intravendz yoldan yavas puse ile 2 dakikada yiikleme dozu olarak verilir.
Idame ise 40 mg diazepamin 500 ml intravendz sivi (serum fizyolojik veya laktath
ringer) iginde 12 saatte verilmesi ile saglanir[10]. Bu tedavi hastay1 uyanik ama sakin
tutar. Hastanin nobetinin tekrarlamasi halinde yiikleme dozu tekrar edilmelidir. 24
saat iginde 100 mg tizerinde diazepam verilmemelidir[10]. Ancak diazepamin da

solunum depresyonu yapabilecegi unutulmamalidir.



2.10 ANTIHIPERTANSIF iLACLAR VE SIDDETLI
PREEKLAMPSiI VE EKLAMPSIDE KULLANIMLARI

T.C. Saglik Bakanligi’'nin 2018 yilinda yayimmladigi “Acil Obstetrik Bakim
Yonetim Rehberi’nde [10] acil durumlarda kullanilmasi gereken 3 farkli hipertansif
ilag tanimlanmistir. Bunlar IV kullanilan labetolol, hidralazin ve nifedipindir.
Sistolik kan basinci > 160 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci >110 mmHg
Olgiildiigiinde ebe/hemsire mutlaka doktora haber vermelidir. Eger dogum
gerceklesmemis ve fetiis canli ise fetal monitorizasyon saglanmalidir. Ilk yiiksek
tansiyondan 15 dakika sonraki 6l¢iimde de yiiksek seyrediyorsa antihipertansif ilag
kullanimina gegilmelidir. Hasta semptomatik ise, eklampsi krizi geciriyorsa 15
dakika sonra tekrar oOl¢iim beklenmemelidir. Uygun antihipertansif tedavi ile
tansiyon sinirin altina diistiikten sonra; birinci saatte 10 dakikada bir, ikinci saatte 15
dakikada bir, liclincii saatte 30 dakikada bir, dordiincii saat ve sonrasinda saatte bir

kan basinci Ol¢limleri tekrarlanmalidir [10].

Intravendz tedavi uygulamanm miimkiin olmas1 sebebiyle eklampsi ve
siddetli eklampside labetolol tercih edilir. Labetalol 1 ampul, 20 ml olup i¢inde 100
mg labetolol vardir. 4 ml ilag hazirlanarak yaklasik 2 dakika i¢inde 20 mg labetolol
IV puselenmelidir [10]. 10 dakika sonra tansiyon tekrar 6lgiilmeli, yiikseklik devam
ediyorsa 40 mg labetolol yine IV yoldan 2 dakikada puselenmelidir. 10 dakika sonra
tansiyon tekrar Olgiilmeli, yine sinirin istiindeyse 80 mg labetolol IV yoldan 2
dakikada puselenmelidir. 10 dakika sonraki 6lgiimde sistolik veya diyastolik kan
basinci yiiksekligi hala devam ediyor ise hidralazin soliisyonu 10 mg dozda 2
dakikay1 asan siirede IV yoldan uygulanmalidir. 20 dakika sonraki 6l¢iimde tansiyon
yiiksekligi hala devam ediyorsa multidisipliner yaklasilmali; perinatoloji, anestezi,

kardiyoloji, dahiliye konsiiltasyonlar istenmelidir[10].

Labetololiin tasikardik hastalarda tercih edilmesi uygundur. Bradikardik
hastalarda nifedipin ve hidralazin daha uygundur. Labetolol ortostatik hipotansiyon
yapabileceginden hastanin ayaga kaldirilmamasi 6énemlidir. Fetal bradikardiye neden
olabilir. (Bkz: Ek-1 Intrapartum Veya Postpartum Siddetli Hipertansiyon
Tedavisinde Baslangi¢ Olarak Labetalol Kullanilan Yo6netim Algoritmasi ve Bkz: Ek

— 2 Labetolol Kullanim Semasi)
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Hidralazin kullanilacaksa, hazirlanmis Hidralazin ¢ozeltisi (Bkz: EK-3
Hidralazinin Bolus Tarzinda Vermek Uzere Hazirlanmas1)5 mg veya 10 mg dozda
IV yoldan 2 dakikada puselenir. 20 dakika sonra tekrarlanan tansiyon Olgiimiinde
tansiyon hala yiiksek ise 10 mg hidralazin yine IV yoldan 2 dakikada puselenir. 20
dakika sonra 6lgiilen tansiyonda yine yiikseklik mevcut ise 20 mg labetolol 2 dakika
icinde IV yoldan puselenir. 10 dakika sonra tansiyon tekrar olgiiliir, yiiksek ise 40 mg
labetolol 2 dakika i¢inde IV yoldan puselenir. 10 dakika sonraki 6l¢iimde tansiyon
yine yiikksek seyretmekteyse multidisipliner yaklasilmali; perinatoloji anestezi,
kardiyoloji, dahiliye konsiiltasyonlar1 istenmelidir. Hidralazin tedavisi sirasinda
devamli fetal monitérizasyon gerekmektedir. Giinliik toplam hidralazin bolus dozu
30 mg’t asmamalidir.(Bkz: Ek-4 Intrapartum Veya Postpartum Siddetli
Hipertansiyon Tedavisinde Baslangic Olarak Hidralazin Kullanilan Yo6netim

Algoritmasi ve EK-5 Hidralazin Kullanim Semasi)

Nifedipin kullanilmasi planlaniyorsa 10 mg tablet oral verilmeli, sublingual
uygulanmamalidir. 20 dakika sonra tansiyon tekrar Olciilmeli, yliksek seyrediyorsa
20 mg nifedipin daha verilmelidir. Ikinci kez nifedipin verildikten 20 dakika sonra
tekrar Olgiilen tansiyon yine yiiksek seyrediyorsa 20 mg nifedipin daha verilmelidir.
Ugiincii nifedipinden 20 dakika sonra hala devam eden tansiyon yiiksekligi halinde
40 mg labetolol 1V yoldan verilmeli ve multidisipliner yaklasilmali; perinatoloji
anestezi, kardiyoloji, dahiliyekonsiiltasyonlar1 istenmelidir. (Bkz: Ek -6 Nifedipin
Kullanilan Yoénetim Algoritmasi Ve Ek-7 Nifedipin Kullanim Semast)

2.11 HELLP SENDROMU:

HELLP Sendromu, mikroanjiyopatik hemoliz, artmis karaciger enzimleri ve
diisiik platelet seviyesi ile karakterize gebelik ve lohusalik donemi hastaligidir.
Preeklampsinin ciddi bir formu olarak diisiiniilse de yaklasik %15-20 hastada
preeklampsi tespit edilmemektedir [11]. Tim gebeliklerin yaklasik %0.1 ile 1’inde,
tim preeklamptik/eklamptik gebelerin ise % 1-2’sinde meydana ¢ikmaktadir.
Hastanin onceki gebeliklerinde preeklampsi ve/veya HELLP Oykiisiiniin mevcut

olmasi, sonraki gebeliklerde HELLP riskini artirir.
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HELLP Sendromu g¢esitli bulgu ve semptomlarla kendini gosterebilir.
Proteiniiri, hipertansiyon, bulanti, kusma, epigastrik agri, sag list kadran agrisi, bas
agrisi, gorme bozukluklari, sarilik bu bulgu ve semptomlardan bazilaridir[11]. Bu
semptomlarla bagvuran 20 hafta lizeri gebe veya lohusalarda HELLP ihtimali goz
oniinde bulundurulmali ve tam kan sayimi, AST, ALT, Bilirubin, Kreatinin, periferik
yayma istenmelidir. LDH (Laktat Dehidrogenaz) da nonspesifik marker olarak
kullanilabilir. Erken donemde laboratuar bulgular1 bozulmayabilir, gereklilik halinde

4-6 saat araliklarla tekrarlanmalidir.
HELLP tanisi Tennessee Siniflandirmasi ile koyulmaktadir [13]:

» Asagidakilerden en az 2'sinin olusturdugu hemoliz:
o Sistositler ve capak hiicreleri ile periferik yayma
e Serum bilirubini >1.2 mg/dL
e Diisiik serum haptoglobini (<25 mg/dL) veya LDH normalin
iist seviyesinin >2 kat1
» Kan kaybiyla ilgisi olmayan siddetli anemi
» Yiiksek karaciger enzimleri:
e AST veya ALT normalin iist diizeyinin >2 kat1
» Diisiik trombositler: <100.000 hiicre/mikrolitre

Hasta HELLP tanis1 aldiktan sonra nobet profilaksisi agisindan MgSOs
tedavisi baslanmalidir. Eger hastanin tansiyonu yiiksek seyrediyorsa, antihipertansif
ilaglarla kontrol altina alinmalidir. Dogum karar1 i¢in gebeligin haftas1 ve fetiisiin
viabilitesi degerlendirilmelidir. Fetiis viabilite sinirmin altinda ise veya 34. gebelik
haftasini asmigsa maternal stabilizasyon saglanarak dogum
gerceklestirilmelidir[13,14]. Fetiis viabilite sinirin1 gegmis ancak 34 haftayi
tamamlamamigsa; kotii fetal biyofizik profil, fetal 6liim, plasental ayrisma, eklampsi,
pulmoner 6dem, hepatik kanama, stroke, akut bobrek hasari, dissemine intravaskiiler
koagiilopati gibi bulgular yoksa, anne ve fetiis stabilse antenatal steroid uygulanip 48
saat beklenmesi uygundur [13,14]. Fakat bu bulgulardan herhangi birinin olmasi yine
acil dogum endikasyonu olusturmaktadir. Dogum sonrast semptomve bulgularin

gerilemesi beklenir [13,14].
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2.12 DIK (DISSEMINE INTRAVASKULER KOAGULASYON):

Dissemine intravaskiier koagiilasyon (DIK), hemostaz siirecinin bozulmasi
sonucu kan pihtilasmanin sistemik olarak aktivasyonu ile karakterizedir. Tiim
viicutta damar i¢inde fibrin olusumu ve yikimi siiregleri tetiklenir, bu durum
mikrovaskiiler trombiislere yol agar. Bunun sonucunda multiple organ yetersizlikleri
ortaya cikabilir. Sistemik olarak pihtilasmanin tetiklenmesi kanamay1 durdurmak igin
gerekli olan pihtilagsma faktorlerini ve trombositleri tiiketeceginden ortaya bir tiikketim

koagiilopatisi tablosu ¢ikar [18].

DIK izole olarak ortaya ¢ikmaz, altta yatan bir hastalikla birliktelik gdsterir.
Bu nedeni tanmimak ve tedavi etmek DIK semptomlarmnm ortadan kalkmasina

yardimci olacaktir. Obstetrik acidan DIK’e sebep olabilecek durumlar:

e Plasenta dekolmani

e Siddetli preeklampsi/Eklampsi/HELLP Sendromu
e Amniyotik sivi embolisi

e Gebeligin akut yagl karaciger hastalig

e Septik abort

DIK agisindan siipheli hastalarda laboratuar tetkiklerinde trombositopeni,
fibrinojen ve diger koagiilasyon faktorlerinin eksikligi, uzamig protrombin zamani,
uzamis aktive parsiyel tromboplastin zamani, artmig INR (international normalized
ratio), artmis D-Dimer olmasi bu taniy1 destekler[15-17]. Kanama siklikla mevcuttur
ancak tani igin sart degildir. Gebelikte veya postpartum donemde goriilen DIK
vakalarinda siklikla uterustan, insizyon hattindan, mukozalardan, idrar sondasi1 gibi

kateterlerden kanama goriilmektedir.

DIK ile postpartum hemorajiye bagl koagiilopati klinik olarak benzer
semptomlar verebilmektedir. Bu iki durum arasindaki temel fark DIK’in bir tiiketim
koagiilopatisi olmasina karsin postpartum hemorajinin diliisyonel koagiilopati
olmasidir[19]. Postpartum hemorajiye bagh koagulopatide mikrovaskiiler trombiis
yoktur ve periferik yaymada sistosit bulunmaz, bu sayede bu iki durum birbirinden

histopatolojik olarak ayrilir[19].
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DIK tanis1 alan hasta igin anestezi, kan bankasi, neonatoloji, ameliyathane,
yogun bakim tiinitesi gibi ihtiya¢ duyulacak branglara bilgi verilmelidir. Hastada en
az 2 tane 18 gauge damaryolu bulunmalidir. Hastadan pihtilasma paneli testleri, tam
kan sayimi, karaciger enzimleri, fibrinojen, temel biyokimya tetkikleri istenmelidir.
Oksijen satiirasyonu %95 iizerinde tutulmalidir. Hasta sicak tutulmahdir. DiK’e
sebep olan obstetrik durum tespit edilmeli ve buna yonelik tedavi baslanmalidir.
Fetal kalp atislari, gebelik haftasi degerlendirilmelidir. Annenin kan kayb,
hemodinamik stabilitesi, uterus kasilmalari, servikal durumu degerlendirilmelidir.

Histerektomi ihtimaline karsin ameliyathane ekipmani hazir bulundurulmalidir.

Hemodinamik olarak stabil olmayan DiK hastalarda en &nemli hedef
oksijenizasyon ve perfiizyonun devamliligini saglamaktir. Hipotermi, asidoz ve
olimciil olabilecek elektrolit bozukluklarindan kaginmak gerekir. 6 iinite eritrosit
slispansiyonu, 6 iinite taze donmus plazma, 1 havuz trombosit veya 1 aferez
trombosit, 10 adet kriyoprespitat hazirlanmasi onerilir [20-22]. Fibrinojen seviyesi
300 mg/dl seviyesinin altinda ise fibrinojen verilmelidir. DIiK hastalarinda
transfiizyon hedefleri hemoglobin >7 g/dL, trombosit >50.000/microL, fibrinojen >
300 mg/dL olmalidir [20-22].

DIK gelisen annelerde mortalite ve morbidite oran yiiksektir [23]. Fetiisiin

mortalite ve morbiditesi ise gebelik haftasi ile yakin iliskili ve yliksektir[24].

2.13 PREEKLAMPSIi VE TEDAVIiSINDE KULLANILAN
ILACLARIN FETAL KOMPLIKASYONLARI

Preeklampsi, siklikla uteroplasental yetersizlik bulgular1t ile fetal
komplikasyonlara neden olmaktadir. Uteroplasental yetersizlik bulgularindan
preeklampside en sik goriileni fetal biiyiime kisitliligidir[25]. Oligohidramnios da
duruma eslik edebilmektedir. Preeklampsi terme yakin gelisirse bebekte bu bulgular

hafif goriilebilir veya hi¢ goriilmeyebilir[25].

Uteroplasental yetersizlik, uteroplasental iskemi ile birlikte plasentada nekroz
alanlar1 olusturur. Bu durum fetal distress, plasenta ablasyonu, fetal ¢oklu organ

yetersizligi hatta fetal 6liim gibi ciddi komplikasyonlar1 beraberinde getirebilir[26].
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Annede siddetli preeklampsi, eklampsi, HELLP, DIK varhiginda acil erken
dogum gergeklestirilebilir ve yenidoganda erken doguma bagli komplikasyonlar
goriilebilir. Erken doguma baghh respiratuvar distress sendromu, nekrotizan
enterokolit, interventrikiiler kanama, patent duktus arteriozis, prematiire retinopatisi

goriilebilmektedir [26].

Erken dogum olabilecegi Ongoriilen preeklamptik hastalarin bebeklerine,
dogum sonrasi goriilebilecek respiratuvar distress sendromunu azaltmak amaciyla
antenatal steroid uygulamasi Onerilmektedir[27]. Preeklampsi, fetal akciger
maturasyonunu  hizlandirabilse de, preeklampsili gebelerin erken dogmus
yenidoganlarinda neonatal solunum sikintis1 yaygindir. Siddetli preeklampsiye
ilerleme ihtimali olan 34 hafta altindaki gebelere antenatal steroid oOnerilir[27]. 34
hafta tizerindeki gebeliklerde etkinligi tartigmalidir[27]. Antenatal Kortikosteriod
kullanilan bebeklerde yapilan ¢aligmalarda, kullanilmayanlara gore hipoglisemiye

yatkinlik ve yiiksek serum kortizol diizeyleri tespit edilmistir[28].

Preeklamptik annenin kullandig1r antihipertansif, antikonviilzif ilaclar da
fetiise etki etmektedir. MgSOs tedavisi hem annede, hem de fetiiste noromuskiiler
depresyona sebep olabilir. Bu durum genellikle uzun siireli infiizyon tedavilerinde,
annenin bobrek fonksiyon bozukluklari ile birliktedir [10]. Labetolol, neonatal

bradikardiye neden olabilmektedir[10].

2.14 URIK ASIT VE PREEKLAMPSIi

Insanlarda {irik asit, piirin katabolizmasimin son {iriiniidiir. Calismalar, hem
cok diisik hem de yiliksek serum iirik asit diizeylerinin oksidatif stres ve genel
popiilasyonda kardiyovaskiiler hastaliklar ve kronik bobrek hastaligi gibi durumlarla

neden veya sonug olarak iligkili oldugunu bulmustur [36-38].

Urik asit ve preeklampsi arasindaki iliski ilk kez 1917 yilinda
tanmimlanmistir[29]. Preeklampside hiperiirisemi, distal tiibiillerde renal atilimin
azalmasina baglidir ve genellikle doku iskemisi ve oksidatif stresin bir belirtecidir
[30]. Preeklampsili kadinlarda firik asit diizeyindeki artisin hipertansiyon ve

proteiniiriden daha erken gergeklestigi siklikla gozlenir [31] ve bazi ¢alismalar {irik
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asitin “klinisyenler i¢in mevcut olan en hassas preeklampsi gostergesi” oldugunu 6ne
stirer [32]. Daha onceki bir ¢calismaya gore [31], gebeligin ilerleyen donemlerinde
preeklampsi gelisen kadinlarda {rik asit diizeyi, preeklampsinin klinik
prezentasyonundan ¢ok daha erken olan gebeligin onuncu haftasinda yiikselir. Birkag
calisma, asir1 miktarda trik asit ile hem preeklampsinin siddeti hem de neonatal
morbidite arasinda bir iliski oldugunu gostermistir. Urik asit seviyelerinin faydasini
degerlendirmek igin 6zellikle yiiksek riskli gebeliklerde galismalar yapilmakta olup,

daha kesin yargilar i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

2.15 GEBELIKTE URIK ASIT SEVIiYESi VE DEGISIKLiKLERI

Maternal serum iirik asit seviyeleri, gebeligin erken donemlerinde glomeriiler
filtrasyon hizindaki artis nedeniyle diiser ve 22 ila 24 haftaya kadar diisiik kalir[33].
[k trimesterda beklenen iirik asit seviyeleri 2,0 ve 4,2 mg/dL araligindadir. (Bkz:
Tablo 3) Daha sonra {irik asit seviyesi yiikselmeye baslar ve termde gebe olmayan
kadinlar ile ayn1 seviyelere ulasir[33]. Urik asitin 3. trimesterdaki bu artiginin, artan

renal tiibiiler iirat absorpsiyonuna bagli oldugu diistiniilmektedir (Bkz. Tablo-3).

Tablo 3. Gebelikte Serum Urik Asit Seviyesi Normal Degerleri[33]

Gebe
Unite | Olmayan 1. Trimester 2. Trimester | 3.Trimester
Kadinlarda
mg/dL | 2.5-5,6 2-4,2 2.4-4,9 3.1-6,3

2.16 HIPERURISEMIYE NEDEN OLABILECEK DiGER
DURUMLAR

Hiperiiriseminin kendisi bir hastalik degildir ancak kalici asemptomatik
hiperiirisemi, gut ve tirik asit ile iligkili bobrek taglar1 gibi iirat veya iirik asit

kristal birikimi ile iliskili Klinik sonuglar1 dogurabilir [34,35].
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Kalic1 hiperiiriseminin temelde iki nedeni vardir ve bu nedenler bazen

kombine olarak ortaya ¢ikabilir [34,35]:

e Asiri iirat liretimi ve/veya artmis piirin metabolizmasi

e Renal iirik asit klirensinin tam veya kismi bozuklugu

Asint irat liretimi ve/veya artmig piirin metoblizmasina bagli hiperiirisemi

nedenleri:

e Asiri plirin iiretimine yol acan kalitsal enzim kusurlar
e Miyeloproliferatif bozukluklar

e Lenfoproliferatif bozukluklar

e Maligniteler

e Hemolitik bozukluklar

e Sedef hastalig

e Obezite

e Doku hipoksisi

e Down Sendromu

e (Glikojen depo hastaliklar: (tip 111, V, VII)
e Sitotoksik Ilaglar

e Vitamin B12 eksikligi

e Etanol

e Fruktoz

Urik asit klirensinin azalmasina bagl hiperiirisemi nedenleri:

e Kronik bobrek yetersizligi

e Kursun nefropatisi

e Ciddi voliim kaybi (6rnegin s1v1 kayiplari, kalp yetmezligi)
e Diyabetik veya aglik nedenli ketoasidoz

o Laktik asidemi

e Preeklampsi
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e Obezite

e Hiperparatiroidizm

e Hipotiroidizm

e Sarkoidoz

e Kironik berilyum hastaligi

e Diiiretikler (tiyazidler ve loop diiiretikleri)
e Siklosporin ve takrolimus gibi ilaglar
e Diisiik doz salisilatlar

e Etambutol

e Pirazinamid

e Etanol

e Levodopa

e Metoksifluran

e Miishil kotiiye kullanimi (alkaloz)

e Tuz kisitlamasi

o Nikotinik asit

e Nadir genetik hastaliklar

Bu nedenlerden o6tiirii gelisen hiperiiriseminin sonucu kristal birikimi ile
ortaya gut, nefrolitiazis, Urolitiazis gibi hastaliklar ortaya ¢ikar. Kristal birikimi
olmaksizin ortaya ¢ikabilecegi diisliniilen baz1 hastaliklar da vardir. Hiperiiriseminin,
hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik ve metabolik
sendromun bilesenleri ile acikca iliskilidir, ancak bu bozukluklarin higbirinde

nedensel bir faktor olarak belirlenmemistir[39].
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu retrospektif kesitsel ¢alisma 01/02/2022 ve 31/03/2022 tarihleri arasinda
Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi’nde 25.11.2020 tarihli 514/190/13 say1l1 etik
karar onaymi takiben yapildi. Calismada Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen

prensiplere uyuldu.

Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
Klinigi’nde 01.01.2018 ve 31.12.2020 arasinda dogum yapan gebelerin Vverileri
hastanemizdeki veri tabani kullanilarak tarandi. Belirlenen tarih araligindaki tiim
dogumlardan bilgilerine ulasabildigimiz ve c¢alismaya dahil edilme kriterlerini

karsilayan 546 gebe tespit edildi.
Calismaya dahil edilen gebelerinin dahil edilme kriterleri:

e Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi’nde dogum yapmis olmak
e 18 Yas Uzerinde Olmak
e Tekil gebelik

Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda iirik asitin ¢ok diisiik ve yiiksek seviyelerinin
preeklampsi ile iligkili olabilecegi tespit edildigi ve bu konuda daha fazla galisma
yapilmasi Onerildigi i¢in ¢alismamizdaki gebeleri 3 gruba ayrildi [45,48]. Maternal
kandaki {irik asit seviyesi diisiik, normal ve yiiksek olacak sekilde 3 grup

olusturulmustur.

