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OZET

Yaka Kartal U, Siddetli Ozellikler Gosteren Preeklampsi ve Eklampside MgSO4
Kullaniminin Fetal Kardiyak Etkilerinin Myokardiyal Performans Indeksi ile
Degerlendirilmesi, Van Yiiziincii Yil Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kadin Hastahklan
ve Dogum Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Van, 2022. Bu calismada, siddetli 6zellikler
gosteren preeklampsi ve eklampside konviilziyonu 6nleme amacli kullanilan magnezyum
stilfat tedavisinin fetal kardiyak etkilerinin MPI kullanilarak arastirilmasi amaglanmistir.
Van Yiiziincii Y1l Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde Kadm Hastaliklar1 ve Dogum
Servisi’nde, 18-45 yas arasi, takipli, siddetli Ozellikler gosteren preeklampsi ve
eklampsisi bulunan 50 gebe incelenmistir. Calismaya katilan hastalarmm demografik
ozellikleri gebelik, dogum, dislik sayilari, dogum sekilleri ve hastanin labaratuvar
tetkikleri kayit altina alindi. MgSOs tedavisi oncesi ve sonrast Mg diizeyi ve MPI 6lgimi
kaydedildi. Hastalarin yas ortalamasi 31,70 = 5,99 ve dogum haftas1 ortalamasi1 32,49 +
4,49°dur. Yapilan Doppler USG’ye gore fetiislerin umbilikal arter sistol/diastol orani
ortalamas1 3,07+1,05, pulsatilite indeksi ortalamast 1,18+0,16, rezistans indeksi
ortalamasi 0,71+0,08’di. Gebelerin %18’i normal spontan vajinal yolla, %82’si ise
sezaryen ile gebeligi sonlandirildi. Yeni doganlarin 1.dk APGAR skor ortalamasi
6,14+1,73, 5.dk APGAR skor ortalamasi 7,95+1,01 olarak tespit edildi. Gebelerde
tedavisi dncesi MPI 6l¢limii ortalamasi1 0,41 + 0,18 iken tedavi sonrasi 0,49 + 0,09 olarak
bulundu. Siddetli 6zellikler gosteren preeklampsisi olan gebelerde MgSO4 tedavi 6ncesi
ve sonrast MPI Ol¢iimii ortalamalarinin karsilagtirmasinda anlamli bir farkhilik tespit
edildi. Ayrica tedavi Oncesi ve sonrasi MPI 6l¢tim farklarini etkileyen bir faktoriin
olmadig1 gosterildi.

Anahtar Kelimeler: Eklampsi, MgSOa, Myokardiyal Performans Indeksi, Preeklampsi



ABSTRACT

Yaka Kartal U, Evaluation of Fetal Cardiac Effects of MgSO4 Use in Severe
Preeclampsia and Eclampsia with Myocardial Performance Index, Van Yuzinci
Y1l University, Faculty of Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology,
Specialization Thesis, Van, 2022. In this study, it was aimed to investigate the fetal
cardiac effects of magnesium sulfate therapy, which is used to prevent convulsions in
severe preeclampsia and eclampsia, using MPI. Fifty pregnant women between the ages
of 18-45, who were followed up and had severe preeclampsia and eclampsia in Van
Yiiziincii Y1l University Medical Faculty Hospital, Gynecology and Obstetrics Service
were examined. Demographic characteristics of the patients who participated in the study,
pregnancy, birth, miscarriage numbers, delivery types and laboratory examinations of the
patient were recorded. Mg level and MPI measurements were recorded before and after
MgSO4 treatment. The mean age of the patients was 31.70 £ 5.99 and the mean week of
delivery was 32.49 £ 4.49. According to Doppler USG, the mean umbilical artery
systole/diastole ratio of the fetuses was 3.07+1.05, the mean pulsatility index was
1.18+0.16, and the mean resistance index was 0.71+0.08. %18 of the pregnants were
terminated by normal spontaneous vaginal route and %82 of them were terminated by
cesarean section. The mean 1st minute APGAR score of newborns was 6.14+1.73, and
the 5th minute mean APGAR score was 7.95+1.01. While the mean MPI measurement
before the treatment was 0.41 + 0.18 in pregnant women, it was 0.49 + 0.09 after the
treatment. A significant difference was found in the comparison of the mean MPI
measurement before and after MgSO4 treatment in pregnant women with severe
preeclampsia. In addition, it was shown that there was no factor affecting the MPI
measurement differences before and after treatment.

Keywords: Eclampsia, MgSO4, Myocardial Performance Index, Preeclampsia
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1 GIRIS VE AMAC

Preeklampsi, gebeliklerin yaklasik %2'sini etkileyen, perinatal ve maternal
morbidite ve mortalitenin nemli bir nedenidir (1,2). Preeklampsi, 20. gebelik haftasindan
sonra gelisen hipertansiyonla birlikte proteinlri veya end-organ disfonksiyonunun eslik
ettigi hastalik olarak tanimlanir (3). Preeklampsinin kesin nedeni belirsizligini korusa da,
bir¢ok teori plasental implantasyon sorunlarmna ve trofoblastik invazyonun kismi veya
tam basarisizligina odaklanmaktadir (4-6). Maternal spiral arterlerin yetersiz trofoblastik
invazyonunun uteroplasental dolasimda vaskiiler dirence yol a¢tig1 disliniilmektedir
(7,8). Eklampsi, preeklampsili gebe bir kadinda tanimlanabilir bagka bir nedeni olmayan
nobetler olarak tanimlanmaktadir (9).

Preeklampsi ve eklampsi tedavisinde magnezyum siilfat yaygin olarak
kullanilmaktadir ve preeklampsi tedavisi i¢in tercih edilen ilagtir. Ayrica eklampsinin
baslangic epizodunu da engellemektedir (10-12). Preeklampsili kadmlar i¢in magnezyum
siilfat, plaseboya kiyasla eklampsi gelistirme riskini %60 azaltir (13). Magnezyum sulfat
guclu bir vazodilatordir ve fetal kalp tzerine etkileri yeterince bilinmemektedir (14,15).
Ayrica preeklempside artan vaskiiler plasental direng, fetal kardiyak afterload'da bir artiga
neden olarak fetal kalp fonksiyonunu etkileyebilmektedir (16).

Fetal kalbin degerlendirmesinde son yillarda sik¢a bagvurulan ve pratikte sik
kullanilan yontemlerden biri de myokardiyal performans indeksidir (MPI)(17).
Miyokardiyal performans indeksi (MPI) ilk olarak Tei ve arkadaslar1 tarafindan dilate
kardiyomiyopatili erigkinlerde kalp fonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in kullanilmistir.
Invaziv olmayan, Doppler'den tiiretilen MPI'nin, global miyokard fonksiyonunun bir
indeksi olarak faydali oldugu bildirilmistir. MPI, izovoliimetrik kasilma zamanmin
(IVKZ) ve izovoliimetrik gevseme zamaninm (IVGZ) toplaminmn ejeksiyon zamanmna
(EZ) bolunmesiyle hesaplanir (18). Tsutsumi ve arkadaglar1 fetal miyokard fonksiyonunu
degerlendirmek igin MPI kullanan ilk raporlamay1 ortaya koymuslardir (19). Daha sonra
Hernandez- Andrade ve arkadaslari, mitral kapak ve aort kapak agilip kapanma seslerinin
Doppler ekolarmma yansimasini kullanarak, modifiye miyokardiyal performans indeksini
(Mod-MPI) gelistirmislerdir. Bu modifikasyon gozlemciler arast tutarlihgi  ve
tekrarlanabilirligi artirmigtir (20,21).
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Literattrde preeklampsinin fetal kardiyak fonksiyonu tizerine etkilerini incelemek
amaciyla MPI kullanilan ¢aligmalar ve magnezyum sulfatin uterin arterlerin Doppler akis
hiz1 tizerindeki etkisini inceleyen caligmalar mevcuttur. Fakat bildigimiz kadariyla,
preeklampsili hastalarda tedavi amag¢li kullanilan magnezyum siilfatin fetal kalp
tizerindeki etkisini degerlendiren ¢alisma bulunamamistir. Bu nedenle bu calisma,
siddetli 6zellikler gosteren preeklampsi ve eklampside konviilziyonu 6nleme amagh
kullanilan magnezyum silfat tedavisinin fetal kardiyak etkilerinin MPI kullanilarak

arastirilmasi amaciyla yapilmistir.
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2 GENEL BIiLGILER

2.1  Gebeligin Hipertansif Hastahklar:

Gebeligin hipertansif hastaliklari, maternal ve fetal morbidite ile mortalitenin
onde gelen nedenleri arasindadir. Gebelikteki hipertansif hastaliklar, Ulusal Yuksek
Tansiyon Egitim Programi Calisma Gurubu tarafindan dort kategoride smiflandirilmistir
(3).

