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OZET

Amag: Calismamiz, idiyopatik polihidramniyoz saptanmig gebelerin perinatal
sonuclarint maternal ve fetal morbidite ve mortalite acisindan degerlendirmeyi

amaglamstir.

Gerec ve Yontem: Calisma; Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Zeynep
Kamil Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Kliniginde retrospektif olarak yapilmis olup, g¢alismaya Ocak 2016-Ocak 2021
tarihleri arasinda hastanemiz gebe polikliniklerine takip amagli bagvurup
polihidramniyoz tanisi alan gebeler dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilecek gebeler elektronik bilgi sistemi {izerinden
‘polihidramniyoz’ tanisi (ICD kodu O40) girilen hastalar arasindan secilmistir.
Polihidramniyoza neden olabilecek gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), fetal
anomali, hidrops fetalis gibi etkenlerin saptandigi gebeler ¢alisma dis1 birakilmustir.
Ayrica gebelerin ikinci trimester ayrintili ultrasonlari ve sonografik takipleri de
incelenmistir. Toplamda 273 gebe kriterlere uygun bulunmustur. Gebelere elektronik
bilgi sisteminde bulunan iletisim numaralart ile ulasilip, sistem {izerindeki tibbi
0zgecmis ve diger eksik bilgiler bu sekilde edinilmistir. Ancak 60 gebeye ulagilamayip
calismaya bilgilerine ulagilabilen 213 gebe dahil edilmistir. Ayrica postnatal donemde
bu gebeliklerden dogan ¢ocuklarin saglik durumu ve ortaya ¢ikan ek hastaliklari

sorgulanmastir.

Bulgular: Olgular; ¢ocuklarinda postnatal donemde anomali saptanan ve
saptanmayan olarak iki grupta incelenmistir. Polihidramniyoz siddetine gore de {i¢
siif olusturularak degerlendirme yapilmistir. Yas ortalamasi 29,6’dir. Yas, gravida,
parite gibi parametrelere bakildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir. Dogum sekline bakildiginda ise primer sezaryen oranlarindaki
yiikseklik %48 oranla dikkat cekicidir. Polihidramniyoz siddeti arttikga yenidogan
yogun bakim iinitesi (YBU) ihtiyacinda artis oldugu gériilmiis olup istatiksel olarak
da anlamlidir (p=0,004). Hafif polihidramniyoz olgularinda %15 oranda YBU ihtiyaci

olurken, siddetli polihidramniyoz saptananlarda %42 oranla daha fazla yenidogan

il



YBU ihtiyact olmustur. Yine polihidramniyoz siddetindeki artisla makrozomi
oranlarmda artis oldugu goriilmiistir (p<0,001). Ozellikle orta siddette
polihidramniyoz saptanan olgularda hafif polihidramniyoz olgularina gére daha sik
makrozomi gorilmektedir (%41 vs. %2). Anomalili grup ile saghkli grup
karsilastirildiginda; gruplar arasinda dogum sekli, dogum kilosu, tan1 alma haftasi,
dogum haftasi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak anomalili grupta yer
alan olgularda preterm dogum orani saglikli gruba oranla daha yiiksek bulunmustur
(p=0,04). Postnatal donemde saptanan anomaliler; néromuskiiler bozukluklar, dil ve
konusma bozukluklari, Down sendromu, Bartter sendromu, Noonan sendromu,
eniirezis noktiirna, 6zofagus atrezisi, anal atrezi, jejunoileal atrezi, biotinidaz

eksikligidir.

Sonug: Polihidramniyoz saptanan olgularda perinatal morbidite ve mortalite
riski artmaktadir. Bu nedenle polihidramniyoz saptandiginda oncelikle etiyolojiye
yonelik tetkikler yapilmali ve sebep bulunursa amniyotik sivi artisinin ve koti
obstetrik sonuglarin Oniine ge¢mek icin Onlemler alinmalidir. Polihidramniyoz
idiyopatik  olarak degerlendirilip takip ediliyorsa yine de gelisebilecek
komplikasyonlar 6ngoriilmeli ve dogum iigiincii basamak bir merkezde planlanmali,
olas1 postnatal saptanabilecek anomaliler agisindan erken cocukluk doneminde

takipler yapilmali ve aile bilgilendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Idiyopatik polihidramniyoz, perinatal sonuglar, fetal

morbidite
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ABSTRACT

Objective: Our study aims to determine perinatal outcomes and maternal-
foetal morbidity and mortality in pregnant women that followed up for idiopathic

polyhydramnios.

Methods: This was a retrospective study of 213 singleton pregnancies that
were diagnosed with polyhydramnios at the Zeynep Kamil Women and Children’s
Diseases Training and Research Hospital, Gynecology and Obstetrics Clinic, Istanbul,
between 2016-2021.

The pregnant women to be included in the study were selected among the patients
had a diagnosis of 'polyhydramnios' (ICD code O40) via the electronic information
system. Examinations of these pregnant women such as oral glucose tolerance test
(OGTT), indirect Coombs test (IDC) for Rh immunization, serology for TORCH
group infections were accessed via electronic information system and ‘E-Nabiz’.
Pregnant women with factors such as gestational diabetes mellitus (GDM), fetal
anomaly, hydrops fetalis that may cause polyhydramnios were excluded from the
study. In addition, second trimester detailed ultrasounds and sonographic follow-ups
of pregnant women were also examined. A total of 273 pregnant women were found
to be suitable for the criteria. Pregnant women were reached with the contact numbers
in the electronic information system, and the medical history and other missing
information on the system were obtained in this way. However, 60 pregnant women
could not be reached and 213 pregnant women whose information could be accessed
were included in the study. In addition, the health status of the children born from these

pregnancies in the postnatal period and their accompanying diseases were questioned.

Results: Pregnant women were examined in two groups as children with and

without anomalies in the postnatal period. Polyhydramnios was classified into three
groups according to severity. The average age is 29.6. Considering the parameters such
as age, gravida, and parity; no significant difference was found between the groups.
High rate of primary cesarean section is remarkable with a rate of 48%. As the severity

of polyhydramnios increased, the need for neonatal intensive care unit (ICU)



increased, which was statistically significant (p=0.004). While 15% of mild
polyhydramnios cases require ICU, severe polyhydramnios newborns needed ICU
more than 42% in those diagnosed. Again, an increase in macrosomia rates was
observed with the increase in the severity of polyhydramnios (p<0.001). Macrosomia
is seen more frequently in cases with moderate polyhydramnios, with a rate of 41%,
compared to mild polyhydramnios cases with a rate of 2%. When the anomaly group
was compared with the healthy group; there was no significant difference between the
groups in terms of delivery type, birth weight, diagnosis week, birth week but the
anomaly group’s preterm birth rate is higher than the healthy group (p=0,04).
Anomalies detected in the postnatal period; neuromuscular disorders, speech and
language disorders, Down syndrome, Bartter syndrome, Noonan syndrome, enuresis

nocturna, esophageal atresia, anal atresia, jejunoileal atresia, biotinidase deficiency.

Conclusion: Perinatal mortality and morbidity risk increases in cases with
idiopathic polyhydramnios. Therefore, when polyhydramnios is detected, first of all,
investigations for the etiology should be performed and if the cause is found, measures
should be taken to prevent an increase in amniotic fluid and poor obstetric outcomes.
If polyhydramnios is evaluated and followed as idiopathic, complications that may still
develop should be predicted and delivery should be planned in a tertiary center, follow-
up should be done in early childhood in terms of possible postnatal anomalies, and the

family should be informed.

Key Words: Idiopathic polyhydramnios, perinatal outcomes, fetal morbidity
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KISALTMALAR

AFI : Amniyotik Siv1 Indeksi

CPD : Sefalopelvik Uyumsuzluk

C/S : Sezaryen

GDM : Gestasyonel Diyabetes Mellitus

IDC : Indirekt Coombs Testi

JiA : Jejunoileal Atrezi

NSVD : Normal Spontan Vajinal Dogum
OGTT : Oral Glukoz Tolerans Testi

OSB : Otizm Spektrum Bozuklugu
PPROM  : Prematiir Preterm Membran Riiptiirii
PROM : Preterm Membran Riiptiirii

PUV : Posterior Uretral Valv

SDP : En Derin Tek Cep

TORCH  : Toksoplazma, Rubella, Sitomegaloviriis, Herpes simpleks
TTN : Yenidoganin Gegici Takipnesi
TTTS : Ikizden ikize Transfiizyon Sendromu
YBU : Yogun Bakim Unitesi
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1.GIRIS VE AMAC

Polihidramniyoz (hidramniyoz), asir1 miktarda amniyotik siv1 artis1 anlamina
gelir. Prenatal tan1, amniyotik sivi indeksi (AFI) >240 mm veya tek en derin cep (SDP)
>80 mm gibi kantitatif bir teknikle asirt amniyotik sivi hacminin (AFI) noninvaziv
sonografik dokiimantasyonuna dayanir.

Polihidramniyoz idiyopatik olabilir veya ¢esitli maternal ve fetal bozukluklarla
iligkili olabilir (1,2,3). Fetal kromozomal anomaliler ve malformasyonlar, annede
diabetes mellitus varligi, hidrops fetalis, konjenital viral enfeksiyonlar (TORCH),
cogul gebelik gibi etkenler etiyolojide yer almaktadir. Malprezentasyon, preterm
dogum, plasental abrupsiyon, annede solunum yetmezligi, kord prolapsusu, erken
membran riiptiiri (PROM) ve postpartum atoni gibi sonuclarla gebeligi ve dogum
stirecini  komplike edebilmektedir. Polihidramniyoz c¢oklu olumsuz gebelik
sonuglariyla iliskilidir. Idiyopatik polihidramniyozun sonuglarin1 degerlendiren bir
calismada, obstetrik komplikasyon oranlarinda (6rnegin; preterm dogum, anormal
fetal prezentasyon, fetal anomaliler) ve perinatal mortalitede iki ila bes kat artis
bildirilmistir (8). Tedavi, preterm dogum riski veya annede ciddi medikal sorunlar
varliginda onerilmektedir.