Caligmaya dahil edilen gebelerin laboratuar testleri, dogum 6ncesindeki son
24 saat iginde alinmig son kan tetkiklerine aittir. Postoperatif hemoglobin igin
hastalarin dogum veya ameliyat sonrasinda sonuglanan en diisik hemoglobin
degerleri baz alimmistir. Bu testler Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi
Laboratuvari’nda tetkik edilmistir. Urik asitin smr degerleri igin iiciincii

trimesterdaki esik degerler temel alinmistir (Bkz: Tablo-3).

Calismaya dahil edilen 546 gebe maternal {irik asit seviyelerine gore ili¢ gruba
ayrilmugtir. Urik asit seviyesi 3,1 ve altinda olan 47 gebe, iirik asit seviyesi 3,1 ve 6,3

arasinda olan 420 gebe, iirik asit seviyesi 6,3 ve iizerinde olan 79 gebe tespit
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edilmistir. Bu ii¢ grup kategorik ve siirekli degiskenler acisindan istatistiksel olarak

analiz edilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde SPPS 25 (IBM Corp. Released 2017. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket
programi kullanilmistir. Calismada kategorik ve siirekli degiskenler i¢in tanimlayici
istatistikler (ortalama, standart sapma, ortanca deger, ¢eyrekler araligi (IQR), say1 ve
yiizdelik dilim) verilmistir. Ayrica parametrik testlerin 6n sartlarindan varyanslarin
homojenligi “Levene” testi ile kontrol edilmistir. Normallik varsayimina ise
“Shapiro-Wilk” testi ile bakilmistir. Ug grup arasindaki farkliliklar degerlendirilmek
istendiginde parametrik test on sartlarini sagladigi durumda “ANOVA Test” ve
gerekli goriildiigii taktirde coklu karsilastirma testlerinden Tukey testi kullanilmaistir;
saglamadiginda ise “Kruskal-Wallis testi” ardindan gerekli goriildiigii taktirde ¢oklu
karsilagtirma testi olarak Bonferroni testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki iligkiler Fisher’s Exact Test ve Ki Kare testi ile analiz edilmistir. Beklenen
frekanslarin %20’denkii¢iik oldugu durumlarda bu frekanslarin analize dahil edilmesi
icin “Monte Carlo Simulasyon Yontemi” ile degerlendirme yapilmistir. p<0,05

diizeyi istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.

G Power 3.1.9.2 program analizi sonunda 6rneklem biiyiikliigii hesaplanirken
% 81.0599 istatistiksel glic i¢cin toplam 476 hastanin calismaya dahil edilmesine
karar verildi (alfa: 0.05, beta: 0.20). Graybill, Franklin. 1961. An Introduction to
Linear Statistical Models. McGraw-Hill, New York. Guenther, William C. 1977.
&#39;Desk Calculation of Probabilities for the Distribution of the Sample
Correlation Coefficient, The American Statistician, Volume 31, Number 1, pages 45-
48. Zar, Jerrold H. 1984. Biostatistical Analysis. Second Edition. Prentice-Hall.
Englewood Cliffs, New Jersey
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4. BULGULAR

Kartal Dr. Litfi Kirdar Sehir Hastanesi’nde 01.01.2018 ve 31.12.2020

tarihleri arasinda dogum yapan ve c¢alismamiza dahil edilen gebelerin toplu

demografik 6zellikleri gosterilmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Tanimlayici ve Demografik Veriler

Yas (Y1)

29,73+6,37 (18-50)

Parite (Nullipar/Multipar)

154 (%28,2)/ 392 (%71,7)

Gestasyonel Hipertansiyon 29/546 (%5,3)
Preeklampsi 155/546 (%28,4)
Siddetli Preeklampsi 77 1546(%14,1)
Eklampsi 10/546 (%1,8)
NSD ile Dogum 243 (%44,5)

C/S Ile Dogum

303 (%55,5)

Operasyon Siiresi (dK)

44,76+25,87 (2-153)

Anestezi: Yok / Lokal

207 (%37,9)

Anestezi Tiirii: Spinal

251 (%46,0)

Anestezi Turu: Genel

88 (%16,1)

Tablo 4’te aragtirmaya katilan 546 anneye ve bebeklerine iliskin demografik

bilgilere yer verilmistir. Buna gore annelerin yaslar1 29,73+6,37°dir. Bu gebelerden

154’1 (%28,2) nullipar, 392°si (%71,7) multipardir. Tim gebelerden 29’u (%5,3)

gestasyonel hipertansiyon tanisi, 155’1 (%28,4) preeklampsi tanisi, 77°si (%14,1)

siddetli preeklampsi tanisi, 10°u (%]1,8) eklampsi tanis1 almistir. Gebelerden 243’1

(%44,5) normal spontan dogum yapmis, 303’1 (%55,5) sezaryen dogum ile

dogurtulmustur. Ortalama dogum veya operasyon siiresi 44,76+25,87 dakikadir.

Gebelerden 207 (%37,9)’si i¢in herhangi bir anestezi tiirii kullanilmamistir veya

lokal anestezi kullanilmistir. 251 (%46,0) hasta i¢in spinal anestezi, 88 (%16,1) icin

genel anestezi uygulanmaigstir.
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Tablo 5. Maternal Verilerin Urik Asit Seviyelerine Gore Dagihim

Urik Asit <3,1 Urik Asit Urik Asit>6,3 Test
mg/dL Normal mg/dL ist p
n=47 n=420 n=79 St
30,5546,596 29,58+6,405 30,05£6,114 )
Yas (Y1) %0 (11) %9 (10) % (10) 1,249 | 0,535
barite Nullipar 9 (%20), 110 (%27) 1 31 (%44), | 10,576 | 0,005*
Mulitpar 37 (%80) , 294 (%73) s 30 (%56) s 2 *
Gestasyonel | Yok 43 (%8,3) 398 (%77,0) 76 (%14,7)
OHr:pe”a”s'y Var 4 (%13,8) 22 (%75,9) 3 (%10,3) 1,321 10,517
[ Var 4 (%13.9) 22 (%75,9) 3 (%10,3) )
Preeklampsi 17 10 (%21) 117 (%28) 28 (%35) 3,1627 0,206
Siddetli Yok 42 (%89), 374 (%89), 53 (%67), | 26,978 | 0,001*
Preeklampsi | Var 5 (%11), 46 (%11), 26 (%33) 2 *
R T 47 (%100)as 416 (%99) o 73 (%92). | 17,277 | 0,001
P Var 0 (%0) a5 4 (%1)s 6 (%8) 2 *
- Yok 46 (%98) » 416 (%99) 64 (%8L), | 61,632 0,001*
Var 1(%2) . 4 (%1). 15 (%19) , 2 *
Yok 47 (%100) 418 (%100) 78 (%99) )
DIK Var 0 (%0) 2 (%0) 1(%1) 1,0437] 0,594
Yok 42 (%89) » 362 (%86) » 41 (%52), | 53,970 0,001%
Mg Tedavisi 7 5 (%11)a 58 (%14) » 38 (%48) 2 *
) Yok 47 (%100) 415 (%99) 76 (%96) )
YBU Var 0 (%0) 5 (%1) 3 (%d) 3,895%) 0,143
Dogum NSD 25 (%53) » 196 (%47) 22 (%28), | 11,105 0,004*
Sekli cs 22 (%47) 224 (%53) 5 57 (%72) s 2 *
Acil / Acil 36 (%77) 313 (%75) 55 (%70) L0122 | 0603
Elektif Elektif 11 (%23) 107 (%25) 24 (%30) ’ '
Yok / 0 0 0
Anesteri | Lokal 22 (%47) 165 (%39) 20 (%25) I
Tiirii Spinal 19 (%40) 191 (%45) 41 (%52) ’ '
Genel 6 (%13) 64 (%15) 18 (%23)
Dogum /

: . 413428979 | 44.64+25.648 | 47.49+25.185 ,
Amel!yat Dakika 45 (46) 45 (33) 50 (30) 1,953 | 0,377
Siiresi
Dogum /

Ameliyat | . 1,85+0,722 2,141,156 3,241,757 | 41,566 |0,001*
Sonrast “ 2 (1) 2 (2) 3(2)" 2 *

Yatig Siiresi

*p<0,05; **p<0,01;%: Ki Kare Testi (+*); Ozet istatistikler kategorik veriler i¢in Sayt (Yiizdelik) deger olarak
verilmistir.*p<0,05; **p<0,01;": ANOVA Test; % Kruskal-Wallis Testi; Ozet istatistikler sayisal veriler icin ortalama =

standart sapma, Medyan (IQR)deger olarak verilmistir.