1) Preeklampsi-eklampsi

2) Kronik hipertansiyon

3) Kronik hipertansiyona superempoze preeklampsi
4) Gestasyonel hipertansiyon

2.2 Preeklampsi-eklampsi

Preecklampsi, 20. gebelik haftasindan sonra gelisen ve proteiniiri veya end-organ
disfonksiyonunun eslik ettigi yeni baslangi¢h hipertansiyon olarak tanimlanir. 2013'ten
once proteiniiri varlig1 preeklampsi tanisi i¢in gerekli bir unsurdu. Fakat bazi hastalarda
idrarda proteinin saptanabilir hale gelmeden ©nce hastaligin ilerlemis oldugu
anlasilmistir. Bunun Uzerine Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (ACOG)
Gebelikte Hipertansiyon Gorev Giicii'niin 2013 raporunda kaldirilmustir (3). End-organ
disfonksiyonunun 6zellikleri arasinda trombositopeni, karaciger veya bobrek yetmezligi,
pulmoner 6dem ve noérolojik veya gorsel disfonksiyon bulunur. Proteindri, 24 saatlik
toplanan idrarda 300 mg veya daha fazla protein bulunmasi olarak belirlenmistir (22). Alt
ekstremite 6dem insidansinin preeklampside yliksek olmasma ragmen normal gebelikte

de sik goriilmesi nedeniyle tani kriteri olarak kullanilmamaktadir (23).

2.2.1 Smiflandirma

Preeklampsi, 34. gebelik haftasindan 6nce ortaya ¢ikarsa erken baslangigli, 34.
gebelik haftasinda veya daha sonra gelisiyorsa ge¢ baslangiclh olarak smiflandirilmistir
(24). Bir retrospektif ¢calismada, ge¢ baslangigh preeklampsinin, erken baglangiclh ile
karsilastirildiginda, anlamli 6lgiide daha yiiksek perinatal 6liim insidans1 ve ciddi

neonatal morbidite ile iliskili oldugu gosterilmistir (25). Ayrica preeklampsinin siddetli

14



Ozelliklerinin varligr veya yokluguna gore de ayrilir (Tablo 2. 1). Siddetli 6zellikler
gosteren preeklampside, 160 mm Hg sistolik veya 110 mm Hg diyastolik kan basmcinin
Uzerinde olgiilen tansiyon degerleri, kreatinin 1,1'den ylksek veya bazal kreatinin
degerinin iki katina ¢gikmasi, karaciger fonksiyon testlerinin iki katina ¢gikmasi, kalic1 veya
siddetli santral sinir sistemi (SSS) semptomlari, trombosit sayismin 100,000/mL’den az

olmasi ve pulmoner 6dem varligi gorilmektedir (26).

Tablo 2. 1 Preeklampside siddetli 6zellikler

Sistolik Kan Basinc1 >160 mm Hg
Kan basincinin yiikselmesi Diyastolik Kan Basmci> 110 mm Hg
Dinlenme esnasinda 4 saat arayla 2 6l¢tiim
MSS bulgulan Kalic1 bag agrisi
Viziiel degisiklikler
Trombositopeni Trombosit < 100,000/mL
Karaciger disfonksiyonu Transaminaz > 2 x normalin {ist sinir1
Persistan siddetli {ist sag kadran veya epigastrik agr1
Bobrek yetmezligi Kreatinin > 1,1 mg/dL
Bazal kreatinin ikiye katlanmasi
Pulmoner 6dem Fizik muayenede belli olan

MSS: merkezi sinir sistemi, mm: milimetre, mL: mililitre, mg: milligram, dL: desilitre

2.2.2 Patofizyoloji

Preeklampsi gelisiminin altinda yatan mekanizmanm anormal plasentasyon
oldugu diistiniilmektedir. Normal gebelik sirasinda, fetal sitotrofoblastlar, plasentaya kan
saglayan uterin arterin terminal dallar1 olan endometriyumun spiral arterlerine niifuz edip
yeniden sekillendirdikleri yer olan uterusa gog ederler (27). Preeklampsi 2 asamali bir
stirecin sonucu olarak gelismektedir. Anormal plasentasyon ve ardindan islevsiz bir
maternal immiin yanit (28). ilk asamada, fetal sitotrofoblastlarin invazyonu yetersizdir,
bu da spiral arterlerin yetersiz yeniden sekillenmesine ve nihayetinde plasentanin
perflizyonunun azalmasma yol acar (29). Ikinci (maternal) asamada, sistemik bir
inflamatuar yanit baglatilir (30). Plasentanin hipoperfiizyonunun neden oldugu iskemi,
cok sayida aracinin salinmasina yol agarak endotel disfonksiyonuna ve bir dizi sistemik
rahatsizliklara (preeklampside goriilen hipertansiyon, 0dem, proteiniri ve trombosit

agregasyonu) neden olur. Trombositlerin aktivasyonu ve pihtilagma kaskadi,
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mikrotrombinin gelismesine yol agarak uterusa giden kan akigini daha da kotiilestirir (31).
Immiinolojik faktorler de preeklampsi gelisiminde anahtar rol oynayabilir.
Preeklampsinin altinda yatan patofizyoloji, graft-versus-host hastaligina benzemektedir
(32).

2.2.3 Risk faktorleri

Birden fazla faktdr preeklampsi riskini artirr (Tablo 2. 2). Onceki gebelikte
preeklampsi 6ykiisii, mevcut gebelikte preeklampsi gelisme riskinin sekiz kat artmasiyla
iliskili bulunmustur. Riski artiran diger faktorler ise antifosfolipid antikor sendromu,
kronik hipertansiyon, pregestasyonel diyabetes mellitus, gebelik 6ncesi beden Kkitle
indeksinin (BKI) 30'un iizerinde olmas1 ve yardime: {ireme teknolojisidir (33). Amerika
Birlesik Devletleri'nde (ABD) preeklampsinin insidansi ve siddeti agisindan agik diizeyde
ik farkliliklar1 belgelenmistir. Afro-Amerikali kadinlar, beyaz kadinlardan daha yiiksek
preeklampsi insidansina ve 3 kat daha yliksek anne 6liim oranina sahiptir. Bu artig, saglik
hizmetlerine erisimdeki esitsizlikler ve eslik eden hastaliklardaki farkliliklar ile ilgili

olabilecegi diistiniilmiistiir (34).

Tablo 2. 2 Preeklampsi icin risk faktorleri (35)

Preeklampsi hikayesi

Cogul gebelik

Yuksek Kronik hipertansiyon

Tip 1 veya tip 2 diabetes mellitus

Bobrek hastaligt

Otoimmun bozukluklar

Nulliparite

BKI > 30 kg/m?

Ailede preeklampsi 6ykisi (birinci derece akraba)

Orta Sosyodemografik dzellikler (Afro-Amerikali, diisiik
sosyoekonomik durum)

Yas > 35

Kisisel ge¢mis (6nceki diisiikk dogum agirligi veya gestasyonel yasa
gore kiiciik dogum, Onceki olumsuz gebelik sonucu, Onceki
gebelikten bu yana >10 yil aralik)

Diisiik Onceki komplike olmayan zamanmda dogum
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2.2.4 HELLP sendromu

Hemoliz, karaciger enzimlerinde yiikselme ve disiik trombosit (HELLP)
sendromu, ACOG tarafindan ayr1 bir hastalik degil, siddetli preeklampsi 6zellikleri
tastyan bir preeklampsi varyant1 olarak kabul edilir (36). Preeklampsinin aksine,
nulliparite HELLP sendromu i¢in bir risk faktorii degildir. HELLP sendromu gelisen
hastalarmn %50'den fazlasi multipardir. Diger risk faktorleri arasinda oOnceden bir
preeklampsi veya HELLP sendromu 6ykst, obezite ve ileri yas yer alir. Sendromun altta
yatan patofizyolojisi preeklampsininkine benzer ancak daha yuksek derecede hepatik
inflamasyon ve kompleman ve koagiilasyon kaskadlarinin aktivasyonu ile birliktedir (37).
HELLP sendromu, kii¢iik kan damarlarindaki kirmizi kan hiicrelerine etki eden ve sistosit
olusumuna neden olan yikici kuvvetlere yanit olarak gelisen mikroanjiyopatik hemolitik
anemi ile karakterizedir. HELLP sendromunun tipik semptomlari arasinda sag Ust kadran
agrisi, bulanti ve kusma yer alr. HELLP sendromu siklikla siddetli ozelliklerle
preeklampsi ile iligkili oldugundan, bas agrisi, gérme degisiklikleri ve pulmoner 6dem
mevcut olabilir (38). HELLP sendromu igin Tennessee Siniflandirma Sistemi su tani
kriterlerini kullanir: Hemolizle birlikte laktat dehidrogenaz (LDH) artis1 (>600 U/L),
aspartat aminotransferaz (AST) artis1 (70 U/L), diisiik trombosit sayis1 (<100 x 10%/L).
Hastaligin tam ekspresyonu (¢ degiskenin tiimiiniin varligi iken, kismi ekspresyon
bunlardan ikisinin varhgidir (39). Mississippi HELLP Uglii Smiflama Sistemi, trombosit
sayisina gore sendromun ciddiyetini ayrica siniflandirir. En siddetli form olan smif I,

trombosit sayis1 50 X 10%/L'nin altindadir (Tablo 2.3)(40).
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Tablo 2. 3 HELLP sendromunun siniflama sistemleri

Tennessee siniflama sistemi
Trombosit < 100 x 109/L
Tam ekspresyon LDH > 600 U/L
AST > 70 U/L
Kismi ekspresyon | 3 degiskenden 2’sinin varligi

Mississippi iiclii siniflama sistemi
Trombosit < 50 x 109/L
Smmf 1 LDH > 600 U/L
AST veya ALT > 70 U/L
Trombosit 50-100 x 109/L
Simif 2 LDH > 600 U/L
AST veya ALT > 70 U/L
Trombosit 100-150 x 109/L
Simif 3 LDH > 600 U/L

AST veya ALT > 40 U/L
LDH: Laktat dehidrogenaz, ALT: Alanin transaminaz, AST: Aspartat transaminaz, U:Unite, L:litre

2.2.5 Eklampsi

Eklampsi, preeklampsili gebe bir kadinda tanimlanabilir bagka bir nedeni olmayan
nobetler olarak tanimlanir. Nobetlerin gelisiminin altinda yatan mekanizma iyi
anlasilmamistir. Yiiksek kan basincinin, serebral dolagim sisteminin otoregiilatuar
fonksiyonunun bozulmasina neden olarak, beynin hipoperfiizyonu veya hiperperfiizyonu,
endotel disfonksiyonu ve 6dem ile sonu¢landigina dair kanitlar vardir (9). Eklampsi
dogum oncesi donemde, dogum sirasinda veya dogum sonrasit donemde ortaya ¢ikabilir.
Vakalarin %90'indan fazlas1 28. gebelik haftasinda veya sonrasinda ortaya cikar.
Eklampsi vakalarmin %44 kadar1 dogum sonrasi donemde ortaya ¢ikar (41). Nobet
gelismeden Once en sik goriilen belirti ve semptomlar yiiksek kan basinci, bas agrisi,
gorme degisiklikleri ve sag iist kadran ve epigastrik agridir. Eklampsili kadinlarin
%25'ine yakin1 énceden herhangi bir semptom bildirmemistir (42). Nobetler tipik olarak
tonik-kloniktir, 60 ila 90 saniye surer ve bunu post-iktal faz izler (43). Hem preeklampsi
hem de eklampsi, posterior reversibl ensefalopati sendromunun (PRES) gelisimi, yani
vazojenik serebral 6dem ve fokal norolojik defisitler ile iliskili olabilir. PRES'in belirti
ve semptomlar: tedavi ile geri dondurilebilir ancak kalici bozukluklar da meydana

gelebilir (44). PRES'teki degisiklikler hemen hemen her zaman beynin oksipital lobunu
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etkilediginden gorsel degisiklikler yaygindir. Bunlar skotomata, haliisinasyonlar, diplopi

ve bulanik gormedir (45).

2.3 Preeklampside hasta yonetimi

Acil serviste yiiksek tansiyonu olan gebe bir hastanin degerlendirilmesi ve
yonetiminin amaci, herhangi bir komplikasyonun varligini belirlemek, mevcut
semptomlar1 tedavi etmek ve eklampsiye ilerleme riskini azaltmaktir. Mevcut kan
basincina ve end-organ islev bozuklugu belirtilerinin varligina bagli olarak kan basincinin
acil olarak disiiriilmesi gerekebilir. ACOG kilavuzlari, siddetli 6zellikleri olmayan
gestasyonel hipertansiyonu veya preeklampsisi olan kadmlar igin, sistolik kan basinci
>160 mm Hg veya diyastolik kan basmci >110 mm Hg oldugunda, antihipertansif
ilaglarla ayakta tedavi 6nermektedir. Kan basincinin acil olarak diisiiriilmesindeki amag,
maternal organlarin ve fetiisiin hipoperflizyonunu 6nlemektir ve bunun igin sistolik kan
basincint 140 ila 150 mm Hg arasinda ve diyastolik kan basincini 90 ila 100 mm Hg
arasinda tutmaktir (46). Gebelikte Hipertansiyon Calismasi, kan basinci siki bir sekilde
kontrol edilen ve basinci daha az siki kontrol edilen kadinlarda benzer sonuglar
gostermistir (47). 2013 ACOG kilavuzlarinin aksine, 2018'de yaymlanan Uluslararasi
Gebelikte Hipertansiyon Calismasi Dernegi'nin (ISSHP) tavsiyeleri, kan basinci klinikte
veya ofiste 140/90 mm Hg'den veya evde 135/85 mm Hg'den yiiksek oldugunda,

gebeligin her trli hipertansif bozuklugunun tedavisini icermektedir (48).

2.3.1 Magnezyum tedavisi

Magnezyum siilfat inflizyonunun preeklampsili kadinlarda eklampsi riskini
azaltmadaki yarar1 yapilan 6nemli bir ¢aligmayla dogrulanmustir (49). Magnezyum,
vaskiler duiz kas hiicreleri Uzerindeki kalsiyum reseptorlerinin antagonistik etkisiyle bir
vazodilator olarak ¢alisir. Magnezyum uygulamasinin bir sonucu olarak kan basincinda
azalma net olarak gdsterilmemistir (50). Magnezyumun ndbet dnleyici etkisi, N-metil-D-
aspartat reseptorlerindeki antagonizmanin sonucu olabilir (51). Parenteral magnezyum,
siddetli Ozellikler gosteren preeklampsi veya eklampsi kaniti kanit1 olan kadinlarda
endikedir. Magnezyumun ilk yikleme dozu, 15 ila 20 dakika boyunca intravendz (1V) 4
ila 6 gramdir ve ardindan idame dozu infiizyon hiz1 1 ila 2 g/saat olacak sekilde

yapilmalidir. Magnezyum infiizyonu alan kadinlarin solunum hizi ve kan basinct her 30
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dakikada bir, nabz1 ve idrar ¢ikis1 saatte bir ve refleksleri ylikleme dozu sonunda ve
inflizyon sirasinda her 2 saatte bir kontrol edilmelidir. Magnezyum inflizyonuna devam

edilmesi, serum magnezyum seviyelerine degil, fizik muayene bulgularma baghdir (3).

2.3.2 Aspirin

Diisiik doz aspirin, yiiksek riskli olarak tanimlanan kadinlarda preeklampsinin
onlenmesinde orta derecede bir etkiye sahiptir. ACOG, yliksek preeklampsi riski tastyan
kadinlarda ilk trimesterin sonlarinda 60 ila 80 mg dozda aspirin baslatilmasini dnerir (3).
Aspirinin preeklampsiyi 6nleme mekanizmasinin, siklooksijenazin asetilasyonu yoluyla
prostasiklin-tromboksan A2 dengesinin restorasyonu yoluyla oldugu ve bu durumun da
tromboksan A2 olusumunu smirladigi diisiiniilmektedir (52). Yapilan bir ¢alismada, 1620
katilimcida giinde 150 mg dozda aspirin plasebo ile karsilagtirilmistir. Aspirin alan
kadinlarda preeklampsi insidanst %1,6 iken, plasebo grubunda %4,3 oldugu
gosterilmistir. ISSHP bu calismanin sonuglarma dayanarak 20 haftalik gebelik yasindan
once (ideal olarak 16 haftadan 6nce) preeklampsi riski yliksek olan kadinlar i¢in giinde

150 mg'lik bir dozda aspirin baglatilmasmi 6nermektedir (53).

2.3.3 Dogumun zamanlamasi

Dogumun zamanlamasi, anneye veya fetiise zarar verme riskini en aza indirirken,
fetls gelisimine de izin vermelidir. Eklampsinin kesin tedavisi dogumdur. Hasta, hava
yolunun korunmasma ve kan basincinin kontroliine odaklanilarak dogumdan once
stabilize edilir. Belirtileri degerlendirmek igin fetal izlem baslatilmalidir. Bir kadin
dogum uzman ile konsiiltasyon hemen baglatilmalidir. Tekrarlayan ndbeti 6nlemek i¢in
intraven6z magnezyum siilfat kullanilmalidir (41). Hafif gestasyonel hipertansiyonu veya
siddetli 6zellikleri olmayan preeklampsisi olan ve 37. gebelik haftasindan daha kiigiik bir
dogum endikasyonu olmayan kadinlar i¢in, anne ve fetiisiin izlemi ve gdzlemi onerilir.
37. gebelik haftasinin lizerindeki kadnlar i¢in siirekli gozlem yerine dogum Onerilir. Kan
basinglar1 tipik olarak dogumdan sonra en az 72 saat ve dogumdan sonra 7 ila 10 giin
boyunca izlenir ve end-organ disfonksiyonu agisindan surekli degerlendirilmesi yapilir.
Siddetli gestasyonel hipertansiyonda, doguma kadar gegen siire, morbidite ve mortaliteyi
azaltmak igin en etkili faktordiir. Dogum karari, gebelik yas1 ve gebelik sirasinda seri

ultrasonografik testlerin sonuglar1 (gdbek arter basinci, amniyotik sivi hacmi, gebelik

20



yag1) gibi hastaligin ilerlemesine iliskin maternal faktorler ve fetal durumlar dikkate
alinarak bireysellestirilir (54). 72 saat i¢inde dogum beklenen ve gebelik yasi 32 haftadan
kiigiik olanlara orta veya siddetli serebral palsi riskini azaltmak i¢in magnezyum siilfat
uygulanmalidir (55). Takip eden 7 giin i¢ginde dogum bekleniyorsa ve gebelik yasi 24 ila
34 hafta arasindaysa, fetal akciger olgunlagmasini desteklemek i¢in kortikosteroidler
verilmelidir. ACOG komitesi 2016 yilinda, ge¢ preterm dogum icin yiiksek risk altindaki
kadinlara betametazon uygulamasini desteklemek i¢in antenatal kortikosteroid dnerilerini
genisletmistir. Deksametazon ve betametazon, bu endikasyon i¢in kullanilan en yaygin
calisilan kortikosteroidlerdir. Onerilen rejimler, 2 doz betametazon (12 mg intramuskdiler
[IM] veya intravaskuler [IV], 24 saat arayla verilir) veya 4 doz deksametazon’dur (12
saatte bir 6 mg IM uygulama) (56).

2.3.4 Kan basinci igin farmakolojik tedavi

Hipertansiyonlu gebe kadinlarin birinci basamak uzun vadeli farmakolojik
tedavisi labetalol, nifedipin ve metildopa ile yapilir (Tablo 2.4). Labetalol, non-selektif
bir B-blokerdir. Kan basincmin kisa ve uzun sireli kontrolil i¢in kullanilabilir. Yan etkisi
bronkokonstriksiyondur. Bu nedenle hem astimi olan hastalarda hem de bradikardisi olan
hastalarda labetalolden ka¢imilmalidir. Labetaloliin diger yan etkileri arasinda yorgunluk
ve ortostatik hipotansiyon bulunur. Intrauterin gelisme geriligi konusunda bazi endiseler
vardir fakat kanitlar yetersizdir (57). Nifedipin, periferik 6dem, refleks tasikardi ve bas
agrist gibi yan etkiler ile iliskili olabilen dihidropiridin tirevi bir kalsiyum kanal
blokoérudir. Hipotansiyon ve néromuskuler blokaj yapabilecekleri g6z 6niinde
bulundurularak magnezyum ve nifedipinin birlikte uygulanmasi konusunda dikkatli
olunmasi 6nerilir (58). Metildopa, merkezi etkili bir alfa-2 adrenerjik agonisttir. Fetus
icin guivenli kabul edilir. Olumsuz maternal etkileri arasinda karaciger hasar1 ve hemolitik
anemi bulunmaktadir (59). Sivi kayb1 riskinden dolayi tiyazid diiiretiklerinden genellikle
kacinilir. Kan basincmin hizli diistisii siklikla intravendz labetalol veya hidralazin
kullanimiyla saglanir. Oral nifedipin ayrica gebelikte kan basincindaki ciddi yiikselmeleri
azaltmak icin birinci basamak tedavi olarak kabul edilir. Hidralazin, vaskiiler diiz kaslar1
gevseten direk etkili bir periferik vazodilatordir ve maternal yan etkileri hipotansiyon,
refleks tasikardi, kusma, bas agrisi ve gogiis agrisidir (46). Nitrovazodilatorler,

kullanimlarinda daha yiiksek komplikasyon olasilig1 nedeniyle genellikle birinci basamak
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ajanlar olarak kabul edilmez. Nitrogliserin venodilatasyon yoluyla kan basmcin diistiriir,

bu da genellikle yiiksek kan basinci olan gebe kadinlarda gorulen intravaskuler hacmin

azalmasii siddetlendirebilir. Bir intravendz ajan olan nitroprussid kan basinci kontrolii

icin acil durumlarda nadiren kullanilir. Cok kisa yart dmrii hizli titrasyon igin gok etkili

olmasini saglar ancak 4 saatten fazla kullanildiginda anne ve fetiiste siyaniir zehirlenmesi

riski olusturmaktadir. Bu nedenle nitroprussid genellikle, yukarida belirtilen ajanlarin

yeterli kan basinci kontroliinii saglayamamasi durumunda kullanilacak bir ajan olarak

gorulir. Gebelikte kaginilmasi gereken ajanlar arasinda teratojenite riski nedeniyle

anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri bulunur

(60).

Tablo 2. 4 Gebelerde kan basinci kontrolii igin medikal tedavi

Tlag¢ Mekanizmas1 | Doz Yen etki
Labetalol Non-selektif § | 200-1200 mg Bronkospazm, hipotansiyon,
bloker 2-3 boliinmiis fetal bradikardi
doz
Nifedipin Kalsiyum 30-120 mg Bas agrisi, flushing, periferik
kanal blokeri Odem
Metildopa a-2 agonist 500-3000 mg KCFT artis1, depresyon
2 boliinmiis doz
Hidroklortiazid | Ditretik 12.5-25 mg Hacim azalmasi, hipokalemi
Metoprolol Selektif  p-1 | 25-200 mg Bronkospazm, hipotansiyon,
bloker 2 boliinmiis doz | fetal bradikardi
Hydralazine Periferik 50-300 mg 2-4 | Hipotansiyon, fetal
vazodilator boliinmiis doz | trombositopeni

KCFT: Karaciger fonksiyon testi, mg:miligram

2.4

Fetal kardiyak fonksiyon

Son yillarda fetal kardiyolojideki kaydedilen ilerlemeler, fetal kardiyak islev ve

hemodinami konusunda bilgi diizeyinde artisa neden olmustur. Intrauterin gelisme

geriligi olan bebekler, preeklamsisi olan anne bebekleri, diabetik anne bebekleri gibi
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riskli fetlslerde kardiyak fonksiyon ve performans dnemli derecede etkilenebilmektedir
(61). Boyle durumlarda Ozellikle myokardiyal performansta gelisebilecek olumsuz
degisikliklerin erken teshis edilmesi fetus i¢in hayat kurtarici olacaktir. Bu konuda birgok
caligma yapilmis ve fetal kardiyak fonksiyonun, fetal iyilik halinin 6nemli bir gostergesi
olabilecegi diisiiniilmiistiir (62).

Fetiistin saglikli bir sekilde biiyiiyiip gelismesi i¢in sadece fetoplasental iinite
degil ayn1 zamanda kardiyovaskuler sistemin de saglikli bir sekilde gelisimine devam
etmesi gerekir ve devamli biiyiiylip gelisen embiryonun ihtiyaglara karsilik vermelidir.
Bunun i¢in her trimesterde fetal kardiyak fonksiyonda degisiklikler olmaktadir. Fetal
kalp, miyofibrillerin organizasyonunun az olmasi, sempatik inervasyonun az olmasi,
myositlerin kiigiik olmasi, miyokardiyal gelismenin hiicre sayisinin artig1 ile
gerceklestirilmesi gibi erskin kalpten farkli bazi 6zellikler gostermektedir. Ayrica fetal
dolasimin da kendine 6zgii 6zellikleri vardir. Bu 6zelliklerden bazilari:

v Foramen ovale, ductus venosus, ductus arteriosus seklinde ii¢ sant igerir.
v Ventrikiller paralel pompalama yapar.

v’ Sag ventrikiil daha baskindir.

v Atrium ve ventrikiil basinglar1 bir birine esittir.

Fetal dolasimin bu 6zellikleri sebebiyle ¢ogu konjenital kalp hastaliginda kardiyak
disfonksiyon olusmazken, atrioventrikiiler kapak yetmezligine yol acan Ebstein
anomalisi ve atrioventrikiler septal defekt ile hipoplastik sol kalp, duktus arteriosus veya
foramen ovalenin erken kapanmasi, sistemik arteriovendz fistul gibi sartlarda
disfonksiyon olusabilmektedir (63).

Kardiyak  fonksiyon  degerlendirilmesinde = bazi  dinamik  &l¢iimler
kullanilmaktadir. Bu ol¢limler i¢inde pratikte en ¢ok kullanilanlar kisalma fraksiyonu,

AV kapak Doppler ekokardiyografisi ve myokardiyal performans indeksidir (17).

2.5  Fetal Myokard Performans indeksi

Kardiyak patolojilerin fetal donemde tespiti ve izlenmesi igin gelistirilmis olan
birden fazla kardiyak parametre bulunmaktadir ve fonksiyonel ultrasonografik
degerlendirme de buna dahildir (64,65). Kalbin birincil iglevi yeterli doku perfiizyonu
saglamak i¢in kanin ejeksiyonunu saglamaktir. Bu agidan doppler ultrasonografi (USG)

kan akigini veya kardiyak zaman periyotlarin1 degerlendirerek kardiyak fonksiyonun
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degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir (66). MPI, myokard fonksiyonunu
gosteren Pulsed-Wave Dopler Ultrasonografi’den iiretilmis bir indekstir ve kantitatif bir
Olcim saglar (67,68). Ventrikullerin miyokardiyal performansini degerlendirmek i¢in
izovoliimetrik kasilma zamanm (IVKZ), izovoliimetrik gevseme zamam (IVGZ),
ejeksiyon zamanmt (EZ) gibi kardiyak zaman araliklar1  kullanilmaktadir.
“(IVKZ+IVGZ)/EZ” formuliiyle hesaplanmaktadir (18). MPI genellikle fetal kardiyak
disfonksiyonun guvenilir ve erken bir belirteci olarak kabul edilir (66). Bunlardan
ventrikuler disfonksiyon, MPI’de genellikle IVGZ'nin uzamas: sebepli bir artisa neden
olur (69). Kalp hiicrelerinde kalsiyum geri almida azalma meydana gelir ve bu da
miyokardi uygun sekilde gevsetmek i¢in gereken siirenin artmasia neden olur (70). Bu
durum miyokardiyal disfonksiyonun ¢ok erken asamalarinda IVZG’nin anormal hale
gelen esas MPI parametresi olmasina neden olur. Artmis bir IVGZ'ye genellikle azalmis
bir EZ eslik eder ve IVKZ genelde MPI’nin sabit parametresidir (66).

2.5.1 MPI gelisimi

Tei ve arkadaslari ilk olarak yetiskinlerde MPI sol ventrikiil performansinin diger
invaziv ve non-invaziv 6l¢tiimlerle iyi korelasyon gosterdigini belirtmis (71), bu sebeple
bebek ve yenidoganlar icin de kullanilabilecegi tahmin edilmistir (72,73). Tsutsumi ve
arkadaglari, MPI'nin iki dalga formu Kkullanarak miyokard fonksiyonunu
degerlendirdiklerini agiklamiglardir (19). Daha sonra farkli ¢alismalarda MPI normal
(74,75) ve hasta fetlslerde (76) degerlendirilmis olup zaman araliklarinin dl¢timiindeki
teknik farkliliklar nedeniyle ¢alismalar arasindaki degerlerde genis degiskenlik tespit
eilmistir (74,77). Friedman ilk olarak sol ventrikil MPI 6l¢cimini tek bir Doppler dalga
formunda alinmasini 6nermistir. Fetal kardiyak bosluklarin kiigiik olmas1 ve mitral giris
ve aort ¢ikisinin yakmligi, aynmi kardiyak dongi icinde olglimlerin es zamanh
kaydedilmesine izin vermistir. Ayrica fetal kalp varyasyonunun MPI degerleri tizerindeki
karistirict etKisini azaltmustir (69). Hernandez-Andrade ve arkadaslar1 daha sonra hem
aort hem de mitral kapaklarin agilis ve kapanig Doppler seslerini farkli zaman
periyotlarmim belirlenmesi i¢in 61¢iim noktalar olarak kullanarak modifiye MPI’y1 (Mod-
MPI) tanitmiglardir. Bu sayede gozlemciler arasi degiskenligi 6nemli l¢iide azaltmis ve

indeksin tekrarlanabilirligini iyilestirmislerdir (20).
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2.5.2 MPI Olgimiinin Teknik Yonleri

MPI 6l¢iimii yapilirken doppler kiirsorii apikal bes odacik goriintiisii elde edilip,
mitral kapagin 6n yapragi ile sol ventrikiil ¢ikis yolu arasina sol ventrikiil i¢ine yerlestirilir
ve l¢ zaman araligi hesaplanir. A dalgas1 sonundan aortik pulsed doppler trasesi
baslangicina kadar gecen siire IVKZ, aortik pulsed doppler baslangicindan sonuna kadar
gegen siire EZ, ejeksiyon zamaninin sonundan E dalgasinin baslangicina kadar gegen siire
IVGZ. Bu 6lgiimleri ardisik {icer kez yaparak ortalamasi almir ve bu ortalamalardan
(ICT+IRT)/E formulitlyle MPI hesaplanir. MPI 6l¢ciimi icin uygun olan doppler dalga

formu ve zaman araliklar1 6l¢iimii Sekil 1°de gosterilmistir (78).

Aort akiminin baslangiar
? E dalgasinin baslangici

A dalgasinin sonu
Aort akiminin sonu

IVKZ EZ

Sekil 1. MPI 6lgimi

Yukarida: sematik (solda) ve ekokardiyografta (sagda) doppler kiirsoriiniin konumu.
Asagida: zaman tahminleri i¢in referans noktalar1

Modifiye miyokardiyal performans indeksi 6lgmek i¢cin doppler kiirsorii ¢ikan
aortun lateral duvarina, aortik kapagin altina ve mitral kapagin hemen yanina yerlestirilir.

Zaman aralig1 Olclimleri mitral ve aortik kapagin hareketleri sonucu olusan ekolara
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dayanir. E/A (mitral kapak) ve AV (aortik kapak) dalga formlarmin baglangici ve
bitisinde her iki kapagin acilmasina ve kapanmasina denk gelen doppler trasesinde net bir
eko olusur. Pulsed doppler ile ii¢ zaman araligina ait 6lgiim yapilir. IVKZ, miyokardiyal
kasilma tarafindan uygulanan artan basincin oldugu ancak bunun semilunar kapaklari
acmak igin yetersiz oldugu zamani temsil eder (66). Mitral kapagin kapanma sesinden
aort kapak acilis sesine kadar 6lciilir (20). IVGZ, sistolden sonra semilunar kapaklarin
kapandigi, basincin diistiigii ve kardiyak miyositlerde kalsiyum geri aliminin basladigi
zamani temsil eder (79). Aort kapak kapanma sesinden mitral kapak agilma sesine kadar
Olculur. Ejeksiyon siresi, ventrikiiler sistoliin ejeksiyon fazini temsil eder, aort kapak
acilma sesinden aort kapak kapanma sesine kadar Ol¢ilur. Sol Mod-MPI 6lgciimi igin

uygun olan doppler dalga formu ve zaman araliklar1 6l¢timii Sekil 2°de gosterilmistir (20).

Aort kapagin kapanma sesi

Aort kapagin acilma sesi |

Mitral kapagin agilma sesi
Mitral kapagin kapanma sesi

Sekil 2. Sol Mod-MPI dlgimi

Yukarida: sematik (solda) ve ekokardiyografta (sagda) doppler kiirsériiniin konumu.
Asagida: zaman tahminleri i¢in referans noktalar1

Kalbin sag tarafinda, 20 haftalik gebelikten sonra trikiispit ve pulmoner kapaklarin
anatomik olarak ayrilmasi, sag Mod-MPI'nin genellikle iki farkli kardiyak dongude iki
farkli anatomik diizlemden hesaplandigi anlamina gelir ((a-b)/b) (80). 'a' araligi, apikal

dort odall bir goriiniim kullanilarak trikiispit kapagin kapanma sesinden agilma sesine
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kadar ol¢iiliir. 'b' aralig1 (sag ventrikiil ejeksiyon siiresi), kisa eksen goriiniimiinde veya
sagittal dizlemde, pulmoner kapagin agilma sesinden kapanma sesine kadar olgulur
(Sekil 3). Her iki kayit da almirken makine ayarlar1 sabit tutulmalidir (66). iki kardiyak
dongiide iki farkli goriintiileme diizlemi gerektirmesine ragmen ve referans araligi
ortalamalarinin standart sapmasi daha genis olmasina ragmen sag Mod-MPI sol Mod-

MPI ile karsilastirilabilir tekrarlanabilirlik gostermektedir (81).

Sekil 3. Sag Mod-MPI 6lciimi

'a' ve 'b' araliklarin1 gosteren Doppler dalga formlari.
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3 GEREC YONTEM

3.1  Arastirmanin Yeri ve Zamam

Bu calismaya, Van Yiiziincii Y1l Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Servisi’nde 01.04.2021-01.04.2022 tarihleri arasinda, 18-45 yas
arasl, takipli, siddetli 6zellikler gosteren preeklampsi ve eklampsisi bulunan 50 gebe dahil

edilmistir.

3.2  Arastirmammn Tipi

Aragtirma prospektif kohort tipinde bir epidemiyolojik ¢aligmadir.

3.3  Arastirmada Incelenen Degiskenler

Arastirmada kaydedilen degiskenler su sekildedir:

e Yas
e Boy
e Kilo

e BKI (Beden kitle indeksi)

e Ek hastaliklar

e Kullanilan antihipertansif ilag

e Gravida, parite, abortus

e Laboratuvar sonuglari

e Gebelik haftasi

e Fetiise ait biometrik 6l¢lim haftalar1
e Fetilse ait Doppler USG indeksleri
e Magnezyum degeri

e MPI dlcimleri

e Gebelik sonlanimi1

1. ve 5. dk APGAR skorlari
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3.4  Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Dahil edilme kriterleri

» 18-45 yas aras1 gebe olmasi

» 160 mm Hg sistolik veya 110 mm Hg diyastolik kan basincinin iizerinde 6lgiilen
tansiyon degerleri, kreatinin 1,1'den yliksek veya bazal kreatinin degerinin iki
katina ¢ikmasi, karaciger fonksiyon testlerinin iki katina ¢ikmasi, kalic1 veya
siddetli santral sinir sistemi (SSS) semptomlari, trombosit sayisinin
100,000/mL’den az olmasi ve pulmoner 6dem varligi saptanan preeklampsi tanili
hasta olmasi

» Eklampsi tanis1 almis hasta olmasi

» MgS04 tedavisi planlanmis olmasi

Dislama kriterleri;

» Fetal kardiyak anomali olmas1

> Fetal Intra Uterin Gelisme Geriligi Olmas1

3.5  Arastirmada uygulanan yaklasim ve yontemler

Bu arastirmada, Yiiziincii Yil Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Servisi'nde siddetli ozellikler gosteren preeklampsi ve eklampsisi olan 50 gebede,
MgSO04 kullaniminin fetal kardiyak etkilerinin MPI ile degerlendirilmesi amaglandi.

Calismaya katilan hastalarin demografik ozellikleri yas, kilo, boy, viicut kitle
indeksi, gebelik, dogum, diisiik sayilari, dogum sekilleri, hastanin labaratuvar tetkikleri
kayit altina alind1.

Caligmada siddetli 6zellikler gosteren preeklampsi ve eklampsili hastalar ACOG
kriterlerine gore belirlendi (3).

MgSO4 verilmeden dnceki magnezyum dizeyi ve MPI 6l¢iimii ve sonrasinda 4,5
gr yikleme ve 2gr /saat idame tedavisinin 2. saatinde bakilan magnezyum diizeyi ve fetal
kalpte bakilan MPI degerleri kaydedildi.

Degerlendirme i¢in fetal ekokardiyografi yardimiyla elde edilen MPI 6lgumleri
kullanildi. Mod-MPI 6lgimii sirasinda Doppler kiirsorii ¢ikan aortun lateral duvarina,
aortik kapagin altina ve mitral kapagin hemen yanina yerlestirildi (66). Bu ¢alismada GE

Health Care Voluson E6 marka ultrason kullanilarak, fetal biyometri, amnion mayi
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Doppler ve M-MPI &lgiimleri aym kisi tarafindan yapilmis ve kaydedilmistir.
Ventrikiillerin miyokardiyal performansini degerlendirmek icin IVKZ, iVGZ, EZ gibi
kardiyak zaman araliklari kullamildi. Mod-MPI “(IVKZ+IVGZ)/EZ” formuliiyle
hesaplandi (18).

3.6 Verilerin Analizi

Caligmanin analizleri SPSS 21.0 paket programinda gergeklestirildi. Kategorik
degiskenler say1 ve ylizde, stirekli sayisal degiskenler ortalama, standart sapma, minimum
ve maksimum degerler gibi merkez ve yaygmlik odlciitleri ile gosterildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorow Smirnow ve Shapiro Wilk testleri ile kontrol
edildi. Normal dagilima uymayan bagimli iki grubun karsilagtirilmasinda Wilcoxon testi
kullanild1. Siirekli sayisal degiskenler arasindaki iliski Spearman korelasyon testi ile
degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak, p degerinin 0.05’in altinda olmasi

smir kabul edildi.

3.7  Arastirma insan giicii ve biitcesi

Calisma tez sahibi arastrma gorevlisi tarafindan ilgili Ogretim {iyesi
danismanliginda planlanmis, izlemler yapilmis, veriler toplanmis, verilerin analizleri
yapilmis ve rapor haline getirilmistir. Calismada olusan kirtasiye giderleri ise tez sahibi

arastirma gorevlisi tarafindan karsilanmstir.

3.8  Etik Kurul ve Kurum izinleri

Calisma igin Van Yiiziincii Yil Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'na bagvurulmus ve arastirma i¢in etik kurul onay1 alimmastir.

Calisma verileri sadece bilimsel arastirma amaciyla kullanilmis ve hastalara ait

kisisel tanimlayic1 bilgiler gerek arastirma raporunda gerekse tiglincii sahis ve kurumlarla

paylagiimamustir.
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4 BULGULAR

Tablo 4. 1 Gebelerin bazi genel 6zellikleri

Ozellik Ortalamaz Sd (min-max)
Yas (yil) 31,70 + 5,99 (19,00-43,00)
BKI (kg/m?) 27,76 + 3,02 (23,00-34,80)
Gravida 3,16 + 2,56 (1,00-11,00)
Parite 1,74 + 2,10 (0,00-8,00)
Abortus 0,40 + 0,78 (0,00-3,00)
Sistolik Kan Basinc1 (mmHgQ) 174,08 + 15,37 (164,60-189,40)
Diastolik Kan Basinc1 (mmHgQ) 113,81 + 9,87 (108,50-119,30)
n %
Diyabet 13 26
Hipertansiyon 5 10
KAH 1 2
KBH 1 2
Hipotiroidi 11 22
Kanser 3 6
Antihipertansif ilag
Metildopa 31 62
Nifedipin 3 6
Metildopa + Nifedipin 16 32
Amniyotik sivi indeksi
Yeterli 47 94
Azalmis 3 6

BKI: Beden kitle indeksi, KAH:Koraner arter hastaligi, KBH: Kronik bébrek hastalii

Calismaya dahil edilen gebelerin yas ortalamasi 31,70+5,99 yil, BKI ortalamasi
27,76+3,02 kg/m?, gravida ortalamas1 3,16+2,56, parite ortalamas1 1,74+2,10, abortus
ortalamasi 0,40+£0,78, sistolik kan basinci ortalamas1 174,08+15,37 mmHg, diastolic kan
basinci ortalamas1 113,81 + 9,87 mmHg olarak tespit edildi.

Hastalarin %26’sinda (13 kisi) diyabet, %10’unda (5 kisi) hipertansiyon,
%?2’sinde (1 kisi) koroner arter hastaligi, %2’sinde (1 kisi) kronik bobrek hastaligi,
%?22’sida (11 kisi) hipotiroidi, %6’sinda (2 kisi tiroid papiller karsinom, 1 kisi renal

hicreli kanser) kanser oldugu bulundu.
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Vakalarin %62’sine (31 kisi) sadece metildopa, %6’sma (3 kisi) sadece nifedipin,
%?32’sine (16 kisi) ise hem metildopa hem nifedipin verildigi goriildii.
Olgularm %94’tiniin (47 kisi) amniyotik s1v1 indeksi yeterliydi.

Tablo 4. 2 Gebelerin laboratuvar bulgular

Ozellik Ortalamaz Sd (min-max)
Hemoglobin (g/dL) 12,46 £ 1,53 (8,00-16,70)
Trombosit (10%/pL) 241,02 + 56,01 (65,00-345,00)
Beyaz kan hiicresi (10°/pL) 11,33 £ 3,11 (6,50-18,90)
ALT (U/L) 18,56 + 12,44 (7,00-62,00)
AST (U/L) 23,22 £ 0,59 (6,00-55,00)
Kreatinin (mg/dL) 0,68 £ 0,12 (0,46-1,00)
Fibrinojen (mg/dL) 352,38 £ 101,40 (116,00-550,00)
INR 0,92 + 0,11 (0,68-1,20)
ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz

Gebelerin  hemoglobin ortalamas1 12,46+1,53 g/dL, trombosit ortalamasi
241,02+56,01 103/uL, beyaz kan hiicresi ortalamas: 11,33+3,11 103/uL, alanin
aminotransferaz ortalamas1 18,56+12,44 U/L, aspartat aminotransferaz ortalamasi
23,22+0,59 UJ/L, kreatinin ortalamas1 0,68+0,12 mg/dL, fibrinojen ortalamasi
352,38+101,40 mg/dL, INR ortalamas1 0,92+0,11 olarak tespit edildi.

Tablo 4. 3 Fetislere ait biyometrik 6lgiim haftalar1 ve gebelik haftasi

Ozellik Ortalama + Sd (min-max)

Gebelik haftasi (hafta)

32,49 + 4,49 (22,00-39,00)

Biparietal cap (hafta)

32,72 + 4,45 (22,86-39,00)

Bas cevresi (hafta)

32,59 + 4,52 (22,43-39,00)

Karin cevresi (hafta)

32,73 + 4,47 (23,00-38,86)

Femur uzunlugu (hafta)

32,74 + 4,54 (22,00-39,00)

Vakalarm gebelik haftasi ortalamas1 32,49+4,49 hafta olarak bulundu. Fetislere
ait gebelik haftasmma goére biyometrik Ol¢lim haftalar1 incelendiginde, biparietal cap
ortalamas1 32,72+4,45 hafta, bas ¢evresi ortalamas1 32,59+4,52 hafta, karin c¢evresi
ortalamasi 32,73+4,47 hafta, femur uzunlugu ortalamasi 32,74+4,54 hafta olarak tespit
edildi.
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Tablo 4. 4 Fetislerin Doppler USG indeksleri

Ortalamazx Sd (min-max)

UA-SD 3,07 + 1,05 (2,00-7,00)
UA-PI 1,18 % 0,16 (0,90-1,60)
UA-RI 0,71 + 0,08 (0,50-0,90)

MCA-PSV (cm/s) 1,32 + 0,13 (0,90-1,50)
UA: Umbilikal arter, RI: Rezistans indeksi, PI: Pulsatilite indeksi, SD: Sistol/diastol orani, MCA: Middle
Cerebral Arter (Orta serebral arter), PSV: Peak systolic velocity (Tepe sistolik hiz)

Yapilan Doppler USG’ye gore fetiislerin umbilikal arter sistol/diastol orani
ortalamast 3,07+1,05, pulsatilite indeksi ortalamas1 1,18+0,16, rezistans indeksi
ortalamas: 0,71+0,08°di. Ortalama MCA-PSV degeri ise 1,32+0,13

bulundu.

cm/s oldugu

Tablo 4. 5 Gebelerde gebelik sonu bulgulari

n %
Gebelik sonlanimi
NSVD 9 18
C/S 41 82

Ortalama £ Sd (min-max)
1.Dk APGAR Skoru 6,14 + 1,73 (3,00-9,00)

5.Dk APGAR Skoru 7,95 £ 1,01 (5,00-10,00)
NSVYD: Normal spontan vajinal yolla dogum, C/S: Sezaryen

Gebelerin %18’1 (9 kisi) normal spontan vajinal yolla, %82’si (41 kisi) ise
sezaryen ile gebeligi sonlandirildi. Yeni doganlarm 1.dk APGAR skor ortalamasi
6,14+1,73, 5.dk APGAR skor ortalamas1 7,95+1,01 olarak tespit edildi.

Tablo 4. 6 Gebelerde MgSO4 tedavisi sonrast Mg ve MPI degerlerinin karsilagtirilmasi

Ortalama £ Sd (min-max) p
Mg (mg/dL) (Tedavi 6ncesi) 1,82 £ 0,29 (1,30-2,80) <0,001
Mg (mg/dL) (Tedavi sonrasi) 4,44 £ 0,93 (2,90-7,20)
MPI (Tedavi dncesi) 0,41 + 0,18 (0,21-1,46) <0,001

MPI (Tedavi sonrasi)

0,49 * 0,09 (0,32-0,73)

Mg:Magnezyum, MPI: Miyokard performans indeksi

p degeri: Wilcoxon testi




Gebelerde MgSOs tedavisi 6ncesi magnezyum diizeyi ortalamas1 1,82 + 0,29
mg/dL iken tedavi sonras1 magnezyum diizeyi ortalamasi 4,44 + 0,93 mg/dL olarak tespit
edildi. Tedavi Oncesi ve sonrasi magnezyum degeri ortalamalarinin karsilastirmasinda
anlamli bir farklilik tespit edildi (p<0,001).

Gebelerde MgSOj4 tedavisi 6ncesi MPI 6l¢iimii ortalamasi 0,41 + 0,18 iken tedavi
sonrast MPI 6l¢timii ortalamasi 0,49 + 0,09 olarak bulundu. Tedavi 6ncesi ve sonrast MPI

Olcimi ortalamalarinin karsilastirmasinda anlaml bir farklilik tespit edildi (p<0,001).

Magnezyum (ing/dL)
=

o
o
2 E
0 —_— . .
Tedavi oncesi Tedavi sonrasi

Sekil 4. MgSOqtedavisi Oncesi ve sonrast Mg degerlerinin dagilimi
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0,8

0,6

MPI

0,4

0,2

0.0
Tedavi doncesi Tedavi sonrasi

Sekil 5. MgSO4tedavisi 6ncesi ve sonrast MPI degerlerinin dagilimi

Tablo 4. 7 Gebelerde Mg ve MPI degerlerinin MgSO4 tedavisi 6ncesi ve sonrasi
farklar1

Ortalama £ Sd (min-max)
Mg farka 2,61 £ 0,99 (0,90-5,70)
MPI farka 0,07 £ 0,17 (-0,96-0,40)

Mg:Magnezyum, MPI: Miyokard performans indeksi

Vakalarm MgSO4 tedavisi dncesi ve sonrasi magnezyum diizeylerinin farklarinin

ortalamasi 2,61+0,99, MPI 6l¢timlerinin farklarmin ortalamasi 0,07+0,17 olarak bulundu.
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Tablo 4. 8 Gebelerde MgSOs4 tedavisi dncesi ve sonrast MPI farki ile bazi 6zelliklerin
korelasyonu

MPI farki
r p
Yas 0,112 0,440
BKi -0,174 0,226
Gravida -0,027 0,854
Parite 0,011 0,937
Abortus -0,108 0,456
Hemoglobin 0,131 0,364
Trombosit 0,080 0,582
Beyaz kan hicresi 0,054 0,708
ALT -0,046 0,751
AST 0,039 0,786
Kreatinin 0,021 0,883
Fibrinojen -0,135 0,350
INR -0,159 0,271
Gebelik haftasi 0,215 0,133
Biparietal cap 0,207 0,148
Bas cevresi 0,191 0,184
Karin cevresi 0,204 0,155
Femur uzunlugu 0,183 0,203
UA-SD -0,159 0,269
UA-PI -0,110 0,448
UA-RI -0,050 0,728
MCA-PSV -0,033 0,819
1.Dk APGAR Skoru 0,091 0,533
5.Dk APGAR Skoru 0,095 0,549
Mg farka 0,095 0,510

BKI: Beden kitle indeksi, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, UA: Umbilikal
arter, RI: Rezistans indeksi, PI: Pulsatilite indeksi, SD: Sistol/diastol orani, MCA: Middle Cerebral Arter
(Orta serebral arter), PSV: Peak systolic velocity (Tepe sistolik hiz), Mg:Magnezyum, MPI: Miyokard
performans indeksi

Gebelerde tedavi dncesi ve sonrast MPI 6l¢iim farkiyla yas, BKI, gravida, parite,
abortus, hemoglobin, trombosit, beyaz kan hiicresi, ALT, AST, kreatinin, fibrinojen, INR,
gebelik haftasi, biparietal ¢cap, bas ¢evresi, karin ¢evresi, femur uzunlugu, UA-SD, UA-
Pl, UA-RI, MCA-PSV, 1. dk APGAR skoru, 5. dk APGAR skoru ve Mg diizeyi farki

arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi.
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5 TARTISMA VE SONUC

Preeklampsi, plasental vaskiiler diren¢ nedeniyle kardiyak afterload artisina yol
acabilen bir durum olmanin yani sira kardiyak disfonksiyon ve hafif miyokardiyal hasarla
iliskili oldugu gosterilmistir (82). Preeklampsi tedavisinde kullanilan magnezyum
stilfatin ise kalp lizerine etkileri heniiz yeterince anlasilamamustir (14). Bu amagla
calismada siddetli 6zellikler gbsteren preeklampsili hastalarda kullanilan magnezyum
stilfatin fetal kalp {izerine etkilerini incelemek amaciyla magnezyum silfat tedavisi
oncesi-sonrast MPI degerleri karsilastirildi ve tedavi 6ncesi-sonrast MPI 6l¢iim farklarma
etki edebilecek faktorler incelendi.

Calismamizda siddetli 6zellikler gosteren preeklampsili kadinlarin yas ortalamasi
31,70 +5,99 yil olarak bulundu. Ispanya’da 235 siddetli 6zellikler gdsteren preeklampsili
hastanin dahil edildigi bir ¢alismada vakalarin yas ortalamasi 33,50 + 6,32 yi1l olarak tespit
edilmistir (83). 1994-2003 yillarmi kapsayan bir vaka kontrol ¢alismasinda siddetli
Ozellikler gosteren preeklampsili olgularin yas ortalamasmin 30,9 + 5,4 yil oldugu ortaya
konulmustur (84). Tiirkiye’de yapilan tek merkezli bir ¢alismada ise yas ortalamasi 27,49
* 6,9 yil oldugu gosterilmistir (85). Literaturde siddetli 6zellikler gosteren preeklampsili
kadmlarin yas ortalamalarmin ¢alismamizdan farklilik gosterdigi gézlemlendi. Bunun
nedeni olarak caligmalar arasindaki demografik, kiiltiirel ve zamansal farkliliklar
gosterilebilir. Fakat sonuglar her ne kadar farkli da olsa genel olarak ileri yasmn
preeklampsi igin risk faktorii olmasi durumunu desteklemektedir.

Bu caligmada agir preeklampsili olgularda gravida ortalamasi 3,16 + 2,56, parite
ortalamast 1,74 + 2,10 olarak tespit edildi. Tiirkiye’de 138 siddetli 6zellikler gdsteren
preeklampsili vakanin dahil edildigi bir calismada ise gravida ortalamasi 2,72 + 1,809,
parite ortalamasi 1,35 + 1,61 olarak bulunmustur (85). Calismamizda gravida ve parite
ortalamalarinin daha yiiksek oldugu gozlemlendi. Bu durum, ¢aliimamizin yapildig:
bolgenin genel olarak iilkede dogurganlik hizinin yiiksek oldugu bir bolge (86)
olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Caliymamizda gebelerin %82’sine sezeryan dogum uygulandi. 99 siddetli
Ozellikler gosteren preeklampsili gebenin dahil edildigi tanimlayici bir ¢alismada
vakalarin %88,9’una sezeryan uygulanmistir (87). Kanada’da yapilan bir ¢aliymada

siddetli 6zellikler gosteren preeklampsili hastalarla gebeligin diger hipertansif hastaliklar1
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ve kontrol grubuyla karsilastirmalarinin yapildig: bir calismada preeklampsili gruptaki
hastalara anlamli bir sekilde daha yiiksek oranda sezeryan uygulamasmin yapildigi
gosterilmistir (88). Literatiirle ¢alismamiz benzer bulgulara sahiptir. Siddetli 6zellikler
gosteren preeklampsili vakalarda sezeryan ile dogumun yiiksek olmasmin nedeni annenin
durumunun klinik olarak kotiilesmesi veya plasental yetersizlige bagl olarak fetiisiin
genel durumunun bozulmasi ve buna baglh olarak fetiisiin iyilik halinin kaybolmast riski
nedeniyle gebeligin acilen sonlandirma ihtiyac1 olusmasiyla agiklanabilecegi
diistiniilmiistiir.

Calismamizda vakalarm dogum haftasi ortalamasi 32,49 + 4,49 hafta olarak
bulundu. Y1ldirim ve arkadaslarinin eklampsi, siddetli 6zellikler gosteren preeklampsi ve
HELLP sendromlu gruplarin karsilastirildig: arastirmada dogum haftasi ortalamasi1 34,4
hafta olarak tespit edilmistir (89). Giil ve arkadaslarinin yaptigi1 ¢alismada ise HELLP
sendromu olmayan siddetli 6zellikler gosteren preeklampsili vakalarin dogumdaki
gebelik haftasin1 34,1 + 6,1 hafta olarak belirlemistir (90). Siddetli 6zellikler gosteren
preeklampsi ve HELLP sendromu daha ¢ok ortalama 32 ila 34. gestasyon haftasinda
belirmekte ve klinigin hizli bir sekilde kotiilesmesinden dolayi etkili tedavi yonteminin
dogum oldugu hastaliklardir (91,92). Bu agidan ¢alismamiz literatiirle uyumlu bulgulara
sahiptir.

Preeklampsinin yiiksek risk faktorleri arasinda diyabet, hipertansiyon ve kronik
bobrek hastaligi bulunmaktadir. Bu ¢aligmada gebelerin %26’sinda diyabet, %10’unda
hipertansiyon, %2’sinde kronik bobrek hastaligi oldugu ve %58’inde en az bir kronik
hastalik oldugu tespit edildi. Calismamiz literatiirdeki risk faktorleri a¢isindan bilgileri
dogrulayici veriler icermektedir.

Caligmamizda vakalarin ortalama hemoglobin diizeyi 12,46 + 1,53 g/dL,
trombosit sayis1 241,02 + 56,01 10%/uL, ALT diizeyi 18,56 + 12,44 U/L, AST diizeyi
23,22 + 0,59 U/L, kreatinin 0,68 + 0,12 mg/dL olarak tespit edildi. Literatirle
karsilastirildiginda bu calismada siddetli ozellikler gosteren preeklampsi vakalarinda
hemoglobin ve trombosit sayismin diger ¢alismalara gore daha yiksek, AST, ALT ve
kreatinin degerlerinin ise daha diisiik oldugu goriildii (93-95). Sonug¢larimizin farkl
olmasinin sebebi hastalarimizin karaciger enzimlerinin heniiz yiikselmemis oldugu

donemde kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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Caliymamizda preeklampsili annelerin bebeklerinde 1. dk APGAR skoru
ortalamasi 6,14 + 1,73, 5. dk APGAR skoru ortalamas1 7,95 + 1,01 olarak bulundu.
Siddetli ozellikler gosteren 467 preeklampsili gebenin dahil edildigi bir ¢alismada
vakalarin 1. dk APGAR skoru ortalamas1 6,5 + 1,7, 5. dk APGAR skoru ortalamasi 8,3 +
1,2 olarak tespit edilmistir (93). Yapilan bir baska caligmada vakalarm 1. dk APGAR
skoru ortalamasi1 7,18 + 2,31, 5. dk APGAR skoru ortalamast 8.55 + 2.16 olarak
saptanmustir (83). Calismamizda 1. ve 5.dk APGAR skorlar1 literature gore daha diisiik
bulunmustur. Bu durumun nedeni ¢alismamizda dogum haftas1 ortalamasinin diger
calismalara gore daha diisiik olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Hipoksinin neden oldugu fetal distres, preeklampsinin fetus Uzerindeki
etkilerinden biridir. Muhtemel bir dolasim bozuklugu, hipoksi ve distresin en dnemli
nedenidir (96). Yetersiz plasental perflizyon, fetal oksijenin azalmasina ve dolayisiyla
fetal distrese neden olabilir (97). Bu agidan preeklampsiyi 6ngérmede 6zellikle uterin ve
umbilical arterin doppler USG o6lgtimlerinin (S/D, PI, RI) 6nemli oldugu daha 6nce
yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (98,99). Bu ¢alismada umbilikal arter Doppler USG
incelemesinde ortalama PI degeri 1,18 £ 0,16, RI degeri 0,71 + 0,08, SD orani degeri 3,07
+ 1,05 olarak bulundu. Preeklampsisi olan gebelerin umbilikal artelerinin doppler USG
ile incelendigi bir arastirmada ortalama PI degeri 1,14 + 0,48, RI degeri 0,64 + 0,14, SD
orani degeri 2,95 £ 1,13 olarak tespit edilmistir (98). 48 preeklampsili gebenin dahil
edildigi bir kohort arastirmasinda ortalama PI degeri 1,01 &+ 0,18, RI degeri 0,67 + 0,19,
SD orani degeri 2,85 + 0,68 olarak bulunmustur (100). Goriildiigi tizere ¢alismamizda
literatiirden farkli sonuglar elde edilmistir. Literatiirde de birbirinden farkli sonuglarmn
oldugu goriilmektedir. Bunun nedeni olarak toplum dinamiklerindeki farkliliklar,
testlerin uygulanma zamanlar1 ve doppler USG parametrelerindeki farkliliklar
gosterilebilir.

Preeklampsi, plasental vaskuler diren¢ nedeniyle kardiyak afterload artigina yol
acabilen bir durumdur. Bu durumda fetiislerin daha sonraki yagsamlarinda kardiyovaskiiler
hastaliklara kars1 savunmasiz hale gelmelerine neden olabilir. Yapilan bir ¢alismada
preeklamptik annelerin yenidoganlarinda ekokardiyografide saptanan kardiyak
disfonksiyon ve hafif miyokardiyal hasar tanimlanmistir (82). Ek olarak, intrauterin
preeklampsiye maruz kalmanin, kardiyovaskiiler hastalik i¢cin biyokimyasal risk faktorii

belirtegleri iizerindeki istenmeyen etkilerle iligkili oldugu gosterilmistir (101). Bu nedenle
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preeklamptik annelerin yenidogan bebeklerinin kardiyovaskuler riskinin uterusta
baslayabilecegi diisiiniilmektedir. Preeklampsiye ek olarak kullanilan MgSO4
kullaniminin fetal kardiyak etkileri de bilinmemektedir. Calismamizda gebelerde MgSOa
tedavisi oncesi MPI Olgiimii ortalamas: 0,41 + 0,18 iken tedavi sonrast MPI ol¢iimii
ortalamasi 0,49 + 0,09 olarak bulundu. Iki 6l¢ciim arasinda anlamli farklilik tespit edildi.
Promket ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif bir kohort ¢alismasinda preeklampsi olan
gebelerin fetlislerinde MPI 6l¢iim ortalamasi 0,44 + 0,11 olarak tespit edilmis ve kontrol
grubuna gore istatistiksel bir farklilik gézlenmemistir (102). 2009 yilinda Api ve
arkadaglar1 siddetli ozellikler gosteren preeklampsi, siddetli 6zellikler gostermeyen
preeklampsi ve normal kan basinct gruplar1 arasinda fetal Mod-MPI degerlerini
incelemis, siddetli 6zellik gosteren preeklampsi grubunda MPI degeri ortalamasimi 0,44
+ 0,06 olarak bulmus ve gruplar arasinda da anlamli farklilik bulamamistir (103).
Calismamizdaki MPI Olglimlerinin literatiirle benzer bulgulara sahip oldugu
gorilmektedir. MPI Slclimlerinin referans degerlerine gore degerlendirme yapmamiz
gerektiginde halihazirda mevcut olan literatiriin fetal kardiyak degerlendirme igin rapor
edilen referans MPI degerlerinde genis bir c¢esitlilik oldugu gozlemlenmektedir.
Falkensammer ve arkadaslar1 gebelik boyunca sabit kalan 0,41 ortalama sol fetal kardiyak
MPI bildirmistir (74). Eidem ve arkadaslar1 normal sol MPI degerini 0,35 olarak (104),
Friedman ve arkadaslar1 ise gebelikte degisiklik olmayan normal fetiisler i¢in ortalama
MPI degerini 0,53 olarak bildirmistir (78). Ayrica Hernandez-Andrade ve arkadaslar
Mod-MPI'nin 19. haftada 0,35'ten 39. haftada 0,37'ye hafifce yiikseldigini bildirmistir.
Bu ¢alismada bizim ¢alismamizdaki ortalama gestasyonel yasa gore 5.-50.-95. persantilde
Olgimler sirasiyla 0,29-0,37-0,44 olarak belirlenmistir (105). Calismamizda MgSOa
tedavisi ncesi 6lgiilen ortalama MPI degeri (0,41 + 0,18) 50.-90. persantil araligindadir.
Calismamaiz literatiirdeki preeklampsi ve kontrol gruplarinda MPI 6l¢limii agisindan fark
olmamasi ve preeklampsi grubundaki 6l¢timlerin Hernandez- Andrade ve arkadaslarinin
belirledigi referans degerler arasinda olmasi durumunu desteklemekteydi. Fakat MgSOg4
tedavisi sonrasi ortalama MPI degerinin (0,49 + 0,09) refarans araliklarin iizerinde
oldugunu gozlendi. Tim bunlar g6z 6niinde bulunduruldugunda preeklampsinin olumsuz
fetal kardiyak etkilerini gosteremesek de MPI dl¢imiinde MgSQOs tedavisi sonrasinda
oncesine gore anlamli bir artig goriilmesi ve ortalama MPI 6l¢limiiniin referans degerlerin

tizerinde bulunmasi, MgSOs tedavisinin fetal kalp Uzerinde olumsuz etkilerinin
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olabilecegini diisiindiirmektedir. EK olarak MgSO4 tedavisi 6ncesi ve sonrast MPI farkini
etkileyebilecek faktorler incelendi ve herhangi bir faktér bulunamadi. Bu durumun
nedenleri arasinda 6rneklem sayisinin diisiik olmas1 gosterilebilir.

Literatirde bu caligma preeklampsili gebelerde kullanilan MgSO4 tedavisinin
fetal kalp Gzerine etkilerini MPI ile inceleyen ilk ¢alisma olmasi nedeniyle benzersizdir.
Ayrica bu MPI o6lglim farklarini etkileyebilecek faktorler agisindan da bilgiler
sunmaktadir.

Calismamizin baz1 kisithiliklar1 vardir. Calismada kontrol grubunun olmamasi
tedavi verilmeyen grupla karsilagtirma imkanmi smirlandrmistir. Ayrica Orneklem
sayisinin az olmasi nedeniyle baz1 sonuglarda istatiksel olarak anlamlilik
bulunamamasina ve anlamliliklarin yorumlanmasinda zorluklara yol agmustir.

Calismamiz, siddetli oOzellikler gosteren preeklampsili gebelerde kullanilan
MgSO4’iin fetal kalp tizerine olumsuz etkileri olabilecegini diisiindiiren bulgulara sahipti.
Ayrica tedavi 6ncesi ve sonrast MPI 6lciim farklarini etkileyen bir faktoriin olmadigmi
gosterdi. Calismamizdaki bazi kisithiliklar nedeniyle bu sonuglar ihtiyatla
yorumlanmalidir. Bu ag¢idan daha genis katiimhi ve c¢ok merkezli c¢alismalar
planlanmalidir. MgSO4 tedavisinin fetal kalp tizerine olumsuz etkisi kanit diizeyi yiiksek
baska c¢alismalarla da ortaya konularak daha az olumsuz etkisi olabilecek alternatif

tedavilere yonelinmelidir.
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