Bu ¢alismada, polihidramniyoz tanisiyla takip edilen, diyabet saptanmamis ve
anormal ultrason bulgusu olmayan gebeler perinatal sonuglar agisindan
degerlendirildi. Bu degerlendirme idiyopatik polihidramniyozlu gebelerin dogum
sekli, dogum haftasi, yenidogan dogum agirligi, tan1 alma haftasi, yenidogan yogum
bakim ihtiyaci ve bebekte ilerleyen donemde ortaya ¢ikan saglik sorunlar1 gibi bilgiler
toplanarak yapildi. Bu bilgiler dogrultusunda polihidramniyoz saptanmis gebeliklerin
hangi durumlar ile komplike oldugu, polihidramniyoz siddetinin gebelik seyrine ve
dogum sekline etkisi, ilerleyen donemde bu gebeliklerden diinyaya gelen bebeklerde
enlirezis noktiirna, dil ve konusma bozukluklar1 ve benzeri medikal sorunlarin

gelismesi gibi durumlarin arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. AMNIYOTIK SIVI VE FiZYOLOJIiSi

Amniyotik sivi hacmi, fetal saghigin bir belirteci oldugundan komplike
gebeliklerin tanimlanmasi, izlenmesi ve yonetilmesi i¢in yararlidir ve gebelik sirasinda
rutin olarak sonografik olarak degerlendirilir. AFI'nin niteliksel veya yar1 niceliksel
degerlendirmesi, endikasyondan bagimsiz olarak her ikinci ve {iglincii trimester
ultrason muayenesinin standart bir bilesenidir, ¢iinkii bu fetal sagligin bir gostergesidir
ve degerlendirilmesi gebelikte olusabilecek riski saptamada kullanilmaktadir (4,5,6,7).
AFI degerlendirmesi ayn1 zamanda biyofiziksel profilin bilesenlerindendir.

Amniyotik sivi gebeligin ilk birka¢ haftasindan sonra fetiisii cevreleyen

stvidir. Gebeligin biiyiik bir boliimiinde amniyotik s1vi, neredeyse tamamen fetiisten
tiretilir ve normal bilylime ve gelisme i¢in gerekli olan bir dizi fonksiyona sahiptir (9).
Fetiisii anne karnina gelen travmalardan korumaya yardimci olur. Enfeksiyonlara karsi
bir miktar koruma saglayan antibakteriyel 6zelliklere sahiptir. Fetal akcigerlerin, kas-
iskelet ve mide-bagirsak sistemlerinin normal gelisimini saglamak icin gerekli bosluk
ve biiyiime faktorlerini saglar.

Amniyotik s1vi bozukluklarinin nedenlerini ve sonuglarin1 anlamak ve bu
bozukluklar1 olan gebelikler i¢in etkili yonetim stratejileri gelistirmek i¢in amniyotik
stvinin kaynaklarini anlamak gerekir. Amniyotik sivi fetal ve non fetal kaynaklardan
tiretilir ve bu kaynaklarin amniyotik sivi tiretimine katkis1 gebelik haftasina gore
degiskenlik gosterir.

Erken gebelik haftalarinda amniyotik sivi  kaynaklari; plasentanin
embriyonik ylizeyi, transmembrandz yol ve embriyonun viicut yiizeyidir. Erken fetal
donemde, fetal idrar ¢ikis1 baslar ve fetiis amniyotik siviyr yutmaya baslar, bu
donemde sivi akis miktar1 azdir (10,11). Bu sirada fetal akcigerler de amniyotik
bosluga s1vi sekresyonuna baslar.

Gebeligin ikinci yarisinda amniyotik sivinin kaynagi ve bilesimi sonografik
degerlendirme ve hayvan modelleri ile anlasilmaya caligilmistir. Amniyotik sivi
liretiminin ana kaynaklar1 fetal idrar ve fetal akciger sekresyonlaridir, fetal agiz ve
burun bosluklarinin da minimal katkis1 vardir. Amniyotik sivi emiliminin ana yollari

ise fetal yutma ve intramembrandz yolla amniyotik sividan fetal dolagima gegistir.



Amniyotik sivi 8.gebelik haftasindan sonra artmaya baglar ve 30-31.haftalarda en
yiiksek diizeye ¢ikarak normal gebeliklerde ortalama 700 mL civarina ulagrr,

sonrasinda terme kadar kademeli olarak diiser (12). (sekil 1)

Normal gebelik seyrinde ortalama amniyotik sivi hacmi

700 —

Mean volume (mL)
|

200 —

100 —

10 14 18 22 26 30 34 38 4z
Gestational age (weeks)

e Bu degerler 50. persentili temsil etmektedir. Ortalamaya gore énemli farkliliklar bulunmaktadir.

30.haftada 5. ,50. Ve 95. persantile bakildiginda sirasiyla yaklagik olarak 260,700 ve 1900 mLdir.

Sekil 1: Gebelik haftasina gore amniyotik s1v1 degisimi persantil egrisi(12)

Terme yakin donem fetiisteki giinliik amniyotik hacim akiglarinin su sekilde

oldugu tahmin edilmektedir (13):

Amniyotik s1v1 liretimi:

eFetal idrar iiretimi 800 ila 1200 mL/glindiir. Atilan fetal idrarin giinliik hacmi,
fetal viicut agirhginin yaklasik yiizde 30'u kadardir (9). Saatlik akis hizlari, 22. gebelik
haftasinda 2 ila 5 mL' iken 40. haftada 30 ila 50 mL'ye kademeli olarak artar (14,15).

Gebelik siiresince maternal plazma sodyum konsantrasyonunda yaklasik 5 mEq/L



azalma olmasi fetal idrar ¢ikigini artirabilir ve plasenta boyunca ozmotik su akisini
artirarak amniyotik sivi olusumuna katkida bulunabilir (16). Fetal iiriner akis hizlari,
plasental yetmezlik ile iliskili kosullar ile azalir ve kalp yetmezligi ile iligkili kosullar
(6rnegin; fetal anemi, supraventrikiiler tasikardi, ikizden ikize transflizyon sendromu)
ile artar. Fetal idrar, posterior iiretval valv (PUV) gibi fetal {iriner sistemdeki
tikanikliklardan olumsuz etkilenir.

e Fetal akciger siv1 salgis1 — 170 mL/gilindiir. Fetal akciger, gelisen akcigerleri
genisletip biiylimesine destek olmak i¢in normalden 100 kat daha fazla sivi sekrete
eder. Fazla s1vi, esas olarak fetal solunum epizodlari sirasinda trakeadan ¢ikar (13).

e Agiz-burun salgilar1 — 25 mL/giindiir.

Amniyotik sivi emilimi:

e Fetal yutma — 500 ila 1000 mL/giindiir. Fetal yutma gebelik haftasi ilerledikge
artar. Fetal yutma hareketleri ilk trimesterde goriilebilse de tam koordinasyon {i¢iincii
trimesterde  saglanir (17,18). Fetiis viicut agirhigina gore yetiskinlerle
karsilastinildiginda 6nemli dl¢iide daha fazla hacimde siv1 yutar (19). ilk ve ikinci
trimesterde yutma oranlarinin idrara ¢ikma oranlarindan daha diisiik olmasi amniyon
sivisinda bu donemlerde goriilen artisi agiklar (19). Terme yakin donemde fetal
yutmanin artist ise amniyon sivisinda azalmaya neden olabilir. Fetal yutma anensefali
gibi norolojik problemlerde, duodenal obstriiksiyon veya Ozofagus atrezisi gibi
durumlarda bozulabilir ve fetal yutmanin azalmasiyla beraber amniyotik siv1 artabilir

e Intramembrandz akis — 200 ila 400 mL/giindiir. Intramembrandz yol, fetal kan

ile amniyotik s1v1 arasinda degisimi yapilan su ve soliit dengesidir (9,20,21).

2.1.1. Amniyotik Sivi Bilesimi

Amniyotik siv1 fetal idrar ve akciger sekresyonlarinin bilesimidir ve bu sivilar
fetal plazmadan, diger fetal sivilar ve maternal sivilardan oldukga farklidir. Amniyotik
stvinin yaklasik %98-99 orani sudur kalan %1-2 lik kisim ise solid bilesenlerdir. Bu
solid bilesenler protein, lire, elektrolitler, lipidler, fosfolipidler, hormon ve enzimleri
igerir. Bunlarin yaninda farkl: fetal hiicreler (deri, bagirsak sa¢ ve kan hiicreleri gibi)

de icerebilir.



2.1.2. Ultrasonografik Degerlendirme
Amniyon sivisini degerlendirmenin pratik yolu sonografik degerlendirmedir.
Bu degerlendirmede AFI veya en derin tek cep olglimleri teknik olarak kullanilabilir.

Her iki 6l¢iim de yaygin kullanilir ve birbirine agikga iistiinliigii gosterilememistir.

2.1.2.1. Amniyotik Sivi indeksi

AFI, uterusu dort kadrana boliip 6l¢iim yapilarak hesaplanir. Umblikal kord ve
fetal ekstremite icermeyen her kadranda dikey olarak amniyotik sivi cebinin
maksimum ¢ap1 santimetre cinsinden Ol¢iiliir ve AFI elde edilir. Normal AFI 50 ila

240 mm aras1 olarak kabul edilir, AFI >240 mm olmasi polihidramniyoz olarak kabul

edilir (22).

2.1.2.2. En Derin Tek Cep Ol¢iimii

En derin tek cep ol¢limii umblikal kordu ve fetal ekstremiteleri igermeyen en
biiylik amniyotik sivi cebinin prob zemine dikey olarak konumlandirilip santimetre
cinsinden 6l¢iilmesiyle yapilir. SDP 6l¢iimiinde derinligin >20 mm ve <80 mm olmasi
normal, derinligin >80 mm olmasi polihidramniyoz olarak degerlendirilir (22).

AFI ve SDP i¢in belirtilen anormal degerler oligohidramniyoz i¢in 5. persentil
alt1 ve polihidramniyoz icin 95. persentil Ustiidiir. Bu sinirlar bu tanilar1 alan gebe
sayisini arttirir ancak fetiislerde amniyotik sivi anormalligini destekleyen énemli bir

patoloji saptanmamustir (23).

2.2. POLIHIDRAMNIYOZ

Polihidramniyoz, gebelikte patolojik diizeyde fazla olan amniyotik s1vi hacmidir
(24). Bu durumun maternal veya fetal kaynakli bircok sebebi bulunmaktadir.
Amniyotik s1v1 indeksi (AFI) >240 mm veya en derin tek cep (SDP) >80 mm olmasiyla
tan1 ultrason ile konur. Amniyotik sivi artigi, sivi tretimi ve emilimi arasindaki
dengenin bozulmasindan kaynaklanir (24,25). Klinik bulgular ve polihidramniyozun
siddeti, amniyotik s1vi hacmine ve etiyolojide yer alan etkene baglhdir.

Polihidramniyoz maternal ve perinatal morbidite ve mortalite artis1 nedeniyle

yiiksek riskli obstetrik bir sorundur. Preterm eylem, erken membran riiptiiri,



makrozomi, = malprezentasyon, sezaryen ile dogum, postpartum atoni gibi
komplikasyonlarin gelisme riskini artirir  (26,27,28). Tiim gebeliklerin %1 ila
%?2'sinde polihidramniyoz saptanir (24,28) Hastalar genelde asemptomatik olup rutin
sonografik degerlendirme sirasinda tani alir (28,29). Teshis konulduktan sonra fetal ve
maternal izlem gereklidir, olas1 gelisebilecek komplikasyonlarin takibi ve altta yatan

nedene yonelik detayli arastirma yapilmasi endikedir.

2.2.1. Etiyoloji
Polihidramniyozun en sik nedeni idiyopatiktir, altta yatan bir etken olmaksizin
%60-70 oraninda goriiliir (24). Ancak bu bir diglama teshisidir ve diger nedenler
arastirihp ekarte edildikten sonra konulabilir. ikinci en sik neden %20 oranla
konjenital anomalilerdir. Fetal yutmada meydana gelen sorunlar, amniyotik sivinin
yeterli emilememesine neden olur ve polihidramniyozun en yaygin fetal sebebidir.
Etiyolojide fetal ve maternal kaynakli ¢esitli sebepler yer alir.

Idiyopatik polihidramniyoz genelde kendini sinirlar, ancak dogumdan sonra
artmig amniyotik sivi icin bir neden nadir de olsa bulunabilir (29). idiyopatik
polihidramniyozun altta yatan bir hastalik ile iligkili olma olasilig1 daha diisiiktiir.
Ancak daha siddetli polihidramniyozlu vakalarin %91'inde altta yatan bir neden veya
konjenital anomali tespit edilmistir. Siddetli polihidramniyozu olan gebelerin
amniyotik s1vi hacmi daha fazla oldugu i¢in semptomatik olma ihtimali daha yiiksektir

(24,28).

Polihidramniyoz ile iligkili durumlar sunlardir; (30,31,32,33)
e Iidiyopatik
e Fetal yutmay1 engelleyen yapisal anomali
- Gastrointestinal obstriiksiyon (0rnegin; 6zofagus atrezisi veya duodenal
atrezi, konjenital diyafram hernisi...)
-Kraniyofasiyal anormallik (6rnegin; mikrognati, yarik damak/dudak)
e Fetal néromuskiiler bozukluklar (anensefali, myotonik distrofi gibi)
e Fetal anemi (alloicmiinizasyon, viral enfeksiyon [Parvovirus B19,
sitomegalovirus], hemoglobinopati gibi durumlara bagli)

e Intrapartum enfeksiyonlar (TORCH grubu)



e Genetik sendromlar ( trizomi 21, trizomi 18 , Prader-Willi , Beckwith-
Wiedemann, Noonan sendromu v.b)

e Yiiksek fetal kalp debisi ile seyreden durumlar (supraventrikiiler tagikardi)

e Hidrops fetalis

e Urogenital bozukluklar (PUV gibi)

e ikizden ikize transfiizyon sendromu

e Makrozomi

e Maternal diabetes mellitus

2.2.2 Patogenez

Polihidramniyozun patofizyolojisi net bilinmemektedir. Bununla beraber
amniyotik sivi diizenleme mekanizmalarindan yola ¢ikilarak bu mekanizmalarda
meydana gelen sorunlarin sivi artisina neden oldugu diisiiniilmektedir.

Normal sartlarda amniyotik sivi iiretimi ve emilimi dengededir. Amniyotik
stvinin esas kaynagi fetal idrar ve fetal akciger sekresyonlaridir. Amniyotik sivi
emilimi ise temel olarak fetal yutma ile saglanir. Fetal idrar iiretiminin giinde 500 ila
1200 mL oldugu ve fetal yutma ile bu sivinin 210-760 mL kadarinin emildigi
diisiiniilmektedir (24,25,28). Amniyotik sivi hacmini diizenleyen mekanizmalardaki
bir sorun bu dengeyi bozarak polihidramniyoza neden olabilir (24,25,34).

Fetal idrar iretiminin artisi ve ve akciger sekresyonlarmin artigi
polihidramniyoza neden olan 6nemli mekanizmalardandir.

Maternal diyabet polihidramniyozlu gebelerin %8-10’unu olusturur. Annede
diabetes mellitus varliginda, osmotik diiirez artisina baglh fetal idrar ¢ikisinda artis
oldugu ve buna bagli amniyotik sivi hacminin arttig1 diistiniilmektedir (24,25,29).
Poliiiri yapan kalitsal hastaliklar da bulunmaktadir. Bartter sendromu otozomal resesif
kalitilan nadir bir hastaliktir ve renal tiibiiler fonksiyonu bozarak sodyum kaybiyla
beraber poliiiriye boylece de siddetli polihidramniyoza neden olur (35). Beckwith-
Wiedemann bir asir1 biliyime sendromudur ve renal gelisim defektine bagh
polihidramniyoz ile iliskilidir (36). Yiiksek debili kardiyak sorunlar fetal idrar ¢ikisini
ve polihidramniyozu artirabilir. Trizomi 21 (Down sendromu), Trizomi 18 (Edward
sendromu) ve Trizomi 13 (Patau sendromu) gibi andploidiler; birliktelik gosterdigi

yapisal anomaliler nedeniyle polihidramniyoz ile iliskili olabilir (29,34). Ikizden ikize



transfiizyon sendromunda ise verici ve alic1 fetlis vardir. Bu durum alici ikizde hacim
yiiklenmesi ve idrar c¢ikisinda artisa neden olur ve polihidramniyoz gelisir.
Noromiiskiiler bozukluklar veya enfeksiyonlar, kas aktivitesinde bozulmaya bagli
yutmay1 azaltip amniyotik sivi emiliminin azalmasma ve bdylece amniyotik sivi
hacminin artisina neden olabilir (24,25).

Polihidramniyoz %60-70 oraninda idiyopatiktir (24). Antenatal donemde
idiyopatik polihidramniyoz olarak kabul edilen gebelerin yaklasik %25ine dogum
sonrasi bir anomali teshisi konulabilir (13,15,16,17). Noromiiskiiler hastaliklar, Bartter
sendromu, intrapartum enfeksiyonlar, prenatal olarak idiyopatik olarak kabul edilen
baz1 vakalarin etiyolojisinde yer alir. Sonografik bulgularla saptanan yapisal bir
anormallik ve maternal diyabet diglanirsa ayirici tanida bu durumlar akilda
tutulmalidir. TORCH grubu enfeksiyonlarin izole polihidramniyoz ile iliskisi zayiftir.
Yapilan retrospektif bir calismada 294 tekil gebelik ele alinmis ve TORCH ve
parvovirlis B19 enfeksiyonlart icin serolojik tarama yapilmistir. Bu calismanin
sonucunda yalnizca iki hastada parvoviriis ve sadece bir hasta toksoplazmoz

enfeksiyonu saptanmistir (37).

2.2.3. Tam

Amniyotik sivi hacmindeki artis genelde semptom vermez; bununla birlikte,
uterin kasilmalar, siddetli uterin distansiyon ve nefes darlig1 gelisebilir. Semptomlar,
amniyotik s1v1 artisina bagli uterus boyutlarinda artis ve artan sivinin yaptigi basingla
iligkilidir (35,36). Tan1 sonografik olarak belirlenen sinirlarin {izerinde 6l¢timler
yapilmasiyla konulur. Bu siirlar en derin tek cep dl¢timiinde SDP >80 mm veya AFI
>240 mm olarak kabul edilir. SDP > 160 mm veya AFI > 350 mm olmasi ise siddetli
polihidramniyoz olarak adlandirilir.

Polihidramniyoz tanisi konulduktan sonra etiyolojiye yonelik detayli bir
degerlendirme yapilmalidir. Detayli tibbi 6ykii alinmalidir. Sonografik olarak fetal
anatomik tarama yapilmali damak, dudak, 6zofagus, lirogenital sistem, kardiyak ve
intrakraniyal yapilar degerlendirilmeli, plasental kitleler, trizomi diisiindiirecek yapisal
anomaliler, diyafram hernisi ve hidrops acisindan da degerlendirme yapilmalidir

(24,29,38).



Biitlin gebeler gestasyonel diabetes mellitus (GDM) acisindan taranmalidir.
Tarama 24.-28. gebelik haftalar1 arasinda ya da diyabet icin aile dykiisii, obezite gibi
risk faktorleri varsa daha erken donemde taranmalidir. TORCH grubu enfeksiy6z
ajanlara yonelik labarotuvar testleri yapilabilir.

Bunlara ek olarak siddetli polihidramniyoz, yapisal anomali, akraba evliligi,
anomalili ¢ocuk Oykiisli gibi genetik sendromlar i¢in risk artis1 olan durumlarda
amniyosentez ve karyotipleme yapilarak trizomiler ve diger genetik sendromlar teshis
edilebilir. Hafif polihidramniyoz vakalarinda ise ek risk faktorii yoklugunda

karyotipleme onerilmez. (24,29,38).

2.2.4. Prognoz ve Komplikasyonlar

Prognoz altta yatan neden ile yakindan iliskilidir (24,29). Idiyopatik
polihidramniyoz genellikle siddetli degildir ve iyi seyreder. Cogunlukla kendini
sinirlar ve ek miidahele gerektirmez. Amniyotik sivi hacmi arttikca hem fetal hem
maternal komplikasyon riski artar.

Bununla birlikte polihidramniyoz, iliskili oldugu fetal morfolojik
anormalliklerin koétii sonuglarinin yani sira, ¢esitli komplikasyonlarin gelisme riskinin
artis1 ile de iliskilendirilmistir (39,40,41,42). Bunlar;

e Maternal solunum sikintisi

e Plasental abrupsiyon

e Erken membran riiptiirii

e Postpartum uterin atoni

e Preterm eylem ve dogum

e Kord prolapsusu

e Fetal malprezentasyon

e Makrozomi ve iliskili olarak omuz distosisi

Bu komplikasyonlarla iligkili olarak da sezaryen dogum orani ve yenidoganin
yogun bakim iinitesi ihtiyag riski artar.

Annede solunum sikintisi, fetal malprezentasyon, postpartum atoni ve kord
prolapsusu amniyotik sivi hacminin asir1 artig1 ve uterin gerilmeye baglidir. Yine uterin

distansiyona bagl erken membran riiptiirii ve erken dogum riski de artar ve neonatal



morbiditeyi artirir. Maternal diyabet varliginda makrozomi, omuz distosisi,
sefalopelvik uyumsuzluk ve bunlara bagl sezaryen dogum riski artar (43).

Polihidramniyoz saptanan gebeliklerde, normal amniyotik siviya sahip gebeliklere
oranla GDM ve fetal konjenital anomaliler gibi faktorler icin diizeltme yapildiginda
bile fetal ve neonatal Oliim riskinde artis oldugu goriilmistiir (44-49). Risk
polihidramniyoz siddetiyle korele olarak artmaktadir.

Idiyopatik polihidramniyoz ise neonatal morbidite o6zellikle de solunum
morbiditesiyle iligkili bulunmustur (50). Idiyopatik polihidramniyozla iliskili diger
olumsuz sonuglar ise antenatal donemde saptanamayan muhtemelen altta yatan

norolojik problemler, genetik sendromlar ile iliskili olabilir (51).

2.2.5. Tedavi ve Yonetim

Tedavi polihidramniyozun ciddiyetine ve altta yatan nedene gore degisir. Hafif
ve idiyopatik polihidramniyoz genelde tedavi gerektirmez (24,29). Siddetli ve
semptomatik polihidramniyoz veya bilinen altta yatan bir konjenital anomali
durumunda, sonografik aralikli tarama yaparak fetal biiylime ve iyilik hali
degerlendirilmeli, bu degerlendirmeler dogrultusunda dogumun zamanlamas1 ve sekli
belirlenmelidir.

Dogum zamanini belirlemede polihidramniyozun siddeti, altta yatan fetal
anomali varligi, erken membran riiptiiri ve erken eylem varligi goz Oniinde
bulundurularak karar verilir. Idiyopatik veya hafif polihidramniyoz vakalarinda
dogum indiiksiyonu endike degildir ve dogum sekli olagan dogum eyleminde oldugu
gibi belirlenir. Malprezentasyon durumunda eksternal sefalik versiyon kontrendike
degildir. Dogum eylemi sirasinda siirekli fetal monitorizasyon Onerilir. Uterin
distansiyon ve myometrial kontraksiyonlarin etkili olamamasi nedeniyle dogumun
latent fazinin gecikmesi ve amniyotomi oranlarinin artmasi ile iligkili bir risk vardir.
Fetal bas angajmaninin olmamasi nedeniyle kord prolapsusu riski ve buna bagh
sezaryen dogum riski de artar (29). Fetal makrozomi riski polihidramniyozlu gebelerde
artar, 4000 grami asan fetlislerde omuz distosisi insidansinda artis bildirilmistir (52).
Yenidoganin gegici takipnesi (TTN) goriilme riski arttigindan yenidogan yogun bakim

tinitesi (YBU) yatiglar1 artabilir ve bu sartlart saglayan merkezde dogum
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gerceklesmelidir. Postpartum atoni riskinden dolay1 bu riskin farkinda olmak ve olasi
bir kanamada miidahele i¢in hazirlikli olunmas1 gerekir (24,29).

Polihidramniyozlu gebenin yonetiminde hafif ve orta polihidramniyozlu gebeler
icin genellikle izlem ve komplikasyonlarin yonetimi yeterli olmaktadir. Ancak siddetli
polihidramniyoz varlifinda maternal solunum sikintis1 gibi medikal sorunlar gelisir,
bu medikal problemlerin ve preterm eylemin dnlenmesi amaciyla polihidramniyoza
yonelik tedavi diisliniilebilir. Tedavi medikal veya girisimsel olabilir maternal ve fetal

kosullara gore tedavi sekli belirlenir.

2.2.5.1. Polihidramniyozun Medikal Tedavisi

Indometazin bir prostoglandin sentetaz inhibitoriidiir. Erken dogum eyleminde
tokolitik olarak kullanilir bunun yani sira amniyotik sivi hacmini de azalttig
gosterilmistir (29,53). Glinliik doz 2.2 ila 3 mg/kg/glindir (54). Yapilan diger bir
calismada polihidramniyoz tedavisinde her alt1 saatte bir 25 mg dozun yeterli oldugu
savunulmustur (55). Tedavide indometazin kullanimiyla fetal idrar ¢ikisinda azalma
meydana gelir ancak bu durum gegicidir ve ductus arteriozusun erken kapanmasi,
nekrotizan enterokolit, periventrikiiler 16komalazi gibi neonatal komplikasyonlarla
iligkilidir (29).Bu nedenle amniyotik s1vi azaltmak icin kullanimi, preterm eylem ile
birlikte semptomatik siddetli polihidramniyoz vakalariyla simirli olmalidir. The
Society for Maternal-Fetal Medicine (SMFM), indometazinin polihidramniyoz
tedavisinde yalnizca amniyotik sivi  azaltilmast amaciyla kullanilmasini

onermemektedir (29).

2.2.5.2 Polihidramniyozun Girisimsel Tedavi Yontemleri

Amniyorediiksiyon ya da indirgeyici amniyosentez maternal komplikasyonlarin
yonetimi i¢in siddetli polihidramniyozta uygulanabilir.

Indirgeyici amniyosentez uterin distansiyon ile iligskili 6nemli solunum
sikayetleri olan gebeler i¢in semptomatik bir tedavi olarak Onerilir (24,29). Tedavi
zamanlamas1 maternal semptomlara gore degisir ve ortalama olarak 1,5 ila 3 L
amniyotik sivi almabilir (56,57). Amniyosentez sonrasit ciddi komplikasyonlar
nadirdir ancak plasental abrupsiyon, PPROM, preterm eylem gibi komplikasyonlarin

gelisme riski vardir (57,58). Islem sonrasi esas patoloji ortadan kalkmadigi igin
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amniyon s1visi tekrar artar ve polihidramniyoz tekrarlar bu nedenle islemin etkinligi
kisithidir (29). Girisim sonrasi bir ila ii¢ haftada bir amniyotik sivi sonografik olarak
degerlendirilmelidir (24,29).

Amniyorediiksiyon prosediiriinde ¢ikarilacak amniyotik sivi hacmi, hangi hizda
cikarilacagi, antibiyoterapi uygulanmasi ve tokolitik tedavi baglanmasi konusunda net
bir ortak diisiince yoktur. Standart amniyorediiksiyon protokoliinde yaklasik 45-90 mL
/dk s1v1 ¢ekilir daha hizli ¢ekildigi durumda agresif amniyorediiksiyon yapilmig olur.
Amniyorediiksiyon sirasinda standart veya agresif her iki protokolde benzer oranlarda
komplikasyon gelisir (59,60,61). Amniyotik siviyr uzun dénemde normalize etmek
icin baz1 gebeliklerde (6zellikle TTTS) ihtiyag daha fazla olmasina ragmen genelde iki
kez prosediir uygulanmasi gerekmektedir (60,61,62).

Selektif fetoskopik lazer fotokoagiilasyon {igiincii basamak merkezlerde yapilir
ve ciddi TTTS vakalarinda plasental vaskiiler anastomozlari kesmek i¢in endikasyonu
vardir  (63). TTTS de lazer fotokoagiilasyon tedavisi uygulanmasiyla
amniyorediiksiyon geri planda kalmistir (64).
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3.GEREC VE YONTEM

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Zeynep Kamil Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde retrospektif
olarak yapildi. Calismaya Ocak 2016-Ocak 2021 tarihleri arasinda hastanemiz gebe
polikliniklerine takip amagli bagvurup polihidramniyoz tanisi alan gebeler dahil edildi.

Calismaya dahil edilecek gebeler elektronik bilgi sistemi iizerinden
‘polihidramniyoz’ tanis1 (ICD kodu O40) girilen hastalar arasindan secildi. Bu
gebelerin etiyolojiye yonelik oral glukoz intolerans testi (OGTT), Rh immunizasyonu
icin indirekt coombs testi (IDC), TORCH grubu enfeksiyonlar i¢in seroloji gibi
tetkiklerine elektronik bilgi sistemi ve e-nabiz lizerinden ulasildi. Ayrica gebelerin
ikinci trimester ayrintili ultrasonlar1 ve sonografik takipleri de incelendi. Toplamda
273 gebe kriterlere uygun bulundu. Gebelere elektronik bilgi sisteminde bulunan
iletisim numaralar1 ile ulasildi, sistem iizerindeki tibbi 6zgegmis ve diger eksik bilgiler
bu sekilde edinildi. Ancak 60 gebeye ulasilamadi ve calismaya bilgilerine ulasilabilen
213 gebe dahil edildi. Ayrica postnatal donemde bu gebeliklerden dogan ¢ocuklarin
saglik durumu ve ortaya ¢ikan ek hastaliklar1 sorgulandi.

Calisma grubu olusturulurken fetal yapisal ve sayisal kromozomal anomalili
gebelikler, antenatal anormal fetal ultrason bulgusu saptanan gebelikler,
pregestasyonel maternal diyabet veya gestasyonel diyabet tanisi alan gebeler, cogul
gebelikler, TORCH grubu ajanlar ile enfekte gebeler, hidrops fetalis olgulari
calismaya dahil edilmedi. Idiyopatik polihidramniyoz saptanan gebeler ile ¢alisma
grubu olusturuldu.

Hastanemiz gebe ve perinatoloji polikliniklerinde polihidramniyoz saptanan
gebeler sistemdeki tanilari izerinden saptandi. OGTT sonuglari, sonografik bulgulari,
takip bilgileri ve laboratuvar sonuglar1 incelendi ve dahil edilme kriterleri agisindan
degerlendirildi. Sistemdeki ultrason raporlarindan anomali tespit edilip edilmedigi ve
AFI bilgileri edinildi, AFI>240 mm ve tek cep >80 mm olan olgular ¢alismaya dahil
edildi. Sistemdeki takiplerden ve hasta iletisim numaralarindan edinilen bilgilere gore
dogum sonrasi saptanan fakat prenatal donemde saptanmamis anomalili vakalar ve
saglikli olan bebekler tespit edildi. Boylece idiyopatik polihidramniyoz saptanmis ve
takiplerinde saglikli olan bebekler (n=173) ve anomali saptanan bebekler (n=40)
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olmak iizere iki grup olusturuldu. Anomali olarak genel bir baslik altinda toplanan,
antenatal saptanmayan hastaliklar veya saglik sorunlari; néromuskiiler bozukluklar,
dil ve konusma bozukluklari, otizm spektrum bozuklugu, eniirezis noktiirna, genetik
sendromlar olarak belirlendi. Noromuskiiler hastaliklardan myotonik distrofi,
duchenne muskiiler distrofisi, motor gelisim geriligi gibi durumlar saptandi. Dil ve
konusma bozukluklar1 bashig: altinda 6zgiil dil bozuklugu, artikiilasyon bozuklugu,
kekemelik topland1. Ozgiil dil bozuklugu; cocukta herhangi bir isitme kaybi, nérolojik
bir hasar ve otizm olmamasina ve normal bir zeka olmasina karsin, dilin anlama
ve/veya liretimindeki bozuklugudur. Artikiilasyon bozuklugu ise konugsmada seslerin
yanlis tliretilmesidir. Eniirezis noktiirna ise 5 yasini doldurmus bir ¢ocugun hala gece
idrar kagirmasi olarak tanimlanmaktadir. Hastalar da bu tanimlara gére degerlendirildi.
Otizm spektrum bozuklugu; yaygimn iletisim ve sosyal etkilesim anomalileri ve
yineleyici davraniglarin goriildiigii néropsikolojik bir spektrumdur. Otizm tanisi alan
cocuklar da bu kriterlere uygun olarak alindi. 4000 gram ve iizeri dogum kilosuna
sahip fetiisler makrozomik fetiis olarak degerlendirildi. AFI siniflandirildiginda ise;
AFT 240-299 mm arasi hafif, 300-349 mm aras1 orta, 350 mm ve iizeri siddetli
polihidramniyoz olarak degerlendirilerek {ic grup olusturuldu. Gruplar perinatal
sonuclar acisindan karsilastirildi. Her iki grup icin gravida, parite, anne yasi, dogum
sekli, dogum kilosu, yenidogan yogun bakim ihtiyaci, fetal cinsiyet parametreleri ile
degerlendirme yapildi.
Arastirma, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzmanlik tezi dnerisi olarak SBU Tip
Fakiiltesine sunulmus ve 12.11.2021 tarih 75609-98/21 say1 ile onay almistir.
Arastirma i¢in Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 08.12.2021 tarihinde 188 karar numarasi ile etik

kurul onay1 alinmistir
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4. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Istatistiksel veri analizi yapilirken IBM SPSS 17 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel yontemlerle (ortalama, standart
sapma) beraber niceliksel verilerin degerlendirilmesinde Mann Whitney U Test
kullanilmistir. Kategorik verilerin degerlendirilmesinde ise Perason ki kare test,
Fisher’s exact test, Fisher freeman halton testleri kullanilmistir. P<0,05 istatiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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5. BULGULAR

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Zeynep Kamil Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi’'nde 2016-2021 yillar1 arasi retrospektif olarak yiiriitiilmiistiir.
Calismaya 213 gebe dahil edilmistir. Yapilan analizlerde p<0,05 anlamli olarak kabul
edilmistir.

Prenatal donemde idiyopatik polihidramniyoz olarak degerlendirilen vakalarin
40 tanesinde dogum sonrasi ¢esitli anomaliler saptanmigtir. Bu anomalilerin dagilimi

tablo-1’de belirtilmistir.

Tablo 1: Anomalilerin Dagilim1 (n=40)

n %
Noromuskiiler hastaliklar 6 %15
Dil ve konusma bozukluklari 7 %17,5
Otizm sprektrum bozuklugu 3 %7,5
Genetik hastaliklar 4 %10
Eniirezis noktiirna 6 %15
Diger 14 %35

Idiyopatik polihidramniyoz saptanmis gebelerin dogum sonrasi takiplerinde
saptanan anomalilerin dagilimma bakildiginda %17,5 oranla dil ve konusma
bozukluklar1 6n plana ¢ikmaktadir. Bu grupta 7 hasta bulunmakta olup bunlardan 1’si
ozgiil dil bozuklugu, 2 tanesi artikiilasyon bozuklugu, 2 tanesi 4 yasina geldigi halde
hi¢ konugsmama, 2 tanesi ise kekemelik nedeniyle takip edilmektedir. Noromuskiiler
bozukluklar %15 oranda olup bu baslik altinda myotonik distrofi, Duchenne muskiiler

distrofi, motor gelisim bozukluklar1 bulunmaktadir. Otizm spektrum bozuklugu %7,5
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oranda goriilmekte olup bu grupta 3 hasta bulunmaktadir. Otizmli ¢ocuk sahibi olan
gebelerin tamami postterm dogum yapmustir. Genel gruba oranlandiginda otizm
spektrum bozuklugunun siklig1 %1,4 olarak saptanmistir. Saptanan genetik hastaliklar
degerlendirildiginde 2 g¢ocukta Down sendromu, 1’inde Noonan sendromu ve 1
cocukta da 47, XYY genotipi vardir. 47, XYY genotipi saptanan ¢ocuk su an 6
yasindadir, sendromik yiiz gorlinlimiine sahiptir ve konusma ve iletisim kurma
konusunda giigliik cekmektedir. Eniirezis noktiirna ise %15 oraninda saptanmaistir.
Diger grubunda incelenen anomaliler ise fetal akinezi sendromu, anal atrezi, tip
2 jejunoileal atrezi, bilier atrezi, epilepsi, Bartter sendromu, atriyal septal defekt,
biotinidaz eksikligi, kisilik bozuklugu, makroglossi, oksipital bolgede kitle ve
0zofagus atrezisidir. Bunlarin hepsi birer ¢ocukta goriilirken 6zofagus atrezisi 2
cocukta goriilmiistiir. Bartter sendromu saptanan yenidogan preterm diinyaya gelmis
ve postpartum erken c¢ocukluk doneminde ex olmustur. Makroglossi saptanan
yenidogan su an 2 yasindadir, taniya yonelik genetik test yapilmis ancak heniiz
sonuglanmamigtir. Degerlendirmeye alinan parametreler i¢in saglikli ve anomalili

grup arasinda karsilastirma yapilmistir.

Tablo 2: Gruplarin demografik ve obstetrik 6zellikleri

Saglikli Grup(n=173) Anomalili grup (n=40) Total(n=213) p
Median min-max Median min-max Median Min-max
Gravida 3 1-8 3 1-9 3 1-9 0,161
Parite 2 0-4 1 0-3 1 0-4 0495
Yas 29,27 17-45 31 20-44 29,6 17-45 0,835
(SD 5,98) (SD 6,05) (SD 6,02)

Mann Whitney U Test
Gruplarin yas, gravida ve parite sayilart degerlendirildiginde iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir, bulgular tablo-2’de belirtilmistir.

Saglikli grupta yas ortalamasi 29,27 iken anomalili grupta ise 31°dir.
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Idiyopatik polihidramniyoz saptanan gebelerin 173’{i (%81) saglikli bebek,
40’1 (%19) anomalili bebek diinyaya getirmistir. Olgularin %27’sinin ilk gebeligidir.
Gravida 1-8 arast degiskenlik gostermekle birlikte mediant 4’tiir.Parite

degerlendirildiginde 0-4 araliginda degistigi ve mediani 2 oldugu saptanmuistir.

Tablo 3: Calismaya dahil edilen gebelerin obstetrik 6zge¢misleri

Saglikli Grup Anomalili Grup p
(n=173) (n=40) total(n=213)

N % N % N %
Daha 6nceki dogum
sekli 44 %25 14 %35 58 %27 032
Primipar 55 %32 7 %17 62 %29
- 74 %43 19 %48 93 %d4
NSD
AnncdB hastall 155%89 34 %85  189%89 0,410
18 %11 6 %15 24 %Il
Yok
Var
Olii dogum éykiisii 171%99 39 %98 210 %99 1,0
Yok 2 %l 1 %2 3 %l
Var

Anomalili cocuk oykiisii
Yok
Var

162 %94 37 %93 197 %93
11 %6 3 %7 16 %7 1,1

Fisher’s exact test

Gebelerin 58’1 (%27) primipar, 93 {iniin (%44) daha dnceki dogumu NSVD ve
62’sinin (%29) bir onceki dogumu C/S ile olmustur. Gebelerin 189 (%89) ‘unda
maternal ek hastalik bulunmazken 24 gebede(%11) maternal ek hastalik

18



(hipertansiyon, hipotiroidi gibi) bulunmaktadir. Obstetrik 6zge¢mise bakildiginda 5
gebede (%2,3) 6lii dogum Oykiisii, 11 gebede (%5) anomalili bebek dogumu Sykiisii
mevcuttur.

Idiyopatik polihidramniyozun perinatal sonuglar1 Tablo-4’te gosterilmistir.
Calismaya dahil edilen gebelerin dogum zamanlarina bakildiginda gebelerin %16’s1
preterm, %73’ term, %11°1 postterm dogum yapmustir. Bu bulgularla terme ulagan
gebelikler cogunluktadir. Dogum sekillerine bakildiginda ise %56°s1 sezaryen dogum,
%44’ normal spontan vajinal dogum yapmustir. Toplamda 119 gebe C/S ile dogum
yapmistir ve bunlardan gecirilmis sezaryen endikasyonuyla sezaryene alinanlarin
sayis1 62°dir (%52). Polihidramniyoz komplikasyonlar1 ve diger nedenlerle sezaryen
dogum yapanlarin orani ise %48’dir. Bu komplikasyonlar arasinda sezaryene neden
olan ve en yliksek oranla yer alan ise %16 oranla malprezentasyondur.

Gebelerin tan1 alma haftasina bakildiginda %29,5’1 28 haftadan once, %41°1
28-32 hafta arasinda , %29,5 ise 32 haftadan sonra tan1 almistir. Polihidramniyoz ii¢
grupta siniflandirilmis olup 240-299 mm arasi hafif sinifta gebelerin %70’1, 300-349
mm orta sinifta %18’1, 350 mm ve tizeri siddetli sinifta %12’si bulunmaktadir.

Fetiisle ilgili parametreler degerlendirildiginde; fetal cinsiyet %38 kiz, %62
erkek bebek olarak dagilim gostermektedir. Erkek fetiislerde idiyopatik
polihidramniyoz orani daha fazladir. Dogum kilosu 4000 gr alt1 olan fetiislerin orani
%89, 4000 gr iizeri olan fetiislerin oran1 %11 olarak saptanmistir. Yenidogan yogun
bakim ihtiyacina bakildiginda fetiislerin %79’unun yogun bakim ihtiyaci olmazken,

%21 1nin ¢esitli endikasyonlarla yogun bakim ihtiyaci olmustur.
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Tablo 4: Idiyopatik polihidramniyoz saptanmis gebelerin perinatal sonuglari

N %
Dogum Haftasi Preterm 33 %16
Term 156 %73
Postterm 24 %11
Dogum Sekli C/S 119 %356
NSVD 94 %44
Tan1 Alma Haftasi <28 hafta 63 %29,5
28-32 hafta 87 %41
>32 hafta 63 %29,5
240-299 mm 150 %70
AFI 300-349 mm 39 %18
350 mm ve iizeri 24 %12
Kiz 80 %38
Fetal Cinsiyet Erkek 133 %62
Sezaryen Endikasyonu (n=119 )
Makrozomi 7 %6
Gegirilmis sezaryen 62 %352
Malprezentasyon 19 %16
Eylem arresti/CPD 6 %5
Fetal distress 12 %10
Plasenta Previa 11 %9
Plasental abrupsiyon 2 %?2
Dogum Kilosu 4000 gr ve lizeri 23 %11
4000 gr alt1 190 %89
Yenidogan YBU ihtiyaci Yok 168 %79
Var 43 %21
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Tablo 5: Dogum sekli agisindan gruplarin degerlendirilmesi

Saglikli Grup Anomalili Grup  total p
N % N % N %
C/S 95 %55 24 %60 119 %55 0,559
NSVD 78 %45 16 %40 94 %45
Total 173 40 213

Pearson ki kare test

Gruplarin dogum sekli agisindan dagilimina bakildiginda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,559). Saglikli grup ile anomalili grup dogum sekli
acisindan karsilagtirlldiginda, sezaryen dogum ve normal spontan vajinal dogum

yapanlarin oranlar1 her iki grupta benzer bulunmustur.

Tablo 6: Dogum haftas: acisindan gruplarin degerlendirilmesi

Saghkh grup Anomalili grup Total p
n % n % n %
Dogum Haftas1
Term 137 %79 23 %57,5 160 %75
Postterm 18 %10,5 5 %125 24 %11
Total 173 40 213

Gruplarin dogum haftalar1 degerlendirildiginde saglikli grupta preterm dogum
oran1 %10,5, anomalili grupta ise %30 olarak saptanmistir. Terme ulasan gebelerin
orani saglikli grupta %75 iken anomalili grupta %57,5’tir. Postterm olanlarin orani ise
saglikli grupta %10,5, anomalili grupta %12,5 olmakla birlikte benzerdir. Bu
bulgularla anomalili grupta preterm dogum orani saglikli gruba gore daha yiiksektir,

istatiksel olarak da anlamli bulunmustur (p=0,04).
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Gruplar arasinda dogum kilolarina bakildiginda 4000 kilo ilizeri dogum
acisindan anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). Saglikli grupta makrozomik fetiis

say1s1 16 (%9) iken anomalili grupta say1 23’tiir (%17).

Tablo 7: Dogum kilosu agisindan gruplarin degerlendirilmesi

Saglikli Grup Anomalili Grup total p
N % N % N %
4000 gr ve tlizeri 16 %9 7 %17 23 %11 0,156
4000 gr alt1 157 %91 33 %83 190 %89
Total 173 40 213

Fisher’s exact test

Yenidoganlarin yogun bakim ihtiyacina bakildiginda saglikli grupta olanlarin
%86 oranla yogun bakim ihtiyact olmadigi goriilmiistiir. Yogun bakim ihtiyaci
olanlarda ise bu oran %14 bulunmustur. Bununla birlikte anomalili grupta %47,5
yogun bakim ihtiyact olurken %52,5 oranda yogun bakim ihtiyaci olmamistir. Bu
bulgularla saglikli grupta yogun bakim ihtiyact daha az iken, anomalili grupta yogun
bakima gitme orani istatiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur

(p<0,001).

Tablo 8: Yenidogan yogun bakim ihtiyaci agisindan gruplarin degerlendirilmesi

Saglikli Grup Anomalili Grup total p

N % N % N %
YBU yatis1 yok 147 %386 21 %525 168 %79 <0,001
YBU yatis1 var 24 %14 19 %47,5 45 %21
Total 173 40 213

Pearson ki kare test
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AFI smiflandirmast agisindan degerlendirildiginde ; AFI 240-299 mm arasi
saglikli gruptaki gebelerin sayisi 137 (%79), AFI 300-349 mm aras1 gebelerin sayis1
22(%13) ve AFI 350 mm ve flizeri olan gebelerin sayist 14(%13) olarak
gozlemlenmistir.Anlagilacagr iizere saglikli gruptaki gebelerin biiyiik bir
cogunlugunun AFI oran1 hafif polihidramniyoz sinirlarindadir. AFI degeri 350 mm ve
lizeri olan gebelerin sayisi az olsa da (24), bunlarin %41,6’s1 (10/24) anomali olan
grupta yer almistir. Bu oran diger {i¢ grupla karsilastirildiginda ise AFI degerinin
artmasiyla anomali siklig1 oraninin arttig1 da net bir sekilde goriilebilecektir. Tiim bu
veriler; AFI ile gebenin saglikli ya da anomalili grupta yer almasi arasinda anlamli bir
fark oldugunu destekler niteliktedir ki yapilan ki kare testinde de istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Tablo-9°da bulgular belirtilmistir.

Tablo 9: Gruplarin AFI ile anomali siklig iliskisi agisindan degerlendirilmesi

Saglikli Grup Anomalili Grup total p
n % N % N %
AFI 240-299 mm 137 %79 13 %32,5 150 %70
AFI 300-349 mm 22 %13 17 %425 39 %18  <0,001
AFI 350 mm ve lizeri 14 %8 10 %25 24 %12
Total 173 40 213

Pearson ki kare test

Gruplar arasinda NSVD yapanlarin %71°1 hafif , %18 siddetli, %11°1 ise agir
polihidramniyoza sahip olup C/S ile dogum yapanlarda da gruplar arasi oranlar
benzerdir. Bu bulgularla polihidromnios siddetiyle dogum sekli arasinda istatiksel

olarak anlamli fark bulunmamaktadir. (p>0,05).
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Tablo 10: Gruplarin AFI ile dogum sekli iliskisi agisindan degerlendirilmesi

NSVD C/S total p
N % N % N %
AFI 240-299 mm 67 %71 83 %70 150 %71 0,976
AFI 300-349 mm 17 %18 22 %I18 39 %18
AFI 350 mm ve iizeri 10 %11 14 %12 24 %11
Total 94 119 213

Pearson ki kare test

Yenidoganlarin yogun bakim ihtiyacina bakildiginda yogun bakim ihtiyaci
olmayanlarin %85 oranla hafif polihidramniyoz grubunda oldugu goriilmiistiir. Yogun
bakim ihtiyaci olanlarin ise %15°1 hafif polihidramniyoz grubundadir. Bununla birlikte
AFI degeri 350 mm ve iizeri olan gebelerin yaptiklar1 dogumlarda %44 yogun bakim
ihtiyac1 gozlemlenmisken, AFI degeri 300-349 mm ile 240-299 mm arasinda olan
gebelerin yaptiklart dogumlarda bu oran sirastyla %28 ve %15 olarak gézlemlenmistir.
Farkli bir deyisle hafif polihidramniyoz grubunda yogun bakim ihtiyact en az iken,
siddetli polihidramniyoz grubunda en yiiksek olarak kargsimiza ¢ikmistir. Bu bulgularla
polihidramniyoz siddetinin yogun bakima gitme oranlarinda artisa neden oldugu da

istatiksel olarak da saptanmistir (p=0,04).

Tablo 11: Gruplarin AFI ile yenidogan yogun bakim ihtiyact agisindan

degerlendirilmesi
YBU ihtiyac1 yok YBU ihtiyact var total p
N % N % N %
AFI 240-299 mm 126 %385 22 %15 148 %70 0,004
AF1300-349 mm 29 %72 11 %28 40 %18
AFI 350 mm ve tizeri 14 %56 11 %44 25 %412
Total 169 44 213

Pearson ki kare test
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AFT ile dogum kilosu iligkisi degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p<0,001). AFI degeri 240-299 mm arasi olan grup %98 oranda 4000
gram alt1 dogum yaparken %2 oranda 4000 gram {izeri dogum yapmistir. AFI degeri
300-349 mm aras1 olan grup %59 oranda 4000 gram alti dogum yaparken %41 oranda
4000 gram {lizeri dogum yapmustir. AFI degeri 350 mm ve {izeri olan grup ise %83
oranda 4000 gram fiizeri dogum yaparken %7 oranda 4000 gram iizeri dogum
yapmustir. Bu bulgularla AFI degeri 300-349 mm arast olan orta siddetli
polihidramniyoz grubunda 4000 gram tizeri makrozomik fetiis dogum oraninin %41
oranla diger gruplarla kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu

bulunmustur (p<0,001).

Tablo 12: Gruplarin AFI ile dogum kilosu iliskisi agisindan degerlendirilmesi

4000 gram alt1 4000 gram tizeri total p
N % N % N %
AFI240-299 mm 147 %98 3 %2 150 %70  <0,001
AFI 300-349 mm 23 %59 16 %41 39 %l18
AFI 350 mm ve tizeri 20 %83 4 %7 24 %12
Total 190 23 213

Fisher —Freeman —Halton exact test

Fetal cinsiyet ile AFI degeri karsilastirildiginda; gruplar arasinda oranlar benzer

olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p=0,790).
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Tablo 13: Gruplarin AFI ve cinsiyet iligkisi acisindan degerlendirilmesi

Kiz bebek Erkek bebek total p
N % N % N %
AFI 240-299 mm 57 %71 93 %70 150 %70 0,790
AFI 300-349 mm 13 %16 26 %20 39 %18
AFI 350 mm vetlizeri 10 %12 14 %11 24 %12
Total 80 133 213

Pearson ki kare test

26



6. TARTISMA

Polihidramniyoz; amniyotik sivi hacminin normalden fazla olmasidir.
Etiyolojide sebep olabilecek bir etken bulunmamast halinde idiyopatik
polihidramniyoz olarak adlandirilir. Idiyopatik polihidramniyoz insidansi %0,8 ile
%1,8 oranlar1 arasinda degiskenlik gdsterir (65).

Idiyopatik polihidramniyoz genelde hafif siddette seyreder ve saglikli gebelik
sonuglar1 elde edilmesi daha olasidir. Ancak postnatal donemde bu gebeliklerden
dogan bebeklerin yaklasik %9,3’iinde baslica {iriner, kardiyovaskiiler, gastrointestinal
olmak tizere ¢esitli yapisal anomaliler ve Noonan sendromu, Down sendromu gibi
kromozomal anomaliler saptanmistir (33). Polihidramniyoz; preterm dogum,
malprezentasyon, kord prolapsusu, fetal yapisal ve kromozomal anomaliler, sezaryen
dogum oraninda artis, intrauterin 6liim gibi perinatal morbidite ve mortalite oraninda
artisa sebep olur (66,67,68). Calismamizin amaci idiyopatik polihidramniyoz
saptanmig  gebelerin  perinatal  sonuclarmi  degerlendirmektir.  Idiyopatik
polihidramniyoz saptanmis gebeler; dogum kilosu, dogum sekli, dogum haftasi,
yenidogan yogun bakim ihtiyaci, postnatal donemde anomali saptanma orani gibi
parametreler agisindan degerlendirilmistir. Anomali saptanan ve saptanmayip saglikli
olan bebekler iki grup olarak alinip bu parametreler agisindan karsilagtirilmistir. Ayni
zamanda AFI degeri hafif, orta, siddetli olarak siniflandirilip siniflar arasinda yine bu
parametreler karsilastirilmistir.

Calismaya dahil edilen gebelerin yas ortalamasi 29,6 ’dir. Anomali saptanan ve
saptanmayan grup arasinda yas ortalamalar1 benzerdir ve istatiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaigstir. Yapilan ¢alismalar ileri anne yasinin fetal yapisal ve kromozomal
anomali sikligin1 artirdigini géstermistir (69). Ancak ¢calismamizda antenatal saptanan
anomaliler dislandig1 i¢in postnatal donemde anomali saptanan bebeklerle ileri anne
yast arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Calismamizda yas
ortalamasinin 29,6 olmasi1 idiyopatik polihidramniyozun daha ¢ok gen¢ gebelerde
ortaya c¢iktigini diistindiiriirken literatiirde daha ¢ok ileri yas gebe popiilasyonunda
ortaya ¢iktig1 savunulmustur (70).

Preterm dogum igin Diinya Saglik Orgiitii (WHO) liderliginde yapilan ¢ok
merkezli bir ¢aligmada saglikl, diisiik riskli gebelerde %3,6-14,7 arasinda degisen
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oranlarda preterm dogum riski bulunmustur (71). Polihidramniyoz ile preterm dogum
iligkisi i¢in literatlirde farkli goriisler bulunmaktadir. Arastirmamizda da gebeler %73
oranda terme ulasirken %16 oranda preterm dogum yapmislardir. Genel popiilasyona
oranla c¢alismamizda preterm dogum riski yiiksek bulunmustur. Bazi ¢aligmalarda
polihidramniyozun preterm doguma yol agmadig1 yoniinde goriisler hakimdir ve bizim
bulgularimizla ¢elismektedir (69,72). Khan ve ark. idiyopatik polihidramniyoz
grubunda %11 oranla preterm dogum saptarken kontrol grubunda %7 oranda preterm
dogum saptamistir ve gruplar arasinda anlamli fark bulmamistir (72). Ancak
polihidramniyozda artmisg uterin voliimiin preterm dogumu tetikleyebilecegini
savunan c¢alismalar da mevcuttur, Karahanoglu ve ark. yaptiklari ¢aligmada idiyopatik
polihidramniyoz grubundaki hastalarin kontrol grubuna oranla 7 kat daha fazla oranda
preterm dogum yaptigimi bulmustur (40,73). Fetal anomalilerin eslik ettigi
polihidramniyoz vakalarinin daha sik erken dogum ile sonuglandigini gdsteren
caligmalar mevcuttur (4) ancak c¢alismamizda antenatal bilinen fetal anomaliler
dislama kriteri kabul edildiginden preterm dogum sonuglarinin literatiirle drtiigmedigi
distiniilmektedir.

Dogum sekillerine bakildiginda ise ¢alismalar polihidramniyozun sezaryen ile
dogum oranini arttirdigr yoniindedir (40,72). Caligmamizda sezaryen orani %56
bulunmus olup, sezaryen dogum yapan grubun %52’sinin endikasyonunun gegirilmis
sezaryen oldugu saptanmustir. Primer sezaryen oran1 %48 olup dikkat ¢ekicidir ve
primer sezaryen olan gebelerin %33 oranla malprezentasyon nedeniyle sezaryen
dogum vyaptig1r goriilmiistiir ve malprezentasyon sik goriilen polihidramniyoz
komplikasyonlarindan biridir. Polihidramniyozun siddetinin artmasinin ise sezaryen
dogum oranmi arttirdigina dair istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.
Literatiire bakildiginda ise bazi calismalarda en sik sezaryen dogum nedeninin
gecirilmis sezaryen ve makrozomi (40) oldugu goriiliirken, bazi calismalarda ise
sefalopelvik uyumsuzluk (CPD) ve dogum eylemi arresti oldugu goriilmiistiir (48).
Calismamizin dizayninin kesitsel olmasi nedeniyle kontrol grubu alinmamistir, bu
nedenle her ne kadar normal gebe popiilasyonuna oranla yorum yapilamasa da
orneklem grubunun primer sezaryen oraninin yiiksek olup, etiyolojide
polihidramniyoz komplikasyonlarinin yiiksek oranda bulunmasi anlamli olarak

degerlendirilmistir.
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Gebelikte polihidramniyoz ne kadar erken ortaya cikarsa ve AFI ne kadar
fazlaysa perinatal morbidite ve mortalite riski o kadar yiiksektir (74). Calismamizda
tan1 alma haftasinin olumsuz perinatal sonuca etkisi oldugu gosterilememistir
(p=0,298). Ancak polihidramniyoz siddetiyle bir¢ok farkli  parametre
karsilastirilmistir. Bu karsilastirmalar sonucunda ise AFI degeri ve polihidramniyoz
siddeti arttikca; yenidogan yogun bakim ihtiyacinin ve makrozomi riskinin arttigi
bulunmugtur. Literatiirde de polihidramniyozun yenidogan yogun bakim ihtiyacini ve
makrozomi riskini arttirdigini gésteren ¢alismalar mevcuttur (40,72,73,75).

M. Pagan ve ark. tarafindan 2022 yilinda yayimlanan son meta-analizde;
idiyopatik polihidramniyozun intrauterin 6liim, yenidogan yogun bakim ihtiyaci,
5.dakikada diisiik Apgar skoru, makrozomi, malprezentasyon ve sezaryen dogum
oranlarinda artisa neden oldugu bulunmustur (76). Ayni meta-analizde
polihidramniyoz olan gebelerde intrauterin fetal 6liim oran1 %1,5 olup, ¢aligmamizla
benzerdir (%1,4).

Yenidogan yogun bakim ihtiyaci ise hem polihidramniyoz siddeti hem de
anomali siklig ile karsilastirilarak iki sekilde degerlendirilmistir. Bu degerlendirme
sonucunda beklendigi gibi postnatal anomali saptanan bebeklerin yenidogan
doneminde yogun bakim ihtiyacinin daha sik oldugu goriilmiistiir. Ayrica siddetli
polihidramniyoz saptanan bebeklerin de hafif polihidramniyoz saptananlara oranla
yenidogan doneminde daha sik yogun bakim ihtiyacinin oldugu goriilmiistiir. Yapilan
bir ¢alismada idiyopatik polihidramniyoz saptanmis olgularda normal popiilasyona
gore YBU ihtiyacinda artis gdzlenmis ancak hafif olgularin YBU orani %25 iken,
siddetli olgularin YBU orani %26 bulunmus olup benzerdir (41).

Yogun bakim ihtiyaci sebepleri arasinda %42 oranla en sik solunum sikintisi
yer almaktadir. Postnatal donemde néromuskiiler bozukluk tanisi alan bebeklerin de
yenidogan doneminde solunum sikintisi nedeniyle yogun bakim takibinde oldugu
saptanmigtir. Yogun bakim yatis endikasyonlarinda solunum sikintisin1 siklik
siralamasina gore yenidogan sariligi, uzamigs PROM nedenli sepsis, preterm dogum ve
disik dogum agirhigi takip etmektedir. Anomali saptanan bebeklerde ise
anomalilerine sekonder problemler nedeniyle yogun bakim ihtiyact oldugu
saptanmustir. Bir bebekte jejunoileal atrezi, intestinal volvulusa sekonder perforasyon

ve buna bagli yogun bakim ihtiyaci gdzlemlenmistir. iki bebekte antenatal
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saptanamayan Ozefagus atrezisi saptanmis ve yogun bakim takibi gerekmistir.
Hipoglisemi nedenli yogun bakim takibi sadece bir yenidogan icin gerekmistir.
Hipoglisemi diyabetik anne bebeklerinde daha sik goriilen bir yogun bakim yatis
nedenidir (77). Diyabetik gebeler ¢alisma dis1 birakilmis olup bu nedenle neonatal
hipoglisemi oranimiz ¢ok diisiik ¢cikmustir.

Fetal makrozomi hem maternal hem fetal komplikasyonlarin gelisme riskini
arttiran bir durumdur (78). Fetal makrozomi ile polihidramniyoz birlikteligi
saptandiginda ise en sik maternal etiyoloji kontrolsiiz diyabettir (79). Calismamizda
hastalarin OGTT sonuglar1 ve kan sekeri takipleri gézden gegirilerek diyabetes
mellitus saptanan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir. Bunun da etkisiyle makrozomik
fetlis oranimiz %11 olup diger ¢alismalarin aksine (40,72,76) anlamli bir risk artisi
saptanamamigtir. Ancak makrozomik fetiisler kendi i¢inde degerlendirildiginde
dogum agirligit 4000 gram ve {lizeri olan fetiislerin %41 oranda orta siddetli
polihidramniyoz grubunda oldugu goriilmiistiir. Hafif polihidramniyoz grubundaki
hastalar siklikla 4000 gram ve alti dogum yapmustir. Idiyopatik polihidramniyoz
vakalar1 siklikla hafif polihidramniyoz grubunda seyreder ve kendini sinirlar (29).
Calisma grubumuzda daha ¢ok hafif polihidramniyoz goriilmesi ve makrozomi
oraninin diisiik olmasi1 bu bulgularla értiismektedir.

Sagi-Dain ve ark tarafindan yapilan meta-analizde idiyopatik polihidramniyoz
saptanan gebelerde kromozomal anormallik oram1 %2,8 ila %3,7 oranlarinda
saptanmistir (80). Bu meta-analizde andploidi acisindan diisiik riskli gebeler icin
rolatif risk artisini gosteren bir ¢alisma bulunamazken, andploidi i¢in yiiksek riskli
bulunan gebelerde kromozomal anormallik orani %3,09 olarak saptanmistir. Bu
bulgular 1s181nda idiyopatik polihidramniyoz saptanmis gebelere rutin karyotip analizi
yapilmasmin kanit diizeyi diisiik bulunmustur (80). Ancak bu ¢alismanin kisitliligi
mikroarray gibi ileri diizey molekiiler tekniklere ulasimin olmamasi ve kromozomal
mikrodelesyonlar ve benzeri olast idiyopatik polihidramniyoz sebeplerinin
saptanamamasidir. Noonan sendromu, Beckwith-Wiedemann gibi tek gen
mutasyonlar1 ve kromozomal mikrodelesyonlar da idiyopatik polihidramniyoza sebep
olabilmektedir (81). Calismamizda billinen kromozomal bozukluk saptanmis
bebeklerin orant %1,9°dur (4/213). Antenatal ultrason bulgusu olmayip postnatal
donemde bir bebekte Noonan sendromu, bir bebekte 47, XYY karyotipi, iki bebekte
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ise Down sendromu saptanmistir. Ayrica bir bebekte makroglossi nedenli genetik
inceleme yapilmis ancak heniiz sonu¢lanmamustir.

Calismamizda postnatal donemde ortaya ¢ikan ndromuskiiler hastaliklar, dil ve
konusma bozukluklari, otizm spektrum bozuklugu, bazi genetik hastaliklar ve eniirezis
noktiirna anomali baslig1 altinda incelenmistir. Bunlar degerlendirildiginde ise yine
anomali goriilen bebeklerin antenatal donemde saglikli olanlara oranla
polihidramniyoz siddetinin daha fazla oldugu saptanmistir. Siddetli polihdramniyoz
saptananlarda yapisal anomalilerin daha ¢ok goriildiigii ancak dil ve konusma
bozuklugu gibi daha 1liml1 tablolarda polihidramniyoz siddetinin orta sinifta yer aldigi
goriilmiistiir.

Yefet ve ark, antenatal idiyopatik polihidramniyoz Oykiisii olan ¢ocuklarda,
normal amniyotik s1v1 ile takip edilenlere gore 6zellikle motor gelisim bozuklugu gibi
norolojik problemlerin 3 kat daha fazla goriildiigiinti saptamistir (51). Calismamizda
da %3,2 oranda néromuskiiler bozukluk izlenmis olup bunlar; motor gelisim geriligi,
myotonik distrofi, Duchenne muskuler distrofisidir. Noromuskiiler bozukluklarda
yutma fonksiyonu bozuldugundan amniyotik sivinin en 6nemli rezorpsiyon yolu
bozulmus olur ve polihidramniyoz gelisir. Yine bir ¢alismada myotonik distrofi
vakalar1 geriye doniik incelendiginde %66’sinin antenatal donemde idiyopatik
polihidramniyoz tanis1 ile takip edildigi ve sonografik olarak fetal harketlerin
azaldigimin tespit edildigi goriilmiistiir (82).

Idiyopatik polihidramniyoz saptanmis fetiislerin %62’sinin cinsiyeti erkektir.
Anomali saptananlara bakildiginda ise bunlarin da %651 erkek bebektir. Yapilan bir
calismada etiyoloji ayrimu  yapilmaksizin tim  polihidramniyoz olgular
degerlendirildiginde kiz-erkek oraninin benzer oldugu, %54 erkek ve %46 kiz bebegin
polihidramniyoz tanisiyla takip edildigi bulunmustur (83). Bu bulgular
degerlendirildiginde polihidramniyoz sikliginda cinsiyetler arasi siklik farki yokken
idiyopatik polihidramniyoz erkek fetiislerde daha sik goriilmektedir. Calismamizda
entirezis noktiirna %60, dil ve konusma bozukluklar1 %71 oranda erkek bebeklerde
daha sik goriilmektedir.

Anomali saptanan grupta 3 ¢ocukta otizm spektrum bozuklugu saptanmis olup
bu 3 ¢ocugun da cinsiyeti erkektir. ilerleyen dénemde otizm saptanan ¢ocuklarm 3’ii

de postterm olarak dogmustur. Genel Orneklem grubuna oranlandiginda otizm
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spektrum bozuklugunun siklig1 %1,4 olarak saptanmistir. Genel popiilasyonda OSB
siklig1 ise baz1 yaymlarda %1-2 (84) olarak belirtilirken bazi yayinlarda ise her 59
cocuktan 1’inde goriildiigii belirtilmistir (85). Orneklem grubundaki OSB siklig ile
genel popiilasyondaki OSB siklig1 benzerdir.
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7. SONUC VE ONERILER

Idiyopatik polihidramniyoz perinatal morbidite ve mortaliteyi arttiran ve
gebeligi komplike eden bir durumdur. Calismamizda polihidramniyoz siddetinin
artistyla yenidogan YBU ihtiyacinda artis, makrozomi oraninda artis, anomali
saptanma oraninda artis gozlenmistir. Yas, parite, dogum sekli, tan1 alma haftas
degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli bir fark elde edilmemistir.

Verilerin retrospektif olarak toplanmasi, hastalarin iletisim numaralarinin
degismesi sebebiyle bazilarina ulagilamamasi ¢alismamizin kisitliliklarindandir.

Siddetli polihidramniyoz saptanan olgular daha sik olumsuz perinatal sonugla
karsimiza ¢ikar. Siddetli olgularda yenidogan YBU ihtiyaci daha siktir, bu olgularin
dogumu planlanirken merkezin yeterliligi ve YBU olanaklarinmn varligi goz oniinde
bulundurularak se¢im yapilmalidir. Yine bu vakalarda postnatal anomali saptanma
olasilig1 daha yiiksek oldugundan dikkatli bir sonografik inceleme yapilmali, ek risk
faktorleri arastirllmali ve aile bu konuda bilgilendirilmelidir. Polihidramniyoz ile
makrozomi birlikteligi sik olabileceginden dogum sekli acisindan karar verilirken
makrozominin getirdigi riskler goz 6niinde bulundurulmalidir.

Polihidramniyoz saptandiginda oncelikle etiyolojiye yonelik detayli bir
arastirma yapilmalidir. Idiyopatik polihidramniyoz olarak takip edilen vakalarin da
postnatal donemde ek anomaliler saptanabilmektedir, bu durumun farkinda olmak ve
aileyi de bilgilendirmek 6nemlidir.

Sonug olarak; idiyopatik polihidramniyoza bagli perinatal morbidite ve
mortalitenin azaltilmasi i¢in iyi bir antenatal takip, olusacak risklerin dngdriilmesi ve

tedbirlerin alinmasi gereklidir.
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