Tablo 5 degerlendirildiginde gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, DIK,

yogun bakim iinitesine yatis, acil veya elektif dogum veya ameliyat, anestezi sekli,

dogum veya ameliyat siiresi agilarindan trik asit seviyesi gruplari arasinda anlamli

fark tespit edilmemistir. (p>0,05)
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Urik asit normal ve diisiik olan grup arasinda parite acisindan anlamli fark
tespit edilmemistir. Urik asit yiiksekligi olan grupta diger iki iirik asit seviyesi
grubuna gore daha fazla nullipar tespit edilmistir (p<0,05).

Siddetli preeklampsi agisindan yapilan degerlendirmede iirik asit diisiik ve
normal olan gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Bu iki grup ile iirik asit
yiikksek grup degerlendirildiginde, {irik asit yliksek olan grupta siddetli preeklampsi
goriilme olasiligr anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Eklampsi agisindan yapilan degerlendirmede iirik asit diisiik olan grup ile
normal olan grup ile anlamli fark tespit edilememistir. Urik asit diisiik olan grup ile
yiiksek olan grup arasinda anlamli fark tespit edilememistir. Ancak tirik asit normal
olan grup ile yiiksek olan grup arasinda yapilan degerlendirmede, eklampsi goriilme
olasilig tirik asit yiiksek olan grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001).

HELLP agisindan yapilan degerlendirmede iirik asit diisik olan grup ile
normal olan grup ile anlaml fark tespit edilememistir. Bu iki grup ile iirik asit
yiiksek grup degerlendirildiginde, iirik asit yiiksek olan grupta HELLP goriilme
olasiligi anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Mg tedavisi gorme acisindan yapilan degerlendirmede trik asit diisiik olan
grup ile normal olan grup ile anlamli fark tespit edilememistir. Bu iki grup ile iirik
asit yiiksek grup degerlendirildiginde, iirik asit yiiksek olan grupta Mg tedavisi
gorme olasiligi anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Dogum sekli acisindan yapilan degerlendirmede iirik asit diistik olan grup ile
normal olan grup ile anlamli fark tespit edilememistir. Bu iki grup ile iirik asit
yiiksek grup degerlendirildiginde, iirik asit yiiksek olan grupta C/S ile dogum yapma
olasiligi anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,004).

Dogum veya ameliyat sonras1 yatis siiresi agisindan yapilan degerlendirmede
irik asit diisiik olan grup ile normal olan grup ile anlamh fark tespit edilememistir.
Bu iki grup ile {irik asit yiiksek grup degerlendirildiginde, {irik asit yiiksek olan

grupta dogum sonrasi yatis siiresi anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 6. Laboratuvar Verilerinin Urik Asit Gruplarina Gére Dagihm

Urik_Asit Test Ist
Urik Asit <3,1 mg/dL | Urik Asit Normal | Urik Asit>6,3 mg/dL ' P
n=47 n=420 n=79
20,57+9,943 22,01+11,032 38,37+45,722 » | 0,001*
AST (IU/L) 18 (9)° 20 (10)° 24 (21)" 22,488 -
11,81+12,151 12,53+8,486 29,26+47,474 » | 0,001*
ALT (IU/L) 9 (6)° 11 (6)° 14 (15)" 19,118 -
Kreatinin 0,43+0,089 0,61+2,222 0,68+0,224 111142 0,001*
(mg/dL) 0 (0)? 1(0)"° 1(0)¢ ' *
PLT 249,61+66,494 230,09+70,042 207+77,786 121932 | 0.002*
(hiicre/mL) 260 (94)* 223 (88)* 197 (108)° ' '
Preoperatif
Hemoglobin ! 1’31‘;123363 ! 1’615;(12’)281 12’02;(12’)7 BT | 47582 | 0,003
(g/dL)
Postoperatif
] 10,47+1,593 10,48+1,548 10,02+1,544 1 -
Her(r;](/)gll_(;bln 10 (3)® 11 (2)° 10 (3)® 3,037+ | 0,049

*p<0,05; **p<0,01;% Ki Kare Testi (y); Ozet istatistikler kategorik veriler i¢in Sayi (Yiizdelik) deger olarak
verilmistir.*p<0,05; **p<0,01;:: ANOVA Test; % Kruskal-Wallis Testi; Ozet istatistikler sayisal veriler i¢in ortalama +
standart sapma, Medyan (IQR)deger olarak verilmistir.

Tablo 6 degerlendirildiginde, degerlendirmeye alinan laboratuvar tetkikleri

arasindan preoperatif hemoglobin degerleri hari¢ gruplar arasinda anlamli fark

mevcuttur.

AST ve ALT acisindan yapilan degerlendirmede, iirik asit diigiik ve trik asit

normal olan grup arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Bu iki grup ile {irik asit
yiikksek olan grup arasinda yapilan degerlendirmede AST ve ALT’nin {irik asit
yiiksek olan grupta anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,01).

Kreatinin agisuindan yapilan degerlendirmede, her ii¢ grubun da birbirinden
anlamli olarak farkli oldugu tespit edilmistir (p<0,01). En diisiik kreatinin seviye
ortalamalar1 (0,43+0,089) iirik asit diisiik grupta, en yiiksek kreatinin seviye
ortalamalar1 da (0,68+0,224 ) {irik asit yiiksek olan grupta tespit edilmistir.

Platelet sayimi agisindan yapilan degerlendirmede, iirik asit diistik ve {irik asit
normal olan grup arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Bu iki grup ile tirik asit
yiiksek olan grup arasinda yapilan degerlendirmede platelet sayisinin {irik asit yiiksek
olan grupta anlamli olarak daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p=0,02).

Postperatif hemoglobin degerleri agisindan yapilan degerlendirmede, iirik asit
diisiik olan grup ile normal olan grup ile anlaml fark tespit edilememistir. Urik asit

diisiik olan grup ile yiiksek olan grup arasinda anlamli fark tespit edilememistir.
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Ancak {rik asit normal olan grup ile yiiksek olan grup arasinda yapilan

degerlendirmede, iirik asit yiiksek olan grupta postoperatif hemoglobin degerleri

anlamli olarak diisiik bulunmustur (p=0,049).

Tablo 7. Neonatal Verilerin Urik Asit Gruplarina Gére Dagihm

Urik Asit <3.1 Urik Asit Urik Asit>6.3 | Test
mg/dL Normal mg/dL Ist. P
n=47 n=420 n=79
b | YOK 43 (%91) » 387 (%92)a | 58 (%73),
<
e 24,798 | 0,001%*
Var 4 (%9) a 33 (%8). 21 (%27) s
Bebek Dogum 3312,77+547,596 | 3140,10+693,83 | 2638,24900,41 | 18,9872 | 0,001%*
Agirhig (Gram) 3330 (570)° | 3212,5 (752,5) | 2705 (1325)"
APGAR 1. 7,531,792 7,7651,101 | 7,611,148 ,
Dakika Skoru 8 (0) 8 (0) 8 (0) 453971 0,103
APGARS. 8.55:1.863 8,8+1,034 8.7241.165 ,
Dakika Skoru 9 (0) 9 (0) 9 (0) 0.656% | 0,72
Oli Dogum | Yok 45 (%96) 416 (%99) 78 (%99) | 3,644% | 0,162

*p<0,05; **p<0,01;% Ki Kare Testi (+); Ozet istatistikler kategorik veriler icin Sayi (Yiizdelik) deger olarak
verilmistir. *p<0,05; **p<0,01;%: ANOVA Test; 2 Kruskal-Wallis Testi; Ozet istatistikler sayisal veriler icin ortalama =
standart sapma, Medyan (IQR)deger olarak verilmistir.

Tablo 7’de Ozetlenen neonatal istatistiksel veriler degerlendirildiginde
APGAR 1. dakika skoru, APGAR 5. dakika skoru, 6lii dogum riskleri agisindan bu
li¢ tirik asit seviyesi grubu i¢in anlamh fark tespit edilmemistir.

Prematiirite sayimi1 agisindan yapilan degerlendirmede, {irik asit diisiik ve tirik
asit normal olan grup arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Bu iki grup ile {irik
asit yiiksek olan grup arasinda yapilan degerlendirmede prematiirite riskinin tirik asit
yiiksek olan grupta anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,01).

Bebek dogum agirligi acisindan yapilan degerlendirmede, iirik asit diisiik ve
tirik asit normal olan grup arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Bu iki grup ile
tirik asit yiiksek olan grup arasinda yapilan degerlendirmede, iirik asit yiiksek olan
grupta dogum agirliginin anlamli olarak daha diisiik oldugu tespit edilmistir
(p<0,01).
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5. TARTISMA

Urik asit ve preeklampsi arasindaki iliski ilk kez 1917 yilinda
tanimlanmistir[29]. Preeklampside hiperiirisemi, distal tiibiillerde renal atilimin
azalmasima baglhidir ve genellikle doku iskemisi ve oksidatif stresin bir belirtecidir
[30]. Preeklampsili kadinlarda {irik asit diizeyindeki artisin hipertansiyon ve
proteiniiriden daha erken gerceklestigi siklikla gozlenir [31] ve bazi ¢aligmalar tirik
asitin “klinisyenler i¢in mevcut olan en hassas preeklampsi gostergesi” oldugunu 6ne

stirer [32].

Pasyar ve ark. yaptigi ¢aligmaya gore maternal iirik asit seviyesinin diisiik
dogum agirlig ile iligkili oldugu tespit edilmistir[43]. Biz de yaptigimiz ¢aligmada
tirik asit seviye gruplarina gore dogum agirliklarini degerlendirdik. Urik asit seviyesi
diisiik olan grupta ortalama dogum agirligr (3312,77+547,596) ile {irik asit seviyesi
normal olan gruptaki ortalama dogum agirligi (3140,10+693,83) arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05). Ancak bu iki grup ile
kiyaslandiginda, iirik asit seviyesi yiiksek olan gruptaki ortalama dogum agirligi
(2638,2+900,41) istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik izlenmistir (p<0,01).
Urik asit seviyesinin yiiksek olmasinin diisiik dogum agirligi ile olan iliskisini biz de
Pasyar ve ark. yaptig1 ¢alisma ile uyumlu tespit ettik. Yine ayni ¢alismada, kreatinin
seviyesinin irik asit yiiksek ve diigiik olan grupta istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Biz yaptigimiz ¢alismada inceledigimiz {i¢ farkli iirik asit seviye
grubunun da kreatinin seviyelerinin birbirinden farkli oldugunu tespit ettik. Bu farkin
caligmamizda iirik asit seviyesinin diisiik, normal ve yiiksek olarak {i¢ kisma
ayrilarak degerlendirilmesinden ve ¢aligmamiza dahil edilen hasta sayisinin yiliksek
olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Ryu ve ark. yaptig1 caligmada iirik asit yiiksekliginin diisiik dogum agirligi ile
iligkilendirmis, yaptiklar istatistiki analizler ile iirik asit icin 6,35 mg/dL {izerinin
prediktif degerini daha yiiksek bulmuslardir (sensitivite:0,58 — spesifite:0,95) [44].
Biz calismamizda firik asit sinir degerini 6,3 mg/dL olarak aldik [33] wve iirik asit
yiiksekliginin dogum agirligi ile anlamli derecede iliskisini ortaya koyduk (p<0.01).
Calismamiz bu sonucu ile Ryu ve ark. yaptig1 ¢alismay1 desteklemektedir. Ryu ve
ark. yaptigi bu calismada 75 normal gebelik [3,9 (3,1-4,6) mg/dL] ve 65
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preeklamptik gebelik [5,8 (4,7-6,6) mg/dL] kiyaslandiginda iirik asit seviyeleri
preeklamptik grupta anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu veriler
degerlendirildiginde bu calisma ile doguma yakin Olgiilen maternal {irik asit
seviyelerinin diisik dogum agirlhigi, disik dogum haftasi gibi kotii perinatal
sonuglarla iligkili oldugu ortaya konmustur [44]. Biz de yaptigimiz ¢alismada 34
hafta oncesi dogum riskini, iirik asit yliksek olan grupta diisiik olan gruba gore
istatistiki olarak daha yiiksek olarak tespit ettik (p<0,01).

Zhou ve ark. yaptig1 calismada diisiik ve yiiksek serum iirik asit seviyelerinin
artmis oksidatif stres ile iligkili oldugunu, maternal oksidatif stresin de gebeligin
hipertansif hastaliklari ile iliskili oldugunu 6ne stirmistiir [45]. Yine ayni ¢alismada
yiiksek iirik asit seviyelerinde oldugu gibi diisiik iirik asit seviyelerinin de materyal
oksidatif stres ile iliskilerindirilmesine atifta bulunulmustur [45]. Bu ¢alisma 1223
hastanin 16 ve 27. gebelik haftasinda maternal {irik asit seviyesi ve kan basing
Olclimlerinin kiyaslanmasi seklinde planlanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise iiglincii
trimester gebeler lizerindeki {irik asit seviyeleri ve sonuglarini degerlendirilmistir.
Nitekim ¢alismamizda disiik {irik asit seviyeleri ile kotli maternal ve neonatal
sonuclar arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

Livingston ve ark. yaptiklar1 ¢alismaya gore tirik asitin preeklampsi ile iliskisi
degerlendirilirken dogrudan tirik asit seviyesi yerine i¢in bir “lirik asit Z skoru”
kullanilmasini 6nermektedir [46]. Hastaneye preeklampsi sebebiyle kabul edilen
gebelerin, gebelik haftasina gore hesaplanmus {irik asit Z skoru ile neonatal riskler
acisindan Ongoriide bulunulabilecegini ancak maternal riskler agisindan bunun
mimkiin olmadigimi 6ne stirmiistiir [46]. Biz ¢alismamizda {irik asit yiiksekliginin
AST - ALT yiiksekligi, kreatinin seviyesi yiiksekligi, siddetli preeklampsi, eklampsi,
HELLP gibi pek cok maternal kotii sonugla istatistiki agidan anlamli derecede iligkili
olarak bulduk. Livingston ve ark. yaptiklar1 bu ¢alismada gestasyonel haftaya gore
irik asit Z skoru hesaplamiglardir (maternal en yliksek iirik asit seviyesinden
gestasyonel haftaya gore ortalama {irik asit seviyesi ¢ikarilir, bu fark gestasyonel
haftadaki iirik asit seviyesinin standart sapmasina boliiniir). Bizim calismamiz ile
farkli ¢ikan sonuglarin burdan ileri geldigini diistinmekteyiz.

Paula ve ark. yaptiklar1 caligmada iirik asit seviyesi yliksek olan ve yiiksek

olmayan iki grup kiyaslandiginda yas, parite ve dogum agirlig1 agisindan anlamli
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fark tespit edilmemistir [47]. Biz de ¢alismamizda iirik asit gruplari arasinda yas
acisindan anlamli fark tespit etmedik. (p>0,05) Bu bulgu Paula ve ark. yaptigi
calismayr destekler niteliktedir. Pariteyi degerlendirdigimizde iirik asit seviyesi
yiiksek olan grupta, iirik asit seviyesi diisilk olan ve normal olan gruba gore
nulliparlar daha yiiksektir (p<0,05). Yine {iirik asit seviyesi yliksek olan gruptakiler
ile iirik asit diisiik ve normal olan gruplar dogum agirlig1 agisindan kiyaslandiginda,
iirik asit seviyesi yiiksek olan gruptaki ortalama dogum istatistiki olarak anlamli
derecede diisiik izlenmistir. (p<0,01) Iki ¢alisma arasindaki bu farkliligin Paula ve
ark. yaptig1 ¢alismaya yalnizca gebeligin hipertansif hastaligi olan 58 hastay1 dahil
etmesi sebebiyle homojen bir grup iginde ¢alismanin yapilmasi ile ilgili oldugunu
diisiinmekteyiz.

Zhou ve ark. yaptigi bir bagka calismada toplam 3019 gebenin verileri
taranmis, yenidoganlar dogum agirliklarina gore ii¢ gruba ayrilarak maternal iirik asit
seviyeleri degerlendirilmistir[48]. Haftasina gére dogum agirligi normal olan grupta
tirik asit ile dogum agirlig1 arasinda bir baglanti bulunamamistir. Ancak haftasina
gore diisiik dogum agirligi olan grupta hem {irik asit disiikliigiiniin hem de
yiiksekliginin haftasina gore diisiik dogum agirligr ile iligkili oldugu tespit edilmistir.
Bizim yaptigimiz ¢aligmada iirik asit disiikliigiiniin diisik dogum agirlig ile iliskili
olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Bu farkliligin ¢alisma dizaynlarinin farkli
olmasindan ileri gelebilecegini diisiinmekteyiz.

Fingar ve ark. yaptig1 yaklasik 4.000.000 dogumu igeren bir caligmada
gebeligin hipertansif hastaliklar1 tiim gebeliklerin yaklasik %11 inde tespit edilmistir
[49]. Bizim c¢alismamizda gestasyonel hipertansiyonu bulunan 29 (%5,3),
preeklampsisi bulunan 155 (%28,4), siddetli preeklampsisi olan 77 (%14,1),
eklampsisi bulunan 10 (%1,8) gebe bulunmaktadir. Yaptigimiz ¢alismada gebeligin
hipertansif hastaliklarinin normal popiilasyondan daha sik goriilmesinin sebebinin,
caligmanin gebeligin hipertansif hastaligi olan gebelerin refere edildigi tersiyer bir
merkezde yapilmis olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismamizda neonatal sonuglar acisindan {irik asit yliksekligi olan gebeler,
34 haftanin altinda prematiir dogum acisindan degerlendirildi. Urik asit yiiksek olan
grupta bu oranin istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek oldugu tespit edildi
(p<0,01). Urik asit diisiik olan grupta 34 haftanin altindaki prematiirite ile anlaml1 bir
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iliski tespit edilmedi (p>0,05). Ayrica her ii¢ lirik asit seviye grubunda bebek
APGAR 1. Ve 5. Dakika skorlar1 arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p>0,05). Ayrica yaptigimiz ¢alismaya gore trik asit diisiikliigii ve yiiksekliginin 6li
dogum ile iligkisi tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismamiza maternal sonuglar acisindan bakildiginda iirik asit yiiksekliginin
C/S ile dogum ihtimalini artirdigini tespit ettik (p<0,05). Bununla uyumlu olacak
sekilde trik asit yliksek olan grupta dogum veya ameliyat sonrasinda hastanede yatis
stiresi (3,2+1,757) de trik asit diisik (1,85+0,722) ve normal olan (2,1+1,156)
gruptan daha yiiksekti. Bu farkin iirik asit seviyesi yiiksek olan grupta daha fazla Mg
tedavisi uygulanmasindan kaynaklandigint diistinmekteyiz. Siddetli preeklampside
24 saat, eklampside ise 48 saat Mg tedavisi devam ettirilmektedir. Bu da hastanede

kalis siiresini uzatmaktadir.
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6. SONUC

Urik asit seviye gruplarma gore gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi
acisindan anlamli farklilik gdézlenmemistir. Calismamiza gore iirik asit seviyesi
degerlendirilerek bu iki patolojiyi 6ngorebilmek miimkiin degildir.

Calismamizda tirik asit seviyesi yiiksek olan hastalarda siddetli preeklampsi,
eklampsi ve HELLP goriilme olasiligi daha yiiksek tespit edilmistir. Calismamiza
gore lirik asit yliksekligi olan hastalarda siddetli preeklampsi, eklampsi ve HELLP
bulunma olasiligi iirik asit normal ve diisiik olan hastalara gore daha fazladir.

Urik asit seviyesi diigiikliigii ile iirik asit seviyesi normal olan grup
kiyaslandiginda gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, siddetli preeklampsi,
eklampsi, HELLP ve DIK agisindan anlamli bir farkliik gdzlenmemistir.
Calismamiza gore trik asit diisiikligiiniin gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi,
siddetli preeklampsi, eklampsi, HELLP ve DIiK’i éngérmede yeri bulunmamaktadur.

Neonatal verilerden disiik dogum agirhigi ve prematiirite goriillme oraninin
tirik asit yiikksek olan grupta daha yiiksek oldugunu gézlemlenmistir. Calismamiz {irik
asit seviyesi yiiksekliginin prematiirite ve diisilk dogum agirligin1 dngdrebilecegini
ortaya koymustur. Neonatal veriler agisindan iirik asit diisiik ve normal olan grup
acisindan anlamli bir farklihlk gozlemlenmemistir. Calismamiza gore iirik asit

seviyesinin diisiik olmasi, olumsuz neonatal sartlarla iligkili degildir.
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8. EKLER

Ek 1: INTRAPARTUM VEYA POSTPARTUM SiDDETLI HIPERTANSIYON
TEDAVISINDE BASLANGIC OLARAK LABETALOL KULLANILAN YONETIM
ALGORITMASI[10]

Intrapartum veya Postpartum Siddetli Hipertansiyon
Tedavisinde Baslangi¢ Olarak

LABETALOL KULLANILAN YONETIiM ALGORITMASI

15 dk sonra élciilen kan basinc: hala yitksek ise
20 mg Labetalolii* 2 dakikay: asan siirede IV uygula.

Kan basinci dl¢iimiinii 10 dakika sonra tekrarla ve 6lciim sonucunu kaydet.
Sistolik veya diyastolik kan basinci yiiksekligi hala devam ediyor ise
40 mg Labetalolii 2 dakikay: agan siirede I'V uygula
Eger kan basinci simirin altindaysa, tansiyon takibine devam et.
Kan basinci olglimiinii 10 dakika sonra tekrarla ve dlgiim sonucunu kaydet.
Sistolik veya diyastolik kan basinc yiiksekligi hala devam ediyor ise
80 mg Labetalolii 2 dakikay: asan siirede [V uygula.
Eger kan basinci sinirin altindaysa, tansiyon takibine devam et.

Kan basinei dlgiimiinii 10 dakika sonra tekrarla ve ol¢lim sonucunu kaydet.
Sistolik veya diyastolik kan basina yiiksekligi hala devam ediyor ise
Hazirlanmig Hidralazin soliisyonunu 10 mg dozda 2 dakikay: agan siirede
IV uygula
Eger kan basine simirin altmdﬁsa, tansiyon takibine devam et

Kan basinci lglimiini 20 dakika sonra tekrarla ve dlgiim sonucunu kaydet.
Sistolik veya diyastolik kan basinc yilksekligi hala devam ediyor ise
Acilen perinatoloji, dahilive veya anestezi konsiiltasyonu iste.

*** Tansiyon takibi: Kan basinci sinirin altina diistiikten sonra birinci saatte
10 dakikada bir, ikinci saatte 15 dakikada bir, iiclincii saatte 30 dakikada
bir, dirdiincii saat ve sonrasinda ise saatte bir olacak sekilde kan basinc
dlclimlerini tekrarla.

Kan basinei takibi icin ilave 6zel bir order olustur.

Yan etkiler ve kontraendikasyonlar olabilecegi unutulmamalidir.

T.C. Saghk Bakanligi’nmin 2018 yilinda yayimladigi “Acil Obstetrik Bakim
Yonetim Rehberi” nden alinmuistir.
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Ek 2: LABETOLOL KULLANIM SEMASI[10]

HIDRALAZIN

LABETALOL
=2 dak iV

>2 dak 1V
10 dak sonra TA

10 dak sonra TA 20 daﬂk sonra TA
vilksekse

--
[]{ONSI_ILTASYONJ

10 dak sonra TA

T.C. Saglik Bakanligi’'nin 2018 yilinda yayimladigi “Acil Obstetrik Bakim
Yonetim Rehberi” nden alinmistir.

Ek 3: HIDRALAZININ BOLUS TARZINDA VERMEK UZERE HAZIRLANMASI[10]

“*Hidralazinin Bolus Tarzinda Vermek Uzere Hazirlanmasi

a) 20mgtoz hidralazim 2 ml1%0,9 sodyum kloriir ile sulandiriniz.
Takiben 20mllik enjektore %09 sodyum kloriir ¢cekerek 20
ml ye tamamlayimmz. Boylece hazirladifimz soltisyon 20 mg /
20ml (1 mg /1 ml) hidralazin icerir. Hazirlanan solisyon 24
saat oda 1s1sinda stabil kalir. Hazirlanan soliisyon baska bir
mnflizyon soliisyonuna eklenmemelidir.

b) Hidralazin tedavisi swrasinda devamh elektromk fetal
monitdrizasyon yapilmalidir.

¢) Bolus tedavisi ginliik 30 mg’ asmamalidir.

d) Eger total bolus dozu 20 mg veya ilizerinde 1se infiizyon
seklinde verilir.

T.C. Saghk Bakanligi’min 2018 yilinda yayimladigi “Acil Obstetrik Bakim
Yonetim Rehberi” nden alinmuistir.
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Ek 4: INTRAPARTUM VEYA POSTPARTUM SiDDETLi HIPERTANSiYON
TEDAVISINDE BASLANGIC OLARAK HiDRALAZIN KULLANILAN YONETIM
ALGORITMASI[10]

|5 dk sonra dlgiilen kan basinc: hala yiiksek 1se

Hazirlanmis Hidralazin soliisyonunu®* 5 mg ve va 10mg dozda 2
dakikayi asan siirede IV uygula

Kan basinci élelimiini 20 dakika sonra tekrarla ve lglim sonucunu kaydet.
Sistolik veya diyastolik kan basinci yiiksekligi hala devam ediyor ise

Hazrlanmis Hidralazin soliisyonunu 10 mg dozda 2 dakikay: asan
siirede IV uygula

Eger kan basinci sininn altindaysa, tansiyon takibine devam et***

Kan basinci éleiimiinii 20 dakika sonra tekrarla ve dlglim sonucunu kaydet.
Sistolik veva divastolik kan basmc yiiksekligi hala devam ediyor 1se
20 mg Labetalolii 2 dakikayi asan siirede IV uygula
Eger kan basinci siminn altindaysa, tansiyon takibine devam et

Kan basinci életimiini 10 dakika sonra tekrarla ve dlglim sonucunu kavdet.
Sistolik veya diyastolik kan basinci yiiksekligi hala devam ediyor ise
40 mg Labetalolii 2 dakikay: asan siirede IV uygula
acilen perinatoloji, dahilive veva anestezi konsiiltasvonu iste.

***Kan basinci siminn altina diistiikten sonra; birinci saatte 10 dakikada
bir, ikinci saatte 15 dakikada bir, iiglincii saatte 30 dakikada bir, dirdiincii
saat ve sonrasinda saatte bir kan basinc: dlgiimlerini tekrarla.

Kan basinc takibi igin ilave Gzel bir order olustur.

Yan etkiler ve kontraendikasyonlar olabilecedi unutulmamahdir.

T.C. Saghk Bakanhgi’min 2018 yilinda yayimladigi “Acil Obstetrik Bakim
Yonetim Rehberi” nden alinmigtir.
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Ek 5: HIDRALAZIN KULLANIM SEMASI[10]

LABETALOL
>2 dak iV

5 mg 40 mg

20 dak sonra TA *

--
[KONSIJLTASYONJ

20 dak sonra TA

HIDRALAZIN

T.C. Saglhk Bakanligi’min 2018 yilinda yayimladigr “Acil Obstetrik Bakim
Yonetim Rehberi” nden alinmistir.
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Ek 6: NIFEDiPiN KULLANILAN YONETIM ALGORITMASI [10]

15 dk sonra Glgiilen kan basinci hala yiiksek 1se; 10 mg oral Nifedipin
ver (dil alti uygulamayiniz).

a

Kan basinci dletimiindi 20 dakika sonra tekrarla ve dlclim sonucunu kaydet.
Sistolik veyva divastolik kan basinc: yiiksekligi hala devam edivor ise
20 mg oral Nifedipin ver.

Eger kan basinct siirin altindaysa, tansiyon takibine devam et®**

4

Kan basincr dlctimiinii 20 dakika sonra tekrarla ve Slciim sonucunu kaydet.
Sistolik veyva divastolik kan basinc: yiiksekligl hala devam edivor 1se
20 mg oral Nifedipin ver
Eger kan basinc: siminn altindaysa, tansivon takibine devam et,

i

Kan basinc: élglimiinii 20 dakika sonra tekrarla ve 6l¢iim sonucunu
kaydet. Sistolik veya diyastolik kan basinci yilksekligi hala devam
ediyor ise
40 mg Labetalolii 2 dakikayi asan siirede IV uygula. Acilen
perinatoloji, dahilive veya anestezi konsiiltasyonu iste.

*##*Kan basinci simnn altina diistiikten sonra; birinci saatte 10 dakikada
bir, 1kanci saatte 15 dakikada bir, {igiincii saatte 30 dakikada bir, dérdiincii
saat ve sonrasinda saatte bir kan basinc lglimlerini tekrarla.

Kan basinci takibi i¢in ilave 6zel bir order olustur,

Yan etkiler ve kontraendikasyonlar olabilecefi unutulmamalidir.

T.C. Saglhk Bakanligi’'min 2018 yilinda yayimladigr “Acil Obstetrik Bakim
Yonetim Rehberi” nden alinmistir.
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Ek 7: NIFEDiPiIN KULLANIM SEMASI[10]

NIFEDIPIN
Oral

20 dak sonra TA

20 dak sonra TA

20 dak sonra TA

LABETALOL

>2 dak IV

'

[KONSﬂLTASYON]

T.C. Saglik Bakanlhigi 'nin 2018 yilinda yayimladigr “Acil Obstetrik Bakim

Yonetim Rehberi” nden alinmistir.
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