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OZET

Jinekolojik ve obstetrik hastaliklar sirasinda akcigerin etkilenmesi sik rastlanan bir bulgudur. Jineko-
lojik hastaliklar icerisinde siklikla akciger sorunlarina neden olan patolojiler; polikistik over sendro-
mu, ovaryan hiperstimiilasyon sendromu, torasik endometriozis, jinekolojik malignitelerin akciger tu-
tulumu ve trofoblastik embolizmdir. Gebelik durumunda bazi akciger hastaliklarimin go-riillme sikligi
artar, gebelik éncesi altta yatan akciger hastaliginin agirligi gebelik siirecini etkiler. Gebelerde giriilen
akciger hastaliklarinin yonetimi gebe olmayanlardan ¢ok farkl degildir, ozellikle ilag se¢iminde fetiise
zarar vermeyecek ilaglarin uygulanmast 6nem arzeder.

GIRIS

Jinekolojik ve obstetrik durumlarda solunum siste-
minin hastaliklara duyarlilig: artar. Gebelikte gorii-
len solunum sistemi hastaliklar1 komplikasyonlara
neden olabilir. Bu béliimde gebelikte hava yolu has-
taliklari, pulmoner vaskiiler hastaliklar, interstis-
yel akciger hastaliklarinin yonetimine, antenatal ve
postpartum bakim stratejilerine, dogum sirasinda
yapimas: gerekenlere yer verildi. Ayrica, jinekolojik
hastaliklarin bir bulgusu olarak plevral ve parankimal
patolojiler 6zetlendi.

POLIKiSTIK OVER SENDROMU (PCOS)

Polikistik over sendromu (PCOS) sik rastlanan, ancak
tanist stk konulmayan, hiperandrojenizm, polikistik
overler ve ovulatuar disfonksiyon ile karakterize bir
endokrin ve metabolik hastaliktir (1). Reprodiiktif
yastaki kadinlarin %6-20’sinde saptanan PCOS’ta te-
mel olarak androjen fazlaliginin semptom ve bulgu-

lar1 (obezite, insiilin direnci, prediabet, tip 2 diabet,
dislipidemi) gézlenir (2).

PCOS bircok saglk sorunu ile birliktedir, temel
semptomlarindan biri olan oligomenore digik zor-
lu vital kapasite (FVC) ile iligkilidir (3). Ingiltere'de
PCOS tanih nonastmatik kadinlarin dahil edildigi ¢a-
lismada, istatistiksel olarak anlamli olmasa da, PCOS
varliginin yitksek FEV1/FVC oran ile iligkili oldugu,
hava yolu obstritksiyonu tzerine etkisi olmadig: be-
lirtilmigtir (4). PCOS’un temel patofizyolojik 6zellik-
lerinden olan insiilin direnci ve hiperinsiilineminin
diigitk FVC degeri ile iligkili oldugu bilinmektedir (5).

PCOS patogenezi ile ortak faktérleri paylasan diger
hastalik obstriiktif uyku apne (OSA)dir. PCOS’lu
kadinlarin OSA olasihiginin kontrol grubuna gére
yaklagik 30 kat fazla oldugu saptanmigtir (6). Aym
caligmada, PCOS’lu kadinlarin kontrol grubuna gore
daha obez (VKI: 38.7 vs. 26.4) olduklar: da bildiril-
mistir. Obezitenin OSA icin bir risk faktori olmasi ve



PCOS’lu kadinlarda sik gérilmesi nedeniyle, PCOS’lu
hastalarda OSA'min sik gériilmesi primer olarak agir1
adipoziteye baglanabilir. PCOS’lu kadinlarda OSA in-
sidansini kontrol grubuna gére yitksek (1.71 vs. 0.63,
1000 kisi-yil, p< 0.001) saptayan popiilasyon bazlh
calismada, yas, sehirde yagam, gelir ve komorbidite-
ye gore diizenleme yapildiginda PCOS ile OSA varhig:
arasinda anlambh iligki (HR: 2.71, 95% CI: 1.62, 4.53)
oldugu saptanmigtir (7). Yakin dénemde yapilan bir
diger calismada da, PCOS’lu kadinlarda semptomatik
OSAnin ¢ok stk (%38.5) gozlendigi ve bu kadinlarda
OSA varlig ile diigitk yagam kalitesi, yiksek HbAlc
ve kotu kardiyovaskiiler risk arasinda iligki oldugu
bildirilmigtir (8).

Galismalarin ¢ogunda PCOS’lu kadinlarda OSA pre-
velansi ve giddetinin daha fazla oldugu bildirilse de,
obez olmayan PCOS’lu kadinlarda yapilan ¢aligma-
larda z1t sonuglar elde edilmistir. Yang ve ark. vicut
kitle indeksi 21.7 + 0.57 olan PCOS’lu kadinlarda,
kontrol grubuna gore AHI'nin daha yiiksek oldugunu
((0.79£0.29vs. 0.29 + 0.009), ancak bunun OSA i¢cin
anlaml AHI (AHI > 5/saat) degerine ulasmadigini
bildirmislerdir (9). Benzer olarak hafif obez PCOS’lu
kadinlarda yapilan diger ¢alismada AHI 0.95 bulun-
mugtur (10).

PCOS’lu kadinlarda OSA riskinin yiiksek olmasinin
nedeni, PCOS ile obezite, insiilin direnci, hiperand-
rojenizm, dusiik progesteron diizeyleri, sempatik
hiperaktivite, endotalyal disfonksiyon ve oksidatif
stres arasinda iligki olmasidir (11). PCOS patofizyo-
lojisinde en fazla kabul géren gériislerden biri instlin
direncidir. Insilin direnci varliginda gériilen hipe-
rinsiilinemi, overlerden androjen sentezini artirir,
kadinlarda agir1 androjen sentezine neden olan seks
hormonu baglayan proteinlerin karacigerde tiretimi-
ni inhibe eder (12). OSA prevelansinin erkeklerde
iki-ii¢ kat daha fazla oldugu bilinmektedir (13). OSA
olsun/olmasin kadin ve erkekler arasinda dolagan
seks steroidlerinin (androjen, ostrojen, progestin)
seviye farkliliklar1 cinsiyetler arasindaki farklihga
neden olur. PCOS’ta OSA geligiminde testosteronun
6nemli rol oynadig1 diginiilebilir. Ciinkii androjen-
ler, OSA patogenezinde ve uyku yapisindaki cinsiyet
dimorfizmine katkida bulunur (14). Sekizyuzotuz
OSA’l1 hastanin dahil edildigi caligmada, toplam uyku
siiresinde AH'nin erkeklerde daha yiiksek olmasina
ragmen, REM uykusunda solunumsal olay sayisinin
kadinlarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (15).
Testosteronun solunum ve ust hava yolu mekanik-
lerinin néral kontroluni etkiledigi de bilinmektedir
(16,17). Testosteronun premenopozal kadinlarda ap-
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neik esigi artirdigi, bunun da uyku sirasinda solunum
problemlerine neden oldugu gésterilmigtir (18).

Ostrojen ve progestinlerin kadinlarda OSA gelisi-
minden koruyucu oldugu, gebelik déneminde veya
menopozal durumda hormon replasman tedavile-
rine verilen yaniti degerlendiren uyku caligmalar
ile gosterilmistir (19,20). Progesteronun menstriel
siklusun folikiler fazinda dusiik oldugu, luteal fazda
arttig1 bilinmektedir. Folikiiler ve luteal fazda yapilan
caligmada, iist hava yolu rezistansinin luteal fazda
digiik oldugu saptanmugtir (21). PCOS’Iu kadinlar-
da dolagan progesteron duzeyleri dusiiktir, dstron
diizeyleri normal veya hafif artmis olmasina ragmen
dstrojen diizeyleri normalin altindadir (22,23). OSA
gelisiminde artiga neden olan diger bir risk faktéra
total viicut yag kitlesi ve viicut yag dagiimidir. Ozel-
likle visceral yag miktarinda artig OSA riski ile iligki-
lidir (24). Viicut yag dagihminda seks steroid duzey-
lerinin, 6zellikle de androjenlerin, énemli roli vardir
ve bu faktérler PCOS’lu kadinlarda OSA patogenezi
ile iligkilidir.

Ozetle, OSA varliginin PCOS’lu kadinlarda daha kétit
klinik ve metabolik durum ile iligkili oldugu séylene-
bilir. OSA sik goriilen ve tedavi edilebilir bir durum
oldugundan, PCOS’lu kadinlar OSA varlig: acisindan
aragtirilmalidir.

OVARIAN HIPERSTIMULASYON SENDROMU (OHSS)

Ovarian hiperstimiilasyon sendromu (OHSS), yar-
dimli tireme teknolojisi (ART) (in vitro fertilizasyon
gibi) sirasinda kontrolli ovarian stimiilasyon ile ilig-
kili ciddi bir komplikasyondur. Siddetine (hafif, orta,
agur, kritik) ve baglangic zamanina (< 10 gin ise er-
ken, > 10 gun ise ge¢) gore simflandirilir. Hastalarin
%2-3"inde orta-agir OHSS gelisirken, %20-30'unda
hafif formlar gérilir (25). Hafif OHSS'de laboratu-
ar degerler normal sinirdadir, abdominal rahatsizlik
ve overlerde genigleme vardir. Orta OHSSde klinik
bulgular benzerdir, ancak hemokonsantrasyon ve
asit saptanir. Agir OHSS’de hidrotoraks, ciddi dispne,
oligiiri/aniiri, VTE, ciddi hemokonsantrasyon, elekt-
rolit imbalans1 ve renal yetmezlik saptanir. Kritik
OHSS'de ise renal yetmezlik, perikardiyal efiizyon,
arteryel tromboz, ARDS ve sepsis gelisir (26,27).

OHSS’de gorilen arteriolar vazodilatasyon ve kapil-
ler permeabilite artigi, sivinin intravaskiiler alandan
ekstravaskiler alana gecisine neden olur (28). Ayrica,
kapiller permeabilitedeki bu artis hemokonsantras-
yon gelisimine, vital organlarda perfiizyonun azal-
masina ve tromboembolik olaylarin artisina neden
olur.
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OHSS patogenezinde cesitli sistemik ve lokal vazoak-
tif mediatérler rol alsa da vaskiiler endotelyal faktor
(VGEF) temel rol oynar. VGEF korpus folikiiler ge-
lisiminde, luteum fonksiyonunda, anjiogenezde ve
vaskiler endotelyal stimilasyonda gorev alir. VGEE,
human koryonik gonadotropin (hCG)’ye yanit olarak
vaskiiler permeabiliteyi artirarak sendromun temel
dzelliginin ortaya ¢ikmasini saglar (29). hCG tarafin-
dan indiikleniyor olmasi nedeni ile gebe olmayanlar-
da OHSS primer olarak kendi kendini sinirlayicidir,
ancak overlerde devam eden stimiilasyon nedeni ile
ilk trimestere kadar kalic1 olabilir.

OHSS gelisimi ile iligkili risk faktorleri; geng yas, si-
yah 1k, diigiik viicut kitle indeksi, tubal faktérler,
nedeni bilinmeyen infertilite, yiiksek anti mullerian
hormon diizeyi, ytksek antral folikil sayisi: ve PCOS
varhigidir (30-33). Ancak en sik saptanan risk fakts-
rii ekzojen hCG uygulamasidir (34). Ayrica, tedavi
bagladiktan sonra multifolikiler geligim (> 25 foli-
kilun gérilmesi), tetikleyicinin oldugu giin éstradiol
seviyesinin > 3500 pg/mL veya oosit sayisinin > 24
olmas: da hangi hastalarda OHSS gelisecegine dair
tahminde bulunulmasina katk: saglar (26).

OHSS'nin en sik saptanan bulgulari; overlerde ge-
nigleme, asit, hemokonsantrasyon, hiperkoagiilabi-
lite ve elektrolit imbalansidir. Agir OHSS'de plevral
efizyon, akut bébrek yetmezligi ve venédz trombo-
embolizm gibi ciddi komplikasyonlar geligebilir (35).
OHSS’li hastalarda tipik olarak ilk bulgu asit gelisi-
midir (36). Periton boglugunda asit sivisinin biriki-
mi abdominal distansiyon, agr1 ve intraabdominal
basin¢ artigma neden olur. Intraabdominal basing
artig1 da renal, respiratuar, gastrointesitnal, kardiyo-
vaskiiler ve hepatik sistemleri etkileyerek end-organ
disfonksiyonuna neden olabilir (37). Intraabdominal
basing 12 mmHg'y1 gectiginde intraabdominal hiper-
tansiyon gelisir (38). Intraabdominal hipertansiyon
gelistiginde ilk bulgu siklikla oligiiridir. Intraabdomi-
nal venéz drenaj bozuldugunda renal, intestinal ve
hepatik 6dem gelisir (37). Bu durum siddetli bulant1
ve ishal ile karakterize hepatik hasar, paralitik ileus
ve intestinal édem geligimine neden olur (36). Ates,
takipne veya hipoksi varligi enfeksiyon, pulmoner
emboli ve plevral efiizyon gelisimini dugiindirebilir.
Siddetli OHSS’si olan hastalarin %100’tiinde takipne
(SS > 30/dakika), %82’sinde ates, %80’inde solunum
seslerinde azalma, %21’inde raller, %92’sinde dispne
saptanmug, hastalarin %4’ pnémoni, %2’si ARDS,
%2’si pulmoner emboli tanis: almigtir (39).

OHSS stiphesinde kullanilacak testler; tam kan sayi-
mu, karaciger fonksiyon testleri, gebelik testi, idrar

tetkiki, transvaginal USG, abdomen BT'dir. Tipik
olarak hemokonsantrasyon (RBC, Hb, Htc artig1) go-
rulir. OHSS siddetinin artigi ile bébrek ve karaciger
fonksiyonlarinda bozulma, hiperkalemi, hiponatre-
mi, hipoalbuminemi, hipoozmolarite goriiliir (40).

Akciger grafisinde plevral efuzyon veya diger patolo-
jiler saptanabilir. Agir OHSS’li hastalarin %71’inde
diyafragmada elevasyon, %29'unda plevral efiizyon,
%20’sinde atelektazi saptanmugtir (39).

OHSS patogenezinde hCG ve VEGF'in 6énemli rol
oynamasi nedeni ile gonadotropin antagonistlerinin
kontroli,, dopamin agonistlerinin kullanimi ile ba-
saril tedaviler yapilabilir (26). Gonadotropin-rele-
asing hormon (GnRH) antagonistlerinin oviilasyon
stipresyonu i¢in kullanilmas: ile OHSS gelisiminde
azalma oldugu gosterilmistir (41). Ozellikle < 40 yas
kadinlarda ilk IVF siklusunda GnRH antogonistle-
rinin kullanimi tedavi secenegi olarak 6nerilmigtir
(42). Ovaryan stimulasyon sirasinda, gebelik testi
negatif veya embriyonik kardiyak aktivitenin ult-
rasonik kaniti1 olmayincaya kadar aspirin kullanimi
(100 mg/giin) ile OHSS gelisimi engellenebilir (43).
OHSS gelisimini azalttif1 gosterilen diger bir mole-
kiil metformindir (44).

OHSS gelistiginde geleneksel tedavi istirahat ve goz-
lemdir. Hafif-orta OHSS’li hastalar semptomatik te-
davi ve iki-ti¢ giinlitk yakin takip ile ayaktan tedavi
edilebilir. Bu hastalar ginde 2 L siv1 almi agisindan
bilgilendirilmelidir. Tromboproflaksi i¢in dugik mo-
lekiil agirlikli heparinler (LMWH) (enoksaparin 40
mg veya dalteparin 5000 IU/giin) énerilebilir (45).
Hastalarin %10’unda tromboemboli gelisir, bu hasta-
larda uygun antikoagiilasyona gecilmelidir (46). Agir
OHSS hastalarina hamileligin 1. trimesterinden iti-
baren proflaktik antikoagiilasyon tedavisi baglanma-
lidir (47). OHSS gelisen kadinlarda tromboz siklikla
st viicut yarisim etkiler, bu nedenle klinisyenler bag
dénmesi, gorme kaybi ve boyun agris gibi semptom-
lar varliginda trombozu akilda tutmahdir (48).

Orta siddette OHSS semptom ve bulgularinin ilk or-
taya c¢ikigi ile luteal faz sirasinda koruyucu énlemle-
rin tedaviye eklenmesi 6nerilir (49). Proflaktik olarak
antibiyotik énerilir.

OHSS tedavisinin temelini siv1 replasmani olugturur.
Siv1 tedavisi idrar ¢ikigi 20-30 mL/saat olacak sekilde
titre edilmelidir. Yeterli perfiizyonu saglayabilmek
i¢in vazopressoérler eklenebilir (50).

Asitin giddetine bagh olarak, respiratuar (hipoksi,
takipne, dispne) veya renal sorunlar ortaya cikarsa



transvaginal siv1 aspirasyonlari, torasentez veya para-
sentez uygulanir (51). Asitin drene edilmesi, kolloid
infiizyonu, oral alimin diizeltilmesi hemokonsant-
rasyonun ve elektrolit imbalansinin hizla diizelmesi-
ni saglar (52). Intraabdominal basincin > 20 mmHg
oldugu durumlarda parasentez 6nerilir, baglangicta
1000 mL drenaj uygundur (53). Hastanede yatig siire-
since yaklagik 11 L siv1 drenaji yapilabilir (54).

ARDS gelisen hastalarda OHSS hastalarinda 30 mg/
kg metilprednizolon tedavisi ile faydali sonuglar alin-
digr bildirilmigtir (55).

TORASIK ENDOMETRIYOZIS

Torasik endometriyozis sendromu (TES), akciger-
lerde, hava yollarinda, diyafragmada ve/veya plevral
boslukta endometriyal implantlarin varlig: olarak ta-
nimlanir. Tahmin edilen TES insidans1 %3-6'dir (56).

TES patofizyolojisi multifaktériyeldir, ama en éne
¢ikan teori ters yonde (retrograde) menstruasyon-
dur; endometriyal hiicreler fallop tiiplerinden geriye
dogru peritoneal kaviteye gider ve farkll yuzeyle-
re yerlesir (57). Ostrojenin etkisi ile diyafragma ve
plevradaki mezotel hucreleri metaplaziye ugrayarak
endometrium benzeri hiicrelere dénuigir. Malign tii-
morlerdeki metastaz davranigsina benzer sekilde en-
dometriytal hiicreler kan veya lenfatikler ile diyafrag-
ma, plevraya ve bronkopulmoner yapilara yayilabilir
(58). Bagka bir faktér de menstruasyon déneminde
yiksek diizeyde bulunan prostaglandin (PG) F2 al-
fanin vazokonstriiksiyon, pulmoner parankimde
nekroz ve bronkospazma neden olmasidir (59). Bu
durum baz: olgularda katamenial pnémotoraks geli-
simine neden olur (60).

Torasik endometriyozis sendromu varliginda en stk
goriilen semptomlar; gogiis agrisi, 6ksurik ve disp-
nedir. Semptomlarin ortaya ¢ikig: ile kesin TES ta-
nis1 konulmas: arasinda genellikle 8-19 ay gibi bir
stire vardir. Ortalama tani yag1 35 (15-54)'dir. TES;
katameniyal pnémotoraks (vakalarin %73’w), kata-
meniyal hemotoraks (vakalarin %14’t), katameni-
yal hemoptizi (vakalarin %7’si) ve akciger nodiilleri
(vakalarin %6’s1) gibi farkli tablolar ile ortaya ¢ika-
bilir (61). Tiim bu tablolar %90 oraninda sag tarafta
gozlenir.

Klinik tablolarin menstriiasyon baglangicindan 24
saat énce-72 saat sonra ortaya ¢ikmasi nedeni ile
“katameniyal” olarak adlandirilmigtir. Larrian ve ark.
TES tanimini genigleterek; endometriozis iligkili di-
yafragmatik herni, katameniyal gogis agrisi, endo-
metriozis iligkili plevral efiizyon tamimlarini da ek-
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lemislerdir (62).TES’in nadiren menapoz déneminde
de goriilebildigi bildirilmistir (63).

Vakalarin %1.5'inde diyafragma etkilenir ve lez-
yonlar genellikle ¢ok sayidadir (64). Diyafragmatik
endometriyozis'te temel sikayet, 6zellikle sagda ol-
mak tizere omuz agrisidir. Kas ve eklem agrilari, gogiis
ve sag ust kadran agrisi da goriilebilir. Semptom ol-
mamast taniy1 diglamaz, hastalarin sadece %30'unda
preoperatif dénemde semptom oldugu bildirilmistir
(64). Saptanan diger semptomlar; dispne, oksurik,
kol agrisi, boyun agris1 ve hemoptizidir (65).

Torasik endometriyozis sendromu tamsinda torasik
kavitenin géruntiilemesi ¢ok énemlidir. Bilgisayarh
tomografi (BT) faydali olmasina ragmen, etyolojiyi
aragtirmada sinirh role sahiptir. Kontrast kullanimi
ozellikle diyafragmanin iist posterior kisminda lo-
kalize lezyonlarin gériintillenmesine yardima olur.
BT’de izlenebilecek diger bulgular; pnémotoraks,
diyafragma butinlaginin bozulmasi, pulmoner her-
niasyon ve nodillerdir (66). Hemorajik lezyonlarin
tespitinde manyetik rezonans gorintileme (MRI) ta-
niya katki saglar. Plevral ve diyafragmatik lezyonlar
T1 goriintiillerde hiperintens olarak saptanir. Yagin
suprese edildigi T1 agirlikh sekanslarda sensitivite-
nin %83 oldugu bildirilmistir (67). Bronkoskopinin
tani degeri sinirhdir, ¢iinkt endometriyal implantlar
periferik yerlesmeye egilimlidir (57). Video laparos-
kopi diyafragmatik endometriyozis tanisinda altin
standarttir, VATS ise torasik endometriyozis tanisin-
da altin standarttir (57).

Torasik endometriyozis sendromu tedavisi, akut ola-
yin tedavisi ve gelecekteki rekiirrenslerin hormonal
tedavi veya cerrahi yontemler ile baskilanmasi esa-
sma dayanir. Medikal tedavi uygulanan hastalarin
%60'1nda birinci yilin sonunda rekiirrens oldugu bi-
linmektedir (61). Medikal tedaviye direncli olanlarda
veya rekiirren hastalik varliginda cerrahi ve postope-
ratif hormonal tedavi diigtintilmelidir. Medikal teda-
vinin amacy; hormonal aks1 baskilayarak semptomlar:
iyilestirmek, lezyonlarin progresyonunu durdurmak
ve ektopik endometriyumu baskilamaktir. TES’in
birinci basamak medikal tedavisi, hipotalamik-pitu-
iter-over aksini baskilamak icin GnRH analoglarinin,
alternatif olarak da oral kontraseptifler, progestinler,
danazol ve aromataz inhibitérlerinin kullanimidir
(68). Perioperatif dénemde de leuprolide gibi GnRH
agonistlerinin kullanim faydali olabilir (60). Cerrahi
tedavide hedef, tim lezyonlarin rezeke edilmesidir.
Cerrahi tedavi secenekleri; VATS ile lezyonlarin ful-
gurasyonu, keskin diseksiyon, wedge rezeksiyon ve
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hatta lobektomidir (57). Postoperatif dénemde, di-
yafragmatik lezyonlarin rekirrensini azaltmak igin
medikal tedavi verilebilir, ancak yas, semptomlarin
siddeti ve gebelik istegi goz 6ntunde tutularak bu ka-
rar verilmelidir (69).

Diyafragmadaki endometriotik lezyonlarin rezek-
siyonu, pnémotoraks rekirrensi azaltmak i¢in ¢ok
onemlidir. Ploredezis genellikle gecici bir tedavidir,
sonrasinda hastalar rezeksiyon i¢in degerlendirilme-
lidir. Tek bagina ploredezis yapildiginda rekirrens or-
taya ¢ikma stiresi 24 ay, ploredezis ile birlikte diyaf-
ragmatik rezeksiyon yapildiginda siire 61 aydir (70).

Cerrahi tedavi ve postoperatif hormon tedavisine
ragmen rekirrens olanlarda histerektomi + bilateral
salfingoooforektomi yapilabilir (71). Bu hastalarda da
cerrahi sonrasi hormonal tedavi ihtiyaci olabilir (72).

KATAMENIYAL HEMOTORAKS

Katameniyal hemotoraks (KH) genellikle hafif ve
kendi kendini simirlayici nadir bir TES formudur.
Akut gelisebilir, acil drenaj gerektirecek kadar masif
(> 1000 mL kan kayb1) veya kronik olabilir (73,74).
Genellikle serohemorajik siv1 aspire edilir. KH gelisen
hastalarin %53 unde gogiis agrist ve dispne goruliir.
KH saptanma yag1 ortalama 35'dir. Vakalarin %80’in-
den fazlasinda pelvik endometriyozis saptanir. Vaka-
larin %20’sinde en az 4 hemotoraks epizodu goril-
meden kesin tani konamaz (65). Drenaj siklikla gecici
bir tedavi yéntemidir, torasik kavitedeki lezyonlar:
tamimlamak ve tedavi etmek gerekir (75).

KATAMENIAL HEMOPTIZi

Katamenial hemoptizi tanis: i¢in toraks BT, bronsi-
yal fircalama ve doku biyopsisi gerekebilir. Akciger
goriintillemesinde en sik saptanan bulgu, buzlu cam
gorunimudir. Menstraasyon bagladiktan sonra ilk
24-48 saat i¢inde bronkoskopi yapilirsa eritemat6z
lezyonlar gérilebilir, bu lezyonlarin firca biyopsileri
endometriyal doku varhgini gosterir. Ancak yine de
bronsiyal fircalama ve/veya biyopsilerin tam degeri
bilinmemektedir (76).

Ostrojen, proinflamatuar bir durum ile iligkili oldugu
i¢in, hava yolu inflamasyonu ve ardindan hemoptizi-
ye neden olabilir (77). Ancak menstruasyon sirasinda
dstrojen duzeyleri pik sevide degildir.

Katameniyal hemoptizinin standard farmakolojik
tedavisi ovulasyon ve menstruasyonun baskilanma-
sidir; hormonal kontraseptifler, GnRH analoglan
veya sentetik androjenler bu amacla kullanilabilir. Bu
ajanlar torