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On Soz

Degerli okurlar;

Kadin Saglig1 ve Hastaliklar1 bilimlerinde tip, hemsirelik ve
saglik alaninda farkli kategorilerde, giincel ve bircok saglik
disiplininden olusan “Kadin Sagligi ve Hastaliklarinda Giincel
Yaklasimlar III” isimli kitabimiz tekrarlayan gebelik kaybi ve
histerektomide giincel yaklasimlari igermektedir. Bu Kkitabimiz
kadin saghgi ve hastaliklar1 alaninda uzman akademisyenler
tarafindan yazilmistir. Her boliimde yazarlar kendi alanindaki teorik
bilgilerini kendi c¢alismalar1 ve ayrmtili bir literatiir bilgisiyle
harmanlayarak sunmuslar, siz degerli okuyuculara sunmuslardir.
Her bolimde kendi alam1i  ile ilgili  gilincel  bilgilere
ulagabileceksiniz. Kadin ve toplum sagliginin korunmasinda gok
onemli sorumluluklart olan saglik calisanlarinin saglik bilimleri
alaninda son yillarda meydana gelen teknolojik ve bilimsel
inovatif gelismeleri takip etmesi gerekmektedir. Bu kitapta saglik
hizmetlerinde kadin saglig1 ve hastaliklarinin tedavisinde meydana
gelen son gelismelerin sunulmasi amaclanmistir. Bu bilgilerin
ozellikle yeni adim atmis bilim insanlarina yol gosterici olacag:
kanaatindeyiz. Ayrica, emegi gecen koordinatorler, hakemler,
yazarlar ve yayimevine degerli katkilarindan dolay1 tesekkiir ederim.
Kitabin okuyuculara faydali olmasi dilegiyle...

Dog. Dr. Fatma BIRGILI
Editor
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1. BOLUM

Tekrarlayan Gebelik Kaybi

Bilgesu Cetinel Kaygun

Tanim ve insidans

Tekrarlayan gebelik kaybi (TGK); ¢ok sayida gifte etki eden,
multifaktdryel ve yipratict bir sorundur. Amerikan Ureme Tibbi
Dernegi (ASRM) ve Avrupa insan Ureme ve Embriyoloji Dernegi
(ESHRE) tarafindan iki veya daha fazla basarisiz gebelik olarak
tanimlanmistir (1). Spontan gebelik kaybinin tekrarlama orani
maternal yas, parental karyotip ve anormal laboratuar bulgularindan
etkilenir. Klinik gebelik tanist alan kadinlarin %24’tinde meydana
gelerek ciftler igin major bir duygusal soruna yol acar. Altta yatan
nedeni tanimlamak ve gelecekte tekrar etme sansini azaltmak isteyen
reprodiiktif endokrinologlar iginse ¢ok zorlu bir agmaz olmaya
devam etmektedir. (2,3,4,5,) Tarihsel olarak gerekli arastirmalar
tigiincli gebelik kaybindan itibaren onerilmekteyken giinimiizde
kaydedilen ilerlemeyle birlikte kilavuzlar dokiimante edilen ikinci
gebelik kaybiyla birlikte arastirmaya baslanmasi gerektigini
onermektedir (1,6,7).



Bu konuya 151k tutan bir retrospektif analizde iki ve daha fazla
gebelik kayb1 olan 1022 kadina ait veriler arastirilmis, kanita dayali
tanisal testlerin sonuglarinda ikinci gebelik kaybindan sonra
herhangi bir degiskilige veya ilerlemeye rastlanmamistir. Buna gore
anormal bulgularin orani iki diisiikte % 41, tigtincii distikte %40 dort
veya daha fazla diistikte %42 olarak bildirilmistir (6). Baska bir
yayinda, 2 diisiikten sonra tekrar diisiik olmasi oranmi %29, ii¢
diistikten sonraysa %33 olarak aktarilmistir (7). Bilgiler 1s18inda -12
yillik tartigmalardan sonra- ASRM komite goriisii kapsaminda
TGK’nin tanimini; ultrasonografi veya histopatolojik olarak tani
almis iki veya daha fazla klinik gebelik kayb1 olarak netlestirmistir
2).

Gelecek gebelik basarisinin prognozu her zaman o6nceki
basarisiz  gebeliklerin  sayis1  ve annenin yasi temelinde
sekillenecektir (8,9). TGK insidansi, anne yasinin 40 olmasiyla
birlikte %25’e ulagsmaktadir. Bu durum, anne yasinin 43 olmasiyla
mayotik ayrilmamaya bagli genetik kusur insidansinin %50’ye
ulasmasiyla irtibathidir (10). Endokrin dengesizlikler, otoimmun
hastaliklar, genetik anomaliler, infeksiyonlar ve trombofililer ve
konjenital ve yapisal uterin anomalilerin detayli incenmesine
ragmen TGK’l1 ¢iftlerin yarisinda ortaya konabilecek bir sebep halen
bulunamamaktadir (11).
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Sekil 1. TGK’da etyolojik faktorlerin yiizdesel dagilimi
Etyoloji

Sitogenetik Anomaliler (%62-5)

Her iki ebeveynde de karyotip anomalisi sikliginin diisiik
olmas1 (TGK’l1 giftlerde en ¢ok %35) sebebiyle gebelik diriiniine
yonelik genetik incelemede kromozom anomalisi saptanma
insidans1 %60 civarindadir (12). Disiik materyalinde saptanan
kromozom anomalileri nadiren parental kokenli olup ¢ogunlukla de
novo mutasyonlara baghdir (13). ASRM tarafindan yapilan bir
derlemede ciftlere karyotip analizi yapilmasinin parental dengeli
translokasyonlarin (Robertsonian veya resprokal), inversiyonlarin
ve/veya delesyonlarin ortaya g¢ikmasmna yardimci olacagi ifade
edilmistir. Elde edilen bilgi; preimplantasyon genetik tani (PGT),
amniosentez veya koryon Vvillis orneklemesi gibi yontemler
acisindan ¢iftlere verilecek danismanlik i¢in faydahidir (14).
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Konsepsiyon triinini genetik degerlendirmesi tekrarlayan
diisiigiin etyolojik tanis1 ve prognozu ig¢in yardimcidir. Bu amagcla
rutin karyotip analizi, hiicre kiiltiirii, G- bantli karyotipleme ve
floresan in-situ hibridizasyon (FISH) yapilabilir. Ote yandan bu
yontemlerin tamamui hiicre kiiltiirii elde edilememesi ve maternal
hiicrelerle kontaminasyon nedeniyke ¢ogu kez basarisiz olmaya
mahkumdur. Single niikleotid polimorfizm (SNP) tekniginin
gelismesi, DNA ’nin istenen miktarda amplifiye edilmesine olanak
saglayip maternal hiicre kontaminasyonunu elimine ettigi igin
konsepsiyon iiriiniiniin genetik analizine devrimsel yenilik katmigtir
(15). TGK’l1 olgularda bilinen parental resiprokal translokasyon
varsa SNP teknigi ile yakalanan anoploidi sayis1 artmaktadir (16).
Ancak ESHRE rutin parental karyotipleme 6nermemekte, bireysel
degerlendirmeye gore karar verilmesi gerektigini savunmaktadir.
Hatta TGK’ da herhangi bir genetik inceleme ve prekonsepsiyonel
genetik tan1 (PGT)’ de onermemektedirler. Literatiirdeki verilere
gore TGK’l1 olgulara in vitro fertilizasyon (IVF) ve PGT yapilmasi
canli dogum oranlarmi arttirmamaktadir (17). PGT ile olumlu
sonuglar da bilinmesine ragmen FISH kullanilarak yariklanma
donemindeki embriyonun degerlendirildigi bu ¢alismalara gore daha
yiiksek basari oraninin blastokist asamasindaki embroyaya
mikroarray teknolojisiyle elde edilmesinin  beklendigi de
vurgulanmaktadir  (18,19). ESHRE tarafindan rutin PGT
onerilmemesinin nedeni de teknik sinirlamalarin, genomik
kontaminasyon ve tanisal hata olasiliginin halen yiiksek olusudur.

Anatomik Faktorler (%62-37)

Ik trimestir TGK’ larinda uterin anomalilerinin rolii bazi
otorler tarafindan sorgulanmakla birlikte ASRM ve ESHRE tiim
olgularin  konjenital ve edinsel uterin anomaliler agisindan
degerlendirilmesini 6nermektedirler. Sonografik degerlendirmenin
yetersiz veya siipheli oldugu olgular sonohisterografi (SHG),
histerosalfingografi (HSG) veya histeroskopiyle incelenmelidir (20).
Unikornuat,bikornuat, septat, didelfis veya arkuat uterus saptanmasi
durumunda teyit amagli MR veya 3 boyutlu USG uygulanabilir.
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Insidanslarina gére TGK’ya neden olan uterin anomaliler; uterin
septum (%44), bikornuat uterus (%36) ve arkuat uterus (%25) olarak
siralanmaktayken histeroskopik septum rezeksiyonu sonrast %91
canli dogum orani bildirilen uterin septum en iyi prognozlu olanidir

(21).

Edinsel olan anomaliler; uterin polipler, submukoz myomlar,
sinesi varligi (Asherman sendromu) olup kavitede kontur
diizensizligi ve endometriyumda lokal vaskiilarizasyon kaybiyla
seyrederler. Yapilan ¢alismalarin ¢ogunda cerrahi tedavinin gebelik
kaybr riskini distrdigi ve basarili gebelik sansini artirdigi
gosterilmistir. Tedavisi en zorlu olan tamami intramural yerlesen
myomlar olup giincel bir retrospektif calismada, endometriyal kavite
konturunu bozan ve 2 cm fstiindeki boyutta myomlarin diisiik
implantasyon orani, azalmis klinik gebelik ve canli dogum sansi ile
iliskili oldugu gosterilmistir (22). Mikroortamda artan sitokin ve
biiyiime faktorlerinin buna yol agtigi1 dusiintilmektedir. Bu nedenle
genis myomlarin eksizyonunun endometriyal reseptivite tizerine
kontamine edici etkisinin olup olmadig1 netlestirilmelidir.

Hormonal ve Metabolik Faktorler (%08-12) 2.1.2.3.1. Luteal Faz
Defekti

Basarili bir implantasyon igin endometriyal ¢izgilenme
tizerine progesteronun indiikledigi sekretuar degisikliklerin olmasi
gerekir ve eksikliginde gebelik kaybi gerceklesebilir (23). Bu
nedenle birgok merkez, TGK olgularina luteal faz ortasi serum
progesteron diizeyi dl¢iimii yapmaktadir. Ote yandan LH’nin pulsatil
salinimina bagli olarak progesteron seviyelerinin bu dénemde de
dalgali seyretmesi nedeniyle degerlendime yapmak giiglesebilir.
Giincel bir Cochrane derlemesinde luteal faz progesteron destegi
verilen 14 ¢alismanin sonuglar1 birlikte degerlendirilmis ve tedavi
grubunda diisiik oraninda anlamli (OR 0.39, 95% CI 0.21-0.72)
azalma gorildigi bildirilmistir (24). Konuyla ilgili prospektif
randomize ve daha fazla sayida olguyla yapilmis calisma sonuglarina
ihtiyag vardir.



Endokrinolojik Hastalhiklar

Kontrolsiiz diabet, tiroid bozukluklar1 ve hiperplrolaktinemi
artmis gebelik kaybi riskinde artigla iliskilendirilmistir ve ASRM
kilavuzunda TGK olgularinda klinik olarak degerlendirme
kapsamina alimmistir (25). Tiroid bozukluklarmin koti gebelik
sonuglaryla iligkisi iyl tanimlanmistir. Bir sistematik derlemede,
gebelikte yiiksek tiroid antikor seviyesi ve subklinik hipotiroidinin
TGK riskini artirdigr bildirilmistir (26). TGK’l1 olgularin %7,6
sinda hipotiroidizm mevcuttur (27). ASRM ve ESHRE bu nedenle
TGK’l1 olgulara TSH ve tiroid peroksidaz antikoru testleri
yapilmasini onermektedir. Ilk trimestirda 2,5 mIU/mL altinda TSH
seviyesinin altina 2550 mg/d levotiroksin verilmesi 6nerilir.

Folikiilogenez, oosit matiirasyonu ve luteal faz kisalig
tizerindeki etkilerine bagli olarak hiperprolaktinemi de TGK ile
iliskilendirilmistir (28). Bu grup olgulara Bromokriptin tedavisi
verilmesinin canli dogum oraninda %30’ luk artis sagladig
gosterilmistir (25).

Anormal glukoz seviyeleriyle de gebelik kaybi arasinda
anlamli bir iliski vardir. Bu baglamda ASRM, prekonsepsiyonel
donemde aglik kan sekeri ve hemoglobin A1C (HbALC) 6l¢iimiini
onermektedir (29). Polikistik over sendromlu (PCOS) kadinlar da
artmig diisiik riskine sahip olmasina ragmen aglik kan sekeri veya
insiilin seviyesi 6l¢timii heniiz dneriler arasinda yoktur (30).

Over Rezervinde Azalma

Maternal yas arttikca over rezervinde azalmaya baglh olarak
reprodiiktif potansiyel de azalir. Yine anoploidi insidansi artisina
bagl olarak diisiik oran1 da artig gosterir. Ek olarak, azalan over
rezervinin artig anoploidiyle birlikte TGK oranini1 da arttirdigi
gosterilmistir (31). Bu nedenle pekgok klinisyen TGK’ da over
rezervini tgiincii gin FSH veya AMH testiyle degerlendirmeyi
savunmaktadir. Ote yandan over rezervinde azalmanin TGK
acisindan bagimsiz bir risk faktori olup olmadigini degerlendiren
genis randomize galismalar halen gereklidir.
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Vitamin D Eksikligi

Vitamin D eksikligi olan gebelerin preterm eylem, gestasyonel
diabet, fetal gelisme geriligi ve preeklampsi gibi koti gebelik
sonuglari agisindan artmus risk altinda oldugu bilinmektedir. Giincel
bir calismaysa D vitamini eksikliginin TGK riskini de artirdigini
gostemistir (32). ASRM ve ESHRE kilavuzlarinda hentiz yer
almamakla birlikte bu grupta prekonsepsiyonel donemde vitamin D
diizeyinin >30 ng/ml’ nin tzerinde oldugundan emin olmak
faydalidir.

Immunolojik Faktérler

Immiinolojik faktorleri arastiran testler; antifosfolipid,
antitiroid, antintikleer ve antisperm antikorlar, dogal oldirici
hiicreler, antipaternal sitotoksik ve embriyotoksik faktorleri kapsar.
Bu kapsamda bazi otoimmum bozukluklar gebelik kaybiyla
ilintilidir.

Antifosfolipid Sendrom (%15-20)

TGK’ ya yonelik incelemede mutlaka ekarte edilmesi gereken,
etkilerini hem enflamatuar yolaklar hem de koagiilasyon kaskadi
aracihigiyla gosteren bir durumdur (33). En onemli etkisi villoz
sitotrofoblastlarin ~ farklilasmas1 ve desiduaya invazyonunu
engellemektir ki buna bagli olarak sinsityotrofoblastlarin apoptozu
indiiklenmis  ve sonu¢ olarak human plasental koryonik
gonadotropin ve diger adezyon molekiillerinin sekresyonu inhibe
olur (34). ACOG tarafindan tanimi yapilmis ve ASRM ve ESHRE
kilavuzlarinda da lupus antikoagiilan (LA), antikardiyolipin antikor
(aKL) ve anti-b2 glikoprotein I testleriyle taramasinin yapilmasi
onerilmistir. Bir uluslararasi konsensus bildirisinde de TGK yani sira
10. Gebelik haftasinda veya sonrasinda morfolojik olarak normal
fetusun agiklanamayan kaybi, siddetli preeklampsi veya eklampsiye
bagli 34. Gebelik haftasindan 6nce dogum oykiisii durumlarinda da
antifosfolipid antikorlarin taranmasi 6nerilmistir (35). Antifosfolipid
sendromuna trombofililer béliimiinde daha detayli yer verilmistir.
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Diger immunolojik Faktorler

Fetusla karsilasan maternal ara yiizeylerde gelisen immun
tolerans mekanizmalar1 halen net degildir. Normal bir gebelikte
fetusa karst immun yanitin kaybolmasini agiklayan birka¢ hipotez
one sirilmistiir. Bu hipotezlere gore maternal fetal yiizde dengesiz
bir immiiniteye sebep olan olas1 faktorler de; HLA antijen
benzerlikleri, HY antijen varligi, embriyotoksik faktor, NK hiicreler
ve T hiicre aracili immiin yanit olarak siralanmistir (36). Ancak
ASRM ve ESHRE saydigimiz faktorlere yonelik highir testin
yapilmasini 6nermemektedir. ESHRE sadece Iskandinav iilkelerinde
canli dogum o6ykiisii olan —sekonder- TGK olgularinda HLA-DRB1
ve HLA-DQBI tiplerinin taranmasini dnermektedir (37). Intravensz
immunoglobulin, paternal 16kosit immiinizasyonu ve beyaz kan
hiicresi immiinizasyonu gibi immiinoterapilerin etkinligi bazi
randomize ¢alismalar ve ardindan yapilan meta- analizlerce
degerlendirilmis ancak TGK’ nin prognozuna olumlu yo6nde
herhangi bir katkilar1 gosterilememistir (38,39). Ek olarak benzer 20
caligsmay1 derleyen bir Cohrane yayininda da immiinoterapinin canli
dogum oranini arttirmadigi bildirilmistir (40). Buna bagli olarak
gincel kilavuzlarda herhangi bir inceleme veya tedavi
onerilmemekte olup daha fazla veriye ihtiyag siirmektedir.

Enfeksiyoz Faktorler (%60,5-5)

Listeria Monocytogenes, Toxoplasma Gondii, Rubella, Herpes
Simplex Virus (HSV), Rubeola, Sitomegalovirus ve Koksakiviruses
spontan ve sporadik gebelik kaybina yol acgabildigi bilinen
enfeksiyonlardir. Ancak enfektif ajanlarin tekrarlayan gebelik
kaybindaki rolii belirsiz olup atfedilen insidans1 %0,5-5 arasindadir
(41). TGK ile sonuglanmasi igin enfeksiyoz faktorlerin olasi
mekanizmalar1 soyle siralanabilir:

1. uterus, fetiis veya plasentanin direk enfeksiyonu
2. plasental yetmezlik
3. kronik endometrit veya endoservisit
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4. amnionit
5. enfekte intrauterin arag.

Tiim siralanan olaylarin miinferit dogasi nedeniyle enfeksiyoz
faktorlerle TGK’ nin iligkisi smurli goriinmektedir. Mikoplazma,
Ureoplazma, Klamidya, Listeria ve HSV’nin rolii olabilecegi
spekiile edilmis olmakla birlikte en olasi senaryo immiinyetmezligi
olan bir kadindaki kroniklesmis enfeksiyondur (42). Degerlendirme
ve tedavi bireysellestirilmelidir. Eger immun yetmezlik durumu
veya hikayede cinsel yolla bulasan hastaliklar mevcutsa kronik
enfeksiyon taramasi Onerilebilir. Rutin enfeksiyon taramasinin
herhangi bir faydasini gosteren bilimsel bir veri bulunmamaktadir.

Erkek Faktorii

TGK oykisii olan ciftlerde, erkegin sperminde kromozomal
anoploidi sikliginda artis ve semen kalitesinde diisiis tanimlanmistir
(43). Sperm hasarinin molekiiler diizeyde hasarlanmasini yansitan
sperm DNA fragmentasyonuyla ilgili bazi tutarsiz veriler
yayimlanmigtir. Anormal DNA indeksi artisinin diisiik riskinde dort
kat artisa neden oldugunu gosteren bir ¢alismaya ek olarak 2012
yilinda yapilan bir metaanalizde de DNA hasar1 yiiksek olan
olgularda diisiik riskinin iki kat arttig1 bildirilmistir (44,45). Ote
yandan ASRM ve ESHRE rutin DNA fragmantasyon indeksi
yapilmasini ve tedavi edici etkisi agik¢a gosterilmemis antioksidan
tedaviyi onermemektedir.

Psikolojik Faktorler

TGK ile miicadele siirecinde hem klinisyenler hem de ciftler
sinirsel olarak yipranirlar. Literatiirdeki bazi1 ¢alismalar TGK’ na
psikolojik faktorlerin de katki sagladigini  onermislerdir. Bu
verilerde net bir sebep sonug iliskisi ortaya konmamis olsa da
longitudinal dizayn edilmis iki farkli ¢alismada ciftlere yakin takip
ve psikolojik destek verildikten sonra gebelik sonuglarinda iyilesme
oldugu gozlenmis ve psikolojik danigsmanligin faydali olabilecegi
sonucuna varilmistir (46). Klinisyenlerin ciftlere bireysel yaklasim
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dogrultusunda ihtiyaglarin1 anlayarak tedavi yaklasimini da bu
semaya @ore yapilandirmalar1 6nemlidir. ASRM ve ESHRE
kilavuzlarinda da, TGK’ya baglh ruhsal sancida artis gozlemlenirse
biitiinleyici psikolojik destek ve yardim saglanmasi 6nerilmektedir.

Cevresel ve Mesleki Faktorler

Olumsuz ¢evresel ve mesleki aliskanliklar ve yasam tarzina
bagli kayda deger bulgular prekonsepsiyonel donemde elimine
edilmelidir. Sigara ve alkol kullanimi (haftada dortten fazla) ile
kafein tiiketimi (300 mg/giin’den fazla) trofoblast invazyonu
asamasindaki olumsuz etkilerine bagl olarak TGK riskini artirirlar
(47). Viicut kitle indeskinin 30 kg/m2’ nin {izerinde olmasi da diisiik
riskini artirir (48). Bu baglamda ASRM ve ESHRE konsepsiyon
oncesinde kilonun esik deger altina c¢ekilmesi gerektigini
yayimlamislardir.

Trombofili

Gebelik protrombotik bir siire¢ olup bu hiperkoagulabilitenin
patolojik boyuta ilerlemesiyle gebelik kaybi ve plasenta aracili
komplikasyonlar arasinda zamanla giderek kuvvetlenen bir baglanti
ortaya ¢ikmaktadir. Antifosfolipid antikor sendromu (AFAS), TGK”’
nin 6nemli ve tedavi edilebilir bir sebebidir. Tedavi edilmediginde
%10 olan basarili gebelik orani diisiik doz aspirin ile %42’ye, aspirin
ve fraksiyone olmayan heparin kombinasyonuyla %71’e dramatik
bir yiikselis gostermektedir (49). AFAS’ 1 protrombotik bir
problem olmasindan yola ¢ikilarak 6zellikle son dekatta benzer
kalitsal trombofililer de TGK ile iligkilendirilmekte ve potansiyel
tedavi avantajlar1  tzerinde c¢alisilmaktadir. AFAS’  taki
tecriibelerden yola cikilarak, biraz da sikinti1 igindeki ciftlerin
beklentilerinin yarattigi kosullanma ile agiklanamayan gebelik kayb1
olan kadinlar, herediter trombofili olabilmelerine atfedilerek kimi
zaman segicilikten de uzak bir tarzda antikoagiilan tedaviye maruz
birakilmaktadir.
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Antikoagiilan ve Antiplatelet Tedavilerin TGK” da Yeri

Sadece destekleyici tedaviyle TGK’da basarili gebelik sansi
%70-75lere kadar yiikselebilir (89,90). Gelecekte, yeni tedavi
modellerinin gelistirmesiyle bu oran beklenen de yiiksek diizeylere
cikabilir. Ote yandan plasebo kontrollii calisma yapmanin zorluklari
nedeniyle yeni tedavi gelistirilmesi siireci oldukga zorlayicidir.

Aspirin

Aspirin yiiksek riskli obstetrik komplikasyonlarin (gebelik
kayb1 oykiisii, preeklampsi, eklampsi, intrauterin gelisme geriligi ve
ablasyo plasenta) yonetiminde ve asiste tireme teknikleri siirecinde
yaygin olarak recete edilmektedir. Aspirinin TGK da dahil olmak
tizere obstetrik komplikasyonlardaki faydasi uteroplasental biitiinlik
ve trofoblast implantasyonu tizerine olumlu etkilerine dayandirilir.
IVF siikluslarindaysa uterin damarlarda hiperperfiizyona katki
saglayarak ebriyo implantasyon basarisizligini azaltmasi beklenir.
Bu etkisini platelet agregasyonu igin gerekli olan tromboksan A2’ yi
inhibe ederek gosterir. Ek olarak interlokin 3 {izerine stimiile edici
etkisi sayesinde embriyonik implantasyon {izerine kolaylastirict
ortama katki saglar (50). Endometriyal kalinligi artici etkisi de
spekiile edilmekle birlikte eldeki tiim veriler kanita dayali olmadigi
i¢in IVF siirecinde aspirin kullaniminin 6nerilmesi tartismalidir (51).
AFAS aspirin kullaniminin diistik riskini azaltigi canli dogum
oranina olumlu etkisi oldugunu gosteren veriler olmakla birlikte ek
faydasi olmadigini bildiren yayinlar da mevcuttur (52). Bu nedenle
aspirinin bu grupta kullanim avantajim1 kanitlayan ileri diizey
arastirmalara ihtiyac oldugu séylenebilir.

Antikoagulanlar

Plasental tromboz ve gebelik kaybi arasinda iliski oldugu
algisindan yola ¢ikan pek azi plasebo kontrollii olan bir¢ok ¢alisma
AFAS’ It TGK o&ykiisii olan kadinlarda antikoagulan tedavinin
etkinligini arastirmistir. Geleneksel olarak uygulanan heparinin
yerini, uygulama kolayligi, ostreoporotik etkisinin bulunmayis1 ve
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trombositopeniye yol agmamasi nedeniyle DMAH almustir. 2005°te
yayinlanan bir Cochrane derlemesinde AFAS tanis1 almis TGK’l1
gebelere aspirin tedavisine heparin eklenmesinin canli dogum
oranini  artirdigr  bildirilmistir  (53). Aspirin  ve DMAH
kombinasyonunun etkinligini arastiran iki ¢alismada DMAH’1n ek
faydasi olmadigi bildirilmesine ragmen g¢aligmalarin metodolojik
olarak gegerliligi otorler tarafindan sorgulanmis ve sonuglarin
dikkatle yorumlanmasi gerektigi ifade edilmistir. DMAH ve heparini
etkinlikleri bakimindan karsilastiran ¢cok az veri vardir. {1k trimestir
TGK olan 28 kadinda yapilan bir ¢alismada canli dogum orani
DMAH grubunda %69, heparin grubunda %31 olarak bildirilmistir
(54). Birinci ve ikinci trimestir kayiplart olan 50 olguda yapilan
kiyaslamali baska bir ¢alismada aralarinda anlamli bir fark olmadigi
sonucuna varilmistir (55)). Smirli veriye ragmen hem Ingiliz hem
Amerkan kilavuzlart TGK o6ykiisii ve aFL antikoru varliginda
aspirine ek olarak heparin veya DMAH tedavisini 6nermekte olsa da
etkinligine dair siiphe devam etmektedir. Etkinligin &tesinde,
tedavinin optimal zamanlamas1 ve DMAH’1n gebelikte beklenmedik
farmakokinetik etkinleriyle ilgili yeterli veri de yoktur. Zira yukarida
ornekledigimiz  calismalarin arasinda da tedavi baslangici
degiskenlikler gostermektedir. Genel kani, fetal kardiyak aktivitenin
gorilmesinden o6nce baslanmasinin embriyonik implantasyon
siirecine de olumlu katkis1 olabilecegi yoniindedir. Ancak gebelik
istendigi andan konsepsiyon olusana kadar gecen siire oldukga
degisken olup heparinin bu kadar uzun siire kullanilmasi1 da uygun
degildir.

Kalitsal trombofili ile TGK arasindaki iliski tartismali oldugu
i¢in bu gruptaki antikoagiilan kullanimi konusunda da derin goriis
ayriliklar1 vardir. Son iki dekatta antikoagiilan kullaniminin canli
dogum oranlarini iyilestirdigini gosteren pek¢ok calisma, yetersiz
olgu sayis1 ve olgularin 6zensiz se¢imi gibi elestirilere maruz kalmis
ve verilerin pratik uygulamaya gegisi siipheyle karsilanmistir. En
biiyiik sorun herhangi bir siizge¢ olmaksizin trombofili testlerinin
uygulanmasi ve pozitif sonuglarin da birgok gereksiz tedavi yiikiine
sebep olabilmesidir. Ornegin, F5 mutasyonlu 24 olguya yapilan
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retrospektif bir ¢alismada heparin verilen grupta %100 canli dogum
elde edilirken verilmeyen grupta oran %59 olarak bildirilmistir (98).
Bu c¢alismada olgulardan sadece altisinda TGK oykiisii olup her iki
grupta da obstetrik komplikasyon orant %35 olarak sunulmustur,
yani heparinin faydasi belirsizlesmektedir. Birinci ve ikinci trimestir
TGK oykiisii ve kalitsal trombofilisi olan gebelerle yapilan bagka bir
calismada DMAH alan grupta %70, almayan grupta %44 canh
dogum orani bildirilmistir (56). 10. gebelik haftasindan sonra tek
gebelik kayb:1 6ykiisii olan kalitsal trombofilisi olan 160 gebelik
tizerinde yapilan baska bir ¢alismada 8 haftalik adet rétariyla birlikte
bir gruba diisiik doz aspirin, digerine ek olarak DMAH verilmis ve
basarili gebelik orani sirasiyla %29 ve %86 olarak bildirilmistir. Bu
calismada carpici etkinlik de dikkatle yorumlanmalidir, zira plasebo
grubunin olmayisi, gebelik kaybinin tek olmasi ve aspirin verilen
grupta alisilmisin ¢ok altinda basarili gebelik olmas1 verilerin TGK
icin genellenmesini engelleyici tirdendir. TGK’s1 olan, kalitsal
trombofili veya AFAS ayirt edilmeksizin olusturulan bir kohortta
diisiik (40 mg Enoksaparin) ve yiiksek (80 mg Enoksaparin) miktar
DMAH’1n etkinligi karsilastirilmis, canli dogum oranlari sirasiyla
%84 ve %78 bildirilmistir (57). Bu ¢alismada da plasebo kontrolii
olmamasit nedeniyle DMAH’m etkinligi ile ilgili sonuca
ulagilamamaktadir.

Sonu¢

Gilinimiize degin yukarida saydigimiz kiiciik olcekli ve
cogunlukla plasebo kontrol grubu olmayan ¢alismalarin aksine, iyi
dizayn edilmis, gorece yiiksek hasta sayisina sahip ve plasebo
kontrollii iki ¢alisma sonucunda herediter trombofilisi ve TGK’s1
olan olgulara DMAH ve heparin tedavilerinin faydasi
gosterilememistir  (58-59). Sonug¢ olarak, plasebo kontrolli
calismalarda goniillii olacak gebelere bu tedavilerin faydali
olabilecegi bildirilmeli ve tedaviler su an igin akademik nedenlerle
yiriitilmelidir.
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2. BOLUM

Total Histerektomi Sonrasi1 Vajinal Kaf Dehisensi

Alaattin KARABULUT

Vajinal kaf dehisensi, total histerektominin nadir fakat
olimciil seyredebilecek bir komplikasyonudur. Vajinal kaf
dehisenside batin i¢i organlarin vajinadan eviserasyonu riski vardir.
Peritonit, bagirsak yaralanmasi, nekroz, sepsis ve tedavi edilmezse
olim gibi ciddi sonuglara yol agabilir. Acilen tibbi ve cerrahi
miidahale gereklidir.

Uterus ¢ikarildiktan sonra vajinal Kaf tipik olarak 6n ve arka
kenarlarin birbirine dikilmesiyle kapatilir. Vajinal kaf dehisensi,
vajinal kenarlarin birbirinden ayrilmasidir. Kompletkaf dehisensi,
vajinal insizyonunboylu boyunca tam kalinlikta ayrilmasin
icerirken, kismi kaf dehisensi, vajinal kesinin yalnizca bir kisminin
tam kalinlikta ayrilmasini igerir. Kismi kalinlikta kaf dehisensi, kaf
kalinliginin tam kat bir ayrilma olmadan kismen ayrilmasini ifade
eder (yani vajinal mukoza bozulur, ancak Kkaslar ve periton
saglamdir); dolayisiyla Kkafta gercek bir aciklik yoktur.
Intraabdominal organlarin I¢ organlarin evisrasyonu ile presente
olan hastada komplet kaf dehisensi ger¢eklesmis demektir.
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Insidans

Ilgili bilyilk ¢alismalarda, postoperatifkaf apsesinin genel
insidanst % 0,14 ila 0,37 (tim ameliyat tlirleri) olarak
bildirilmektedir ve yaklasik %5'e kadar dadehisens oranlar1 rapor
edilmistir (1-11). Histerektomi sonrast vajinal kaf dehisensinin
ger¢ek insidansini belirlemek, bu komplikasyonun muhtemelen
eksik rapor edilmesi nedeniyle zordur. Hastalar ilk histerektomiyi bir
hastanede yaptirabilir ve daha sonra kaf komplikasyonu nedeniyle
farkli bir hastaneye basvurabilir, bu da verilerin dogru bir sekilde
elde edilmesini zorlastirir. Ameliyat yontemine goére bakilacak
olursa:

Total vajinal histerektomi — yiizde 0,12 (yiizde 0,05 ila 0,32
aralig)

Total abdominal histerektomi — yiizde 0,3 (yiizde 0,02 ila 0,60
aralig)

Total laparoskopik histerektomi — yiizde 0,7 (yiizde 0,64 ila
1,27 aralig)

Robotasiste total laparoskopik histerektomi — yiizde 2,3 (ylizde
0,4 ila 4,1 aralig1) seklindedir.
Risk Faktorleri

Ameliyat sekli: laparoskopik histerektomide daha fazla

Laparoskopik histerektomi sonrast kafin vajinal yoldan
kapatilmasi

Sigara i¢iciligi

Diisiik BMI

Vajinal kaf enfeksiyonu (seliilit veya apse)
Vajinal kaf hematomu

Pelvik radyasyon tedavisi
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Kronik tibbi durumlar (6rn. yetersiz beslenme, anemi, diyabet,
HIV, bag dokusu bozukluklar1)

Bagisiklik sisteminin baskilanmasina neden olan ilaclar (6rn.
kronik steroid alimi)

Vajinal travma (0rnegin ameliyat sonrasi hemen doénemde
vajinal iligki, vajinal enstriimantasyon)

Pelvik organ prolapsusu

Kabizlik veya kronik oksiiriik gibi karmn i¢i basincini artiran
durumlar (O0rnegin, kronik obstriiktif akciger hastaligi, astim,
gastroozofageal reflii hastalig1 veya kronik kabizlik)

Asir1 agir kaldirma veya siirekli valsalva gerektiren isler (6rn.
profesyonel tagimacilar, sporcular, opera sanatgilari, vb.) (1,2,4,5,8-
10,12-18).

Cerrahi teknikler ve materyaller

Cerrahi teknikler kafdehisensine katkida bulunan faktorler
olarak degerlendirilmistir. Elektrocerrahinin ve farkli enerji
kaynaklarinin (3,4,14), farkli siitiir materyallerinin (4,20-27), tek ya
da ¢ift kat vajinal kaf siiturasyonunun (28-30) ve kapatma tekniginin
(stirekli veya separe) (4,10,19) hepsi, kesin sonuglar olmaksizin
dehisens risk faktorleri olarak degerlendirilmistir. Cogu calisma
retrospektiftir, yeterli glice sahip degildir ve bir karsilastirma grubu
yoktur. Kaliteli veri eksikligi goz oniine alindiginda, agilma riskini
en aza indirmek i¢in vajinal kafin kapatilmasina yonelik en iyi
cerrahi teknikler hakkinda kesin sonuglara varmak zordur.

Kaf kapatma prensipleri: Kolpotominin nasil yapildigina
bakilmaksizin vajinal uzunlugun korunmasi, doku kalitesinin
optimize edilmesi, kaf hemostazi igin enerji kullaniminin
minimalizasyonu (doku nekrozunu en aza indirmek i¢in) dehisensten
kacinmak adina 6nemlidir.

Kaf kapatma yolu:Vajinal kaf kapatmanin en iyi yolu
yillardir tartisilmaktadir. Veriler, total laparoskopik histerektomi
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sirasinda  kafin ~ vajinal  kapatilmasinin, laparoskopik  Kkaf
kapatilmasina kiyasla daha biiyiik bir agilma riski olusturdugunu
gostermektedir. Baslangigta, laparoskopik histerektomiye iligkin
retrospektif ¢alismalarin gozden gegirilmesinde, kafi vajinal yoldan
kapatmanin, laparoskopik kapatma ile karsilastirildiginda daha
diistik ayrilma insidansi ile iligkili oldugu rapor edilmistir (yiizde
0,64'¢c kars1 yiizde 0,18 ila 0,30) (31). Laparoskopik histerektomi
sirasinda vajinal ve laparoskopik kaf kapatmay: karsilastiran daha
sonraki randomize bir ¢alisma, Onceden belirlenmis ara analizde
vajinal kapatmanin daha yiksek kaf dehisensi riskiyle iliskili
oldugunu bildirdigi i¢in erken durduruldu (yiizde 2,7'ye kars1 yilizde
1, olasilik oram1 [OR] 2,78) , %95 CI 1.16-6.63) (32). Onceki
calismalarla tutarli olarak, bu ¢alismada kafdehisensi iliskin diger
bagimsiz risk faktorleri arasinda sigara kullanimi ve menopoz dncesi
durum yer aliyordu. Kaf kapatilma seklinin cinsel islevi etkiledigi
goriilmemektedir. Hem laparoskopik hem de vajinal kapatma
gruplarinda benzer postoperatif cinsel sonuglar bildirilmistir (33).

Cerrahi beceri: Vajinal kafin laparoskopik kapatilmasi,
laparoskopik siitur atma konusunda uzmanlasmak i¢in 6zel cerrahi
egitim gerektirir.

Risklerin Yonetimi

Postoperatif kaf dehisensi riskini en aza indirecek
miidahaleler, nedenleri tam olarak belirlenmediginden belirsizdir.
Tanimlanmis degistirilebilir risk faktorlerinin ameliyat Oncesi,
ameliyat sirasinda ve ameliyat sonrasi bakim asamalarinda teshis ve
tedavisi, kaf dehisensi riskini en aza indirmeye yardimci olabilir.

Vajinal velveya servikal enfeksiyonlar: Kaf seliiliti veya
apsesi riskini en aza indirmek ic¢in hastalar preoperatif donemde
vajinit ve/veya servisit agisindan degerlendirilmeli ve tedavi
edilmelidir (34,35).

Pelvik dinlenme: Genel olarak, skar dokusu nihai giiciiniin
yaklasik %40'ma ameliyat sonrasi ilk ayda ulasir ve sonraki bir yil
boyunca artmaya devam eder (36). Bu nedenle total histerektomi
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sonrasinda hastalarin pelvik istirahatini stirdiirmeleri (6rn. vajinal
iligkiyi ertelemeleri ve vajinaya herhangi bir nesne yerlestirmekten
kaginmalari) ve agir kaldirmaktan ka¢inmalar1 gerekir. Histerektomi
sonrasi 6-8 hafta pelvik istirahat 6nerilmelidir. Sigara i¢en; daha
once pelvik radyasyon almis olan; kontrolsiiz diyabet, HIV
enfeksiyonu veya bobrek yetmezligi gibi tibbi komorbiditeleri olan;
kemoterapi ve/veya steroidler veya diger immunsiipresan ilaglar
kullanan yiiksek risk altindaki hastalarda daha uzun siire vajinal
aktivitelerden kaginmalar1 Onerilebilir.

Vajinal atrofi: Histerektomi sirasindaki komplikasyonlari
onlemek i¢in hem sistemik hem de diisiik doz vajinal Ostrojen
tedavisinin Oncesi ve sonrasi rolii tartisilmigtir. Postmenopozal
kadinlar arasinda, bazi ¢alismalar perioperatif strojen tedavisinin
jinekolojik  cerrahi  sonrast  vajinal  yara iyilesmesini
destekleyebilecegini 6ne siirmektedir (37-39). Kaf dehisensinin
azaltilmast i¢in Ostrojen tedavisinin kullanimmna &zgii veriler
stnirhidir.

Klinik
Semptomlar (40-42):
Pelvik veya karin agris1 — yiizde 60 ila 100
Vajinal kanama — yiizde 23,5 ila 90
Vajinal akinti— ytizde 55
Vajinal basi hissi veya ele gelen kitle — yiizde 30

Zamanlama: Kaf dehisensi postoperatif 3. giin kadar erken
de, 30.y1l kadar ge¢ de ortaya ¢ikabilir. Premenopozal hastalarda,
dehisens genelde ameliyat sonrast 2 ila 5. ay arasinda meydana
gelme egilimindedir ve en yaygin tetikleyici koital aktivitedir.
Postmenopozal hastalarda, kaf dehisensi ameliyattan aylar ve yillar
sonra ortaya ¢ikabilir ve siklikla pelvik organ prolapsusu ile
iliskilidir (1,8,12-14,40,41 43-45).
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Tam

Eviserasyonla birlikte veya eviserasyon olmadan vajinal kaf
dehisensi, pelvik muayene sirasinda, tipik olarak spekulum
muayenesiyle konulan klinik bir tanidir. Vajinal kaf defekti ve/veya
organ eviserasyonu spekulum muayenesinde goriilebilir veya
bimanuel pelvik muayenede palpe edilebilir. Histerektomi ge¢irmis
olan ve ani baslangigli agri, vajinal kanama ve/veya vajinadan sivi
fiskirmas1  ile basvuran kadinda dehisens olasiligindan
stiphelenilmelidir. Hemodinamik instabilite ve organ cerrahi acildir
ve derhal operasyon planlanir, acil miidahale gerektirir. Sik goriilen
diger belirtiler ise sunlardir: Agri, vajinal sigkinlik, ates, vajinal
kanama, bulanti, kusma.

Hikayede detaylandirilmasi gerekenler sunlardir: Son cinsel
iliski, agirlik kaldirma, zorlu defakasyon, vajinal enstriimantasyon.

Batin muayenesinde 0Ozellikle suprapubik hassasiyeti,
peritoneal bulgular ve ele gelen kitleler degerlendirilir. Spekulum
muayenesi pelvik muayenenin anahtar kismidir. Muayenede vajinal
akint1 (puiriilan veya fizyolojik) degerlendirilir; pelvik taban
defektleri (6rn. apikal prolapsus); hematom, seliilit, apse, bosluk ve
dehisens dahil vajinal kaf anormallikleri degerlendirilir. Kismi veya
tam dehisens oldugu belirlenir. Dehisens ne kadar biiyiik olursa,
organ eviserasyonu riski de o kadar artar. Bagirsak, ayrilmis vajinal
kaftan i¢ organin disar1 ¢ikmasi en muhtemel organdir; distal ileum
en sik goriilen bagirsak segmentidir. Bildirilen diger yapilar arasinda
omentum, fallop tiipii, apendiks ve bagirsak epiploika yer almaktadir
(1,8,12,13,16,40,43,46).

Organ eviserasyonu nadir bir durum da olsa cerrahi bir acil
durumdur. Intestinal eviserasyon; strangiilasyon, nekroz,
perforasyon, peritonit veya sepsis ile sonuc¢lanan bagirsak
yaralanmalarina yol agabilir. Bu vakalarda hasta cerrahi tedaviye
hazirlanirken agikta kalan dokunun serum fizyolojik ile
nemlendirilmis steril kompres vb. iirlinlerle sarilmasi o6nerilir. Hizli
cerrahi miidahale siklikla minimal invaziv degerlendirmeye ve
vajinal veya laparoskopik yolla onarima olanak saglar. Laboratuvar
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degerlendirmesi ve goriintilleme ¢alismalar1 vajinal kaf dehisensi
tanisina katki saglamaz.

Ayiricr tani: Cesitli farkli durumlar, dehisens semptomlarini
taklit edebilir: Kaf seliiliti, kaf hematomu, vajinal prolapsus, kaf
apsesi gibi.

Vajinal kaf dehisensini (daha 6nce kapatilmis olan vajinal
insizyonda ayrilma olmasi) vajinal kaf boslugundan (yani kapatma
sirasinda dikiglerin kotii yerlestirilmesi nedeniyle dikisler arasinda
biiyiik bir bosluk birakarak vajinal keside bir agiklik olusmasi) ayirt
etmek gerekir. Vajinal kafin kapatilmasindaki bir bosluk,
eviserasyon riski yaratacak kadar biiyiik olmadig siirece, takip ile
yonetilebilir.

Dehisens olmadan olusan kaf komplikasyonlar1: Histerektomi
sonrasi pelvik agri, kanama ve/veya vajinal akinti ile basvuran bazi
bireylerde kaf seliiliti olabilir ve bu da kaf dehisensi i¢in potansiyel
bir risk faktoriidiir. Kaf seliiliti tipik olarak klinik bir tam
oldugundan, rutin postoperatif vizite pelvik muayenenin (spekulum
muayenesi ve bimanuel muayene) dahil edilmesi ve yeni semptom
baslangict olan herhangi bir hastanin hizli bir sekilde
degerlendirilmesi 6nemlidir. Kaf apsesi veya hematom gibi diger kaf
komplikasyonlar1 da dehisense benzer semptomlarla ortaya ¢ikabilir.
Muayenede tani netlesmiyorsa ve devam eden semptomlar varsa ileri
degerlendirme icin laboratuvar testleri ve goriintiileme gerekebilir.
Kaf seliiliti veya dehisens olmaksizin apsesi olan, stabil hastalara
antibiyotik baslanmalidir; genis kapsamli antibiyotikler (6rn.
levofloksasin ve metronidazol) secilmelidir. Kaf seliiliti, apse ve
hematom gibi  kaf komplikasyonlar1  dehisens  riskini
artirabileceginden, pelvik istirahat dahil agilma onlemleri hastayla
birlikte dikkatle gdzden gecirilmelidir.

Yonetim

Vajinal kaf dehisensinin tedavisi hastanin hemodinamik
durumuna, organ eviserasyonunun varligina ve cerrahin egitimine
baghdir. Hastaya siv1 ve olasi antibiyotik tedavisi i¢in damar yolu
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acilir. Organ eviserasyonuna bakilmaksizin tiim hastalara 24 saat
boyunca genis spektrumlu kombine antibiyoterapi Onerilir. Bunun
nedeni, vajinal kaf dehisensinin periton boslugunu vajinal
bakterilerden kaynaklanan kontaminasyona maruz birakmasi ve
bunun sonucunda peritonit ve sepsis riski olusturmasidir. Bu
Ozellikle eviserasyonu olan hastalar i¢in gegerlidir. Eviserasyon
olmadan kaf agilmasi olan hastalar i¢in, kaf agikligimin boyutuna
bagli olarak bekleme yaklasimi veya cerrahi tedavi uygulanabilir.
Kafin tam kat tamamen ayrilmadigi, vajinal kafin kismi kalinlikta
ayrilmastyla bagvuran hastalar i¢in, bu kusurlar "buzdaginin goériinen
kism1" olabileceginden vajinal insizyonun tamaminin iyice
degerlendirilmesi 6nemlidir. Kii¢lik dehisenslerde eviserasyon da
yoksa hasta cerrahi girisimsiz takip edilebilir ancak acikligin
ilerleyebilecegi goz Oniinde bulundurulmali ve yakin takip
edilmelidir. Cerrahi kapatma se¢ildiginde minimal invaziv bir
yaklagimla (laparoskopik veya vajinal) ilerlemek idealdir. Vajinal
kaf agikligi olan, stabil olan ve ciddi intestinal yaralanma veya
eviserasyon bulgusu bulunmayan hastalarda, batindan bir girisim
yapilmadan vajinal olarak onarilabilir.

Bagirsak eviserasyonu olan hastalarin cerrahi acil bir durumu
vardir. Bagirsak nemli laparotomi kompresleri ile sarilmali,
trendelenburg pozisyonuna getirilmeli ve mesane Kkateteri
takilmalidir.  Anaerobik  etkiyi igeren genis spektrumlu
antibiyotiklere baslanmalidir. Ameliyattan Once, goriinen organ
yaralanma agisindan incelenir, miimkiinse isaretlenir ve ardindan
mimkiinse yavagca rediikte edilir. Cerrahi ekibin bagirsak
rezeksiyonu konusunda uygun egitimi yoksa, bagirsak rezeksiyonu
veya onarimi gerektiren bagirsak hasarina iliskin herhangi bir endise
varsa, uygun sekilde uzmanlasmis ve tecriibeli cerrahi (6rnegin,
genel cerrahi veya kolorektal cerrahi) uzmanlariyla is birligi
yapilmalidir.

Cerrahi onarimin yolu hakkinda literatiirde cesitli cerrahi
yaklagimlar (vajinal, agik abdominal, laparoskopik, robotik veya
bunlarin kombinasyonu) tanimlanmistir, ancak herhangi bir standart
mevcut degildir (8,12,40,47). Bagirsak eviserasyonu veya
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enfeksiyon kanitt olmayan, hemodinamik agidan stabil hastalar,
karin eksplorasyonu yapilmadan transvajinal onarim i¢in adaydir.
Bagirsak eviserasyonu olan stabil hastalar icin; peritonit veya
bagirsak hasar1 belirtisi yoksa, bagirsak tamamen vajinal olarak
degerlendirilebiliniyorsa ve bagirsak saglikli goriiniiyorsa evisere
bagirsagin vajinal olarak rediikte edilmesi ve vajinal kaf onarimu, bir
secenektir. Bagirsak yaralanmasina iligkin herhangi bir klinik endise
varsa veya bagirsak tam olarak degerlendirilemiyorsa batin
eksplorasyonu gergeklestirilir. Hemodinamik olarak anstabil olan,
organ eviserasyonu ve/veya olasi intestinal yaralanmasi veya
enfeksiyonu olan hastalar, kaf onarimi sirasinda batin
eksplorasyonuna tabi tutulur. Abdominal eksplorasyon i¢in diger
potansiyel endikasyonlar arasinda mesane yaralanmasi veya vajinal
kafta yapisikliksiiphesi yer alir. Karin eksplorasyonu laparoskopi
veya laparotomi yoluyla yapilabilir. Eksplorasyon yolu hastanin
hemodinamik durumuna, cerrahin kisisel becerisine, ekipmanin
kullanilabilirligine ve cerrahi yaklagimin gerekli goriintiilemeyi
saglama yeterligine baglidir. Organ yaralanmasi olan hastalarda tam
degerlendirme ve onarim, sistoskopi ve mesane onarimi, ince
bagirsak veya kolon rezeksiyonu, laparoskopi ve/veya laparotomi
gerektirebilir.  Belirtildigi  sekilde ek cerrahi uzmanlarla
konsiiltasyon yapilmalidir.

Oncelikle kapsamli bir degerlendirme igin tam bir batin ve
pelvis muayenesi yapilir. Gerektigi takdirde diger cerrahi uzmanlik
alanlarindan (6rnegin kolorektal, genel cerrahi, iiroloji) yardim
istenir. Kaftan veya pelvik bosluktan piiriilan sivi akiyorsa, kiiltiir
alinir. Hematom saptanirsa stabil hematomlar takip edilebilir ancak
cerrahi erisimi kisitlayan hematomlarin bosaltilmas1 gerekir.
Miimkiinse kanama kaynaginin belirlenmesi ve kontrol altina
alimmast amaciyla intraperitoneal genisleyen hematomlar agilir.
Vajinal kaf apsesi varsa bosaltilir. Kaf kapatilmadan 6nce dehisens
bolgesi bol miktarda serum fizyolojik ile yikanir. Nekrotik dokularin
varliginda en az 1 cm saglikli canli doku kenarlar1 ortaya ¢ikana
kadar nekrotik kaf dokusu bistiiri veya makas kullanilarak (yani
soguk kesme diseksiyon teknikleri) debride edilir. Vajinal kafin asirt
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kurumasi 1iyilesmeyi engelleyebileceginden kaf kenarmin asiri
hemostatik olmasindan kag¢inmak Onemlidir. Doku kenarlarindan
kanama tipik olarak saglikli dokunun bir isaretidir. Kaf kenarlarimni
diizeltmeden Once, bu yapilarin kaf kenarindan giivenli bir mesafede
oldugundan emin olmak i¢in mesane anatomisi anteriorda ve
bagirsaklar posteriorda tanimlanmalidir. Vajinal kafi kapatmak icin
stitlir yerlesimini inceleyen prospektif bir calisma verisi olmamasina
ragmen, abdominal kapatma c¢alismalarindan elde edilen veriler
stitiirlerin kii¢iik ve 1 cm’den az mesafeli olmasi gerektigini ileri
stirmektedir (48). Kapatma vajinal epitel, vajinal kas sistemi ve
puboservikal fasyal halka dahil olmak tizere tam kalinlikta olmalidir.
Amag vajinal kaf dokusunu yeniden birbirine yaklastirmaktir ancak
bogmamaktir. Kaf kapatma yoOntemlerinden birinin daha stiin
oldugunu 6ne siiren kesin bir veri yoktur. Siitlirasyon, bir veya ¢ift

kat kapatma ve siirekli veya kesintili olacak sekillerde tercih
edilebilir (20).

Postoperatif bakim ve takip

Vajinal dehisens onarimi gegiren hastalar1 ameliyat sonrasi 2,
6 ve 12. haftalarda rutin ziyaretlerle sik sik izlemek onerilir. Her
ziyarette kafin kapandigin1 ve enfeksiyon veya hematom olmadigini
dogrulamak i¢in vajinal spekulum muayenesi yapiyoruz. Spekulum
muayenesinde tespit edilen vajinal akint1 vajinal kiiltiire gonderilir
ve endike ise tedavi edilir. Hastalara onarimdan sonra en az ii¢ ay
boyunca pelvik istirahati korumalarini Onerilir. Vajinal iligskinin
yeniden baglatilmasi i¢in uygun zamanlama, postoperatif 12.
haftadaki vizitteki pelvik muayenede insizyonun saglam gortilmesi
ile olmalidir. (Yukaridaki 'Pelvik dinlenme' konusuna bakin.) Karin
ici basincini kronik olarak artiran altta yatan herhangi bir tibbi durum
(6rnegin, kronik oksiirtik, astim, reflii, kabizlik, kusma), iyilesen
vajinal kaf tizerinde tekrarlayan stresi en aza indirmek i¢in agresif
bir sekilde tedavi edilmelidir.
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3. BOLUM

Gebelikte Enfeksiyon Hastaliklar:

Sercan KANTARCI

Gebelikte Th2 tipi sitokin salgilayan CD4+ T hiicreleri
artar.Thl tipi sitokin tretimi ise suprese olur. Vertikal bulas
enfeksiydz ajanlarin anneden bebege plasenta yolula ; tavay dogum
sirasinda ya da emzirme ile gegisi tanimlar(1).

Fetusun hiicresel ve humoral immiinitesi 9-15 gebelik
haftalarinda baslar. Enfeksiyona fetusun primer fetal yanit1 Ig M ile
olur. Pasif immiinite ise plasenta araciliiyla gecen IgG ile saglanir.
Ig G gecisi 16.gebelik haftasinda baslar ve 26. haftadasindaki
konsantrasyonlar1 annedekine esittir(2).

Ozellikle organogenez (1.trimester) doneminde gergeklesen
enfeksiyonlarin teratojen etkilerine karst fetus cok hassastir.
Gebelikteki enfeksiyonlar, gerceklestigi gebelik haftasina gore
konjenital anomali, 6lii dogum, erken dogum gibi bir ¢ok klinik
tabloya neden olabilmektedir. Her bir hastaligin isimlerinin bas
harflerini temsil eden TORCH; T:Toksoplazmoz, O: Others ( Sifiliz,
Parvovirus vs), R:Rubella (kizamikgik), C: Cytomegalovirus,
H:Herpes simpleks virusunu temsil etmektedir(3).
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Intrauterin veya dogum siirecinde gerceklesen enfeksiyonlar,
fetal ve neonatal mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Enfekte
yenidogan bebek biiyiime kisitliligi, gelisimsel anomaliler veya
¢oklu klinik ve laboratuvar anormallikleri gdsterebilir. In-utero
enfeksiyonun iyl tanmimlanmis diger nedenleri arasinda
enteroviriisler, parvoviriis B19 ve lenfositik koryomenenjit viriisii
yer alir.

Toxoplasmozis Enfeksiyonu

Toksoplazmoz, protozoan parazit Toxoplasma gondii‘den
kaynaklanir. Akut maternal enfeksiyonu genellikle asemptomatiktir
(vakalarin > yiizde 80'1). Enfeksiyon semptomlari ortaya ¢iktiginda
bulgularspesifik degildir ve hafiftir. Ates, titreme, terleme, bas
agrilari, miyalji, farenjit, hepatosplenomegali ve/veya yaygin
kasintisiz makiilopapiiler dokiintii sik goriilen semptomlardir. Atesli
donemler genellikle iki ila {i¢ giin siirer. Konjenital toksoplazmozun
klasik Ttigliisii olarak adlandirilan korioretinit, hidrosefali ve
intrakraniyal kalsifikasyonlardan olusur. Toksoplazmozun klinik
ozelliklerinin ayiric1 tanisi, akut Epstein-Barr viriisii enfeksiyonu,
sitomegaloviriis enfeksiyonu, HIV enfeksiyonu, sifiliz, Zika viriisii
enfeksiyonu, sarkoidoz ve lenfomay: igerir. Tedavi edilmeyen
cocuklarin kiictik bir kisminda zihinsel gerilik, sagirlik, nobetler ve
spastisite de goriilebilir(4).

IgM antikorlart enfeksiyondan 10 giin sonra olusur ve 3-4 ayda
negatiflesir. Bazen yillarca pozitif kalabilir. Bu yiizden akut
enfeksiyonda 1gM tek basina tanisal degildir. IgG avidite testi ile
beraber degerlendirilir. Yiiksek IgG aviditesi enfeksiyonun 3-5
aydan Once gecirildigini gosterir. Prenatal tedavide spiramisin tek
bagina ya da folinik asit ile birlikte primethamin- sulfonamid
kombinasyonu kullanilabilir(5).

Asis1 olmamakla birllikte enfeksiyondan korunmak i¢in az
pismis et yenmemesi, meyve sebze yikanmasina dikkat edilmesi,
kedi diskisina temas edilmemesi gibi 6nlemler alinmasi 6nerilir.
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CMV Enfeksiyonu

Sitomegaloviriis (CMV), her yerde bulunan bir DNA herpes
viriisiidiir. Diger herpes virlislerinde oldugu gibi, birincil
enfeksiyondan sonra latent hale gelir ancak viral sagilimi yeniden
etkinlestirebilir ve yenileyebilir. Dokiillme birden fazla bolgeden ve
uzun siire boyunca meydana gelebilir. Konjenital sitomegaloviriis
(CMYV) enfeksiyonu, kalitsal olmayan sensorinoral isitme kaybinin
onde gelen nedenidir ve serebral palsi, zihinsel yetersizlik, gérme
bozuklugu ve ndbetler dahil olmak ftizere diger uzun vadeli
norogelisimsel engellere neden olabilir. CMV enfeksiyonu gelismis
iilkelerdeki en sik perinatal enfeksiyondur. Hamilelik sirasinda anne
CMV enfeksiyonu, ¢cogunlukla kiiclik ¢ocuklarla, 6zellikle de krese
devam eden ¢ocuklarla yakin temastan kaynaklanir(6).

Dogumda, konjenital CMV'li bebeklerin cogu
asemptomatiktir, ancak yaklasik yiizde 10'unda semptomlar vardir.
Klinik  belirtiler ~ arasinda  petesi, dogumda  sarilik,
hepatosplenomegali, trombositopeni, gebelik yasina gore kiigiik
boyut, mikrosefali, kafa i¢i kalsifikasyonlar, sensorindral isitme
kaybi, koryoretinit ve ndbetler yer alir(7).

CMV 1IgM, 1 yildan fazla pozitif kalabilecegi icin
serokonversiyonun zamanlamasini dogru olarak gostermez. Spesiik
IgG Auvidite testi ile primer enfeksiyonu dogrulamak onemlidir.
Anti-CMYV IgG Aviditesinin yiiksek olmas1 6 aydan dnceki maternal
enfeksiyonu gosterir. Asis1 yoktur. Kanitlanmis spesifik bir tedavisi
yoktur (8).

Varisella Zoster Enfeksiyonu

Varicella-zoster  viriisiit  (VZV), diinya ¢apinda insan
enfeksiyonuna neden oldugu bilinen sekiz herpes viriisiinden biridir.
Cocuklarda sugicegi enfeksiyonu genellikle hafif bir hastalik iken
yetigkinlerde enfeksiyon ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olabilir. Hamilelik sirasinda varisella pndmonisi 6zellikle siddetli
olabilir ve annedeki enfeksiyon, yikici sonuglari olan konjenital
anormalliklere yol agabilir
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Primer VZV enfeksiyonu, sugi¢egi veya su ¢iceginin yaygin
vezikiiler dokiintlisliyle sonuglanir. Hamilelik sirasinda VZV ile
primer enfeksiyonun anne ve fetal saglik {izerinde 6nemli etkileri
vardir:

eRBildirilen sugicegi enfeksiyonu vakalariin yiizde 2'sinden
az1 20 yasin lzerindeki yetiskinler arasinda ortaya c¢ikmasina
ragmen, VZV'ye bagl oOliimlerin neredeyse dortte biri bu yas
grubunda meydana gelmektedir. Bu nedenle hamile kadinlar ciddi
morbidite ve mortalite riski altindadir.

e Anne, erken gebelik doneminde (8 ila 20. haftalar) su ¢icegi
enfeksiyonuna yakalanirsa, fetiis konjenital sucicegi sendromu
gelistirme riski altindadir.

e Anne dogumdan hemen Once veya sonra sugicegi kaparsa,
bebek neonatal sugicegi riski altindadir; bu durum hafif dokiintiiden
yaygin enfeksiyona kadar kendini gdsterebilir.

Inkiibasyon siiresi 10 ila 21 giindiir ve bagisiklig1 olmayan bir
kadinda maruziyet sonras1 enfekte olma riski %60 ila 95 arasindadir.
Primer varisella 1 ila 2 giin grip benzeri prodrom sergiler, bunu 3-7
giin sonra pruritik vezikiiler lezyonlar takip eder. Etkilenen hastalar
daha sonra kizarikligin baslamasindan 1 giin sonra lezyonlar
kabuklanana kadar hastalig1 bulastirict durumdadirlar (9).

1986 ile 2002 yillar1 arasinda gergeklestirilen dokuz gézlemsel
calisma, konjenital sugicegi sendromunun nadir oldugunu
gostermektedir (10). Gebeligin ilk 20 haftasinda su ¢igegi
enfeksiyonu gegiren kadinlarin yiizde 2'sinden azi daha sonra bu
embriyopatiye sahip bir bebek dogurmustur.

Eger primer varisella yillar sonra yeniden aktive olursa herpes
zoster (zona) hastaligina neden olur. Bu da agir agr ile birlikte tek
tarafli dermatomal vezikiiler dokiintii seklinde ortaya ¢ikar. Zosterin
gebelerde daha sik ya da daha agir olduguna dair bir bilgi
bulunmamaktadir. Kongenital varisella sendromu nadiren maternal
herpes zoster vakalarinda gelisir.
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Gebeligin ilk yarisinda varisellali kadimlarin fetiislerinde
kongenital varisella sendromu ile gelisebilir. Ozelliklerden bazilar1
koryoretinit, mikroftalmi, serebral kortikal atropi, biiylime kisitliligi,
hidronefroz, ekstremite skatrisyel cilt lezyonlaridir. Annesi
dogumdan oOnceki 5 gilinde ve dogumdan sonraki ilk 2 giinde
varisella geciren yenidoganlarda VZIG verilir(11).

Influenza Viriisu

Influenza, basta kis mevsimi olmak {izere diinya capinda
salginlar ve epidemiler halinde ortaya ¢ikan, influenza A veya B
viriislerinin neden oldugu akut bir solunum yolu hastaligidir. Griple
iligkili morbidite ve mortalite, hamile ve yakin zamanda dogum
yapmis (dogum veya gebelik kaybindan sonraki iki hafta i¢inde)
hastalarda genel popiilasyona gore daha yiiksektir. Enfeksiyon, ates,
kuru oOksiiriik , sistemik semptomlarla karakterizedir. Gebelerde
ciddi komplikasyonlar ve 6zellikle de pulmoner tutulum olmasi daha
muhtemeldir.  Influenza A viriisine  bagli ~ Konjenital
malformasyonlar saptanmamustir. Viremi sik goriillmez ve
transplasental gecis nadirdir. Fakat muhtemelen hipertermiye
sekonder noral tiip defektinin  gebeligin erken donemlerinde
influenza yasayan gebelerde daha sik goriildiigii bildirilmistir.

Noraminidaz inhibitorleri erken influenza A ve B ‘nin
tedavisinde yiiksek derece etkindir. Gebelde semptom
baslangucindan itibaren 48 saat icerisinde oseltamivir baglanir. 75
mg giinde 2 kez 5 giin boyunca kullanilir. Gebelere, diyabetlere kalp
hastalig1 olanlara HIV ile etkilenmis hastalara influenza asis1 6nerilir
(12).

Kabakulak

Gebeler gebe olmayanlara gore daha siddetli gecirmez.
Gebelikteki enfeksiyon konjenital malformasyonlarla iliskili
degildir ve fetal enfeksiyonlar nadirdir. Zayiflatilmis canli MMR
asis1 gebelikte kontrendikedir. Emzirme as1 i¢in bir kontrendikasyon
degildir(13).
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Kizamik Viriisu

Paramyxoviridai ailesinden son derece bulasici bir RNA
viriisiidiir. Akut enfeksiyon tanis1 IgM antikorlar1 ile konur.
Hamilelik sirasinda kizamik, ciddi anne ve fetus komplikasyonlari
riskinin artmasiyla iligkilidir. Ates , nezle, konjuktivit ve Okstirliik
tipik semptomlardir. Kizamik viriisii; diisitk dogum agirligi, spontan
diisiik, intrauterin fetal 6lim ve anne 6liimii riskini dnemli Ol¢iide
arttirmaktadir.

Kizamik viriisii ile karsilasan ve bagisikligi olmayan gebelere
immunglobulin ile pasif bagisiklik Onerilir. Bu viriis teratojenik
goriilmemektedir. Aktif asilama gebelikte onerilmez ve emzirme as1
icin kontrendikasyon degildir (14).

Rubella Viriisi

Ik trimester rubela enfeksiyonu ciddi konjenital anomali ve
diisiik riski ile iliskilidir. Bulas nazofaringeal sekresyonlarla olur.
Edinilmis kizamikg¢ik genellikle karakteristik bir ekzantem ile iligkili
hafif, kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. Belirtiler viriisiin
inoliilasyonundan yaklasik 14 ila 21 giin sonra ortaya cikar.
Vakalarin yiizde 25 ila 50'si asemptomatik olmasma ragmen,
etkilenen bireyler diisiik dereceli ates, konjonktivit, burun akintisi,
bogaz agrisi, oksiiriik ve ara sira bas agris1 ve halsizlikten olusan
hafif prodromal semptomlar yasayabilir. Tan1 seroloji ile konulur.
Ancak antikor kizarikligin goriilmesinden sorna 6 haftaya kadar
dayanabilmektedir. Serum Ig G titreleri kizarikigin baglanigicindan
1-2 hafta i¢inde pik yapar. Ig G avidite testi diger serolojik testlerle
birlikte kullamilir. Yiiksek aviditeli IgG antikorlar1 en az 2 aylik bir
geemisi olan enfeskiyonu gosterir. Sensori ndral sagirlik.
Entelektiiel yetersizlik, neonatal purpura, hepatosplenomegali,
katarakt konjenital rubella sendromu bulgularidir. Spesifik tedavisi
yoktur. Prenatal serolojik rubella taramasi tiim gebelere Onerilr.
Immunites olmayanlara postpartum MMR asis1  Onerilir.
Subaurikular ve suboksipital lenfadenopatiler karekteristiktir (15).
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Respiratuar Viriis

Soguk alginligii farenjit, bronsit ve pndmoniye sebep
olabilmektedir. Rinoviriis, koronaviriis ve adenoviriis soguk
alginliginin ana nedenleridir. RNA igeren rinoviriis ve koronaviriis
genellikle burun akintisi, hapsirma, burun tikanikligi ile karakterize
kendi kendine iyilesen hastaliga yol acarlar. Potansiyel teratojen
etkileri tartigmalidir. Fetal anensefali riskini arttirmaktadir.
Adenovirus fetal gelisme geriligi, nonimmun hidrops, ayak/el
anormallikleri ve noral tiip defekti iligkilidir(16).

Parvovirus

Parvoviriis B19 enfeksiyonu yaygin bir ¢ocukluk c¢agi
hastaligidir. Parvovirus B19, besinci hastalik olarak da bilinen
eritema infeksiyozuma (EI) neden olur. Asemptomatik veya hafif
enfeksiyon, cogunlukla B19'un bagisiklik sistemi yeterli yetiskinleri
etkilemesi durumunda ortaya ¢ikar. Nadiren gebelikte akut
enfeksiyon fetal kayip veya hidrops fetalise neden olabilir. Yiizde
"tokatlanmis yanak" goriiniimii ve gévde ve ekstremitelerde "dantel
benzeri" eritematdz dokiintii ile karakterize, yaygin bir ¢ocukluk
hastaligidir. Hamilelik sirasinda B19 enfeksiyonu fetal kayip veya
hidrops fetalis ile iliskili olabilir. Bununla birlikte, hidrops fetalis
gelismeyen c¢ocuklarda enfeksiyonun uzun vadeli gelisimsel
sekelleri yok gibi gériinmektedir. Primer fetal etkisi anemidir. IgM
tiretildikten birkag giin sonra IgG antikoru tespit edilebilir ve dogal
immiinite yasam boyudur. Fetal enfeksiyonlar; abort, non immun
hidrops, ve 0lii doguma neden olabilir. Otopsi yapilan fetiislerde
nonimmun hidropsu en sik enfeksiyoz nedenidir. Tan1 6zgiin IgM ve
IgG antikorlarin maternal serumda tespit edilmesi ile konur. Fetal
enfeksiyon amnsyon sivisinda B19 viral DNA ya da kordosentez ile
edilmis kanda IgM antikor tespiti ile konur(17).
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Herpes simpleks viriis

Hamilelik sirasinda genital herpes simpleks viriisii (HSV)
enfeksiyonu, gelismekte olan fetiis ve yenidogan i¢in dnemli bir risk
olusturur.

ePerinatal olarak edinilen enfeksiyon — Neonatal HSV
enfeksiyonu vakalarinin ¢ogu perinatal olarak edinilir. HSV, dogum
sirasinda bir bebege, oncelikle enfekte bir anne genital yolu yoluyla
bulasir. Hamilelik sirasinda edinilen birincil HSV enfeksiyonu ile
bulasma riski, Onceki enfeksiyonun yeniden aktivasyonu ile
karsilastirildiginda daha yiiksektir. Primer enfeksiyonu olan anneler
arasinda, doguma yakin zamanda bulagma yenidogana bulagma igin
en 6nemli risk faktoriidiir.

+Cilde, gozlere ve agza lokalize
* Lokalize merkezi sinir sistemi (MSS) hastalig1
* Birden fazla organi tutan yayilmis hastalik

eMSS hastaligimin ilk belirtileri siklikla spesifik degildir ve
sicaklik dengesizligi, solunum sikintisi, yetersiz beslenme ve
uyusukluk igerir; hipotansiyon, sarilik, yaygin damar i¢i pihtilagsma,
apne ve soka oldukga hizli ilerleyebilirler.

eKonjenital (in utero) enfeksiyon — Rahim i¢i HSV
enfeksiyonu nadirdir ve genellikle hamilelik sirasinda birincil HSV
enfeksiyonu ile iligkili maternal viremiden kaynaklanir. Konjenital
HSV enfeksiyonu olan canli dogan bebeklerde karakteristik bir deri
vezikiilleri, lilserasyonlar veya yara izi tgliisii sergilenebilir. G6z
hasari; ve mikrosefali veya hidranensefali dahil ciddi MSS
belirtileri(18).

Human Immunodeficiency Virus (HIV)

AIDS’e yol agan RNA retroviriisleri HIV-1 ve HIV-2 “dir.
Cinsel iligki ana bulas yolu olmakla birlikte kan yolu, emzirme ve
enfekte gebe travay sirasinda fetiisii enfekte edebilir. Bulasin en
onemli belirteci HIV-1 viral yiikiidiir. AIDS CD4 T-hiicre sayisinin
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200 hiicre /Ul altinda olmasi, CD4 T- hiicrelerinin tiim lenfositlerin
%14’ ten azin olusturmasi ya da AIDS ‘i tanimlayan hastaliklardan
birinin olmasi seklinde tanimlanir.

HIV durumu bilinmeyen gebelerde dogumda kanda dordiincti
jenerasyon HIV antijen/antikor kombinasyon tarama testi uygulanir.
Tarama negatifse ek teste gerek yoktur. Viral yiikk ve neonatal
enfeksiyon oranlari birbiriyle direkt baglantilidir. Vertikal bulasin %
20° si 36. gebelik haftasindan Once gergeklesirken % 50° si
dogumdan oOnceki giinlerde %30’ u intrapartum gergeklesir.
Emzirmede bulas riski viral yilik arttikga artar. Gebelikte
antiretroviral (ART) tedavi alimina bagl viral supresyon olanlarda
amniyosentez ya da diger invaziv prosediirler HIV bulas riskini
arttirmaz. ART tiim HIV enfekte gebelere onerilir, gebelikte
miimkiin olan en erken siirede baslanmalidir. Bazi olgularda
sezaryen dogum HIV prenatal bulasini azaltir(19).

Sifiliz

Etkeni Treponema pallidum adli bir spirokettir. Enfeksiyonun
fetusa gecisi en sik transplasental yol ile olur. Dogumda enfekte
lezyonlarla temas bulas i¢in bir yoldur. 18. Haftadan once konjenital
enfeksiyon nadirdir. Enfekte fetuslarda karaciger fonksiyon
bozukluklari, anemi, trombositopeni, asit, 6lii dogum myokardit,
uzun kemik tutulumu ve nefroz goriilebilir. Konjenital enfeksiyon,
perinatal 6lim de dahil olmak iizere bir¢ok olumsuz sonucla
iliskilendirilebilir.

Primer sifiliz: Sifilizin ilk belirtisi, baslangicta makiiler ancak

ardindan tipik olarak agrisiz bir papiil haline doniisen bir deri
lezyonudur. Ardindan iilsere olur ve sankr olusur.

Ikincil sifiliz, tedavi edilmeyen hastalarin yaklasik yiizde
25'inde meydana gelen, genellikle birincil sifiliz sankrinin ortaya
cikmasindan alt1 hafta ila alt1 ay sonra baglayan yaygin sistemik bir
siirectir.

--49--



Latent sifiliz; Tanim geregi asemptomatiktir. Enfeksiyonu
partnerlerine bulastirabilirler.

Tersiyer sifiliz; Nadiren teshis edilir ve hizli progresyon
gostermeyen belirti ve semptomlarla karakterize edilir. Klinik
belirtiler; gomlarin olusumunu ve kardiyovaskiiler hastaligi igerir.
Bu tiir belirtiler genellikle hastaligin gizli hale gelmesinden 5 ila 20
yil sonra geligir.

Ik prenatal vizitte tiim gebeler taranmaldir. Maternal sifiliz
tanis1  serolojik olarak konmaktadir. Non-treponemal testlerin
(VDRL- RPR) titreleri hastaligin aktivitesinin saptanmasinda ve
tedavi takibinde kullanilir. Amniyotik sivida PCR ile treonemalarin
gosterilmesi kesin tant koydurucudur. Sifiliz fetal 6liime en ¢ok yol
acan perinatal enfeksiyondur.

Altin standart tedavi Penisilin G*dir. Hem maternal sifiliz hem
de fetal sifilize etkilidir. Fetal enfeksiyonun ciddiyeti siiresine
baghdir. Penisilin ile tedavi edilen olgularin %40’ inda Jarisch-
Herxheimer reaksiyonu ortaya c¢ikar. Bu reaksiyon uterin
kontrasiyonlar1 tetikleyebilir(20).

Grup B Streptekok ( GBS),

Hamile kadmlarin %20-30 “ da Strep.agalactiae genital ve
gastrointestinal traktiiste kolonizedir. Enfeksiyonun
komplikasyonlar1 arasinda preterm eylemi erken membran riiptiiri,
koryoamniyonit ve fetal enfeksiyonlar bulunur.

Erken baslangigli neonatal GBS enfeksiyonu; dogumdan
sonraki ilk 7 giin gergeklesir. Respiratuar distres, apne ve
hipotansiyon ile kendini gosterir.

Geg baslangicli GBS enfeksiyonu; dogumdan 1 hafta ile 3 ay
sonra kendisini genellikle menenjit tablosu ile gosteren fetal
enfeksiyondur. Mortalite bu grupta daha azdir.
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GBS i¢in 35-37. Haftalarda tiim hastalardan kiiltiir yapilmali
ve pozitif saptananlarda intrapartum antibiyotik profilaksisi
verilmelidir(21).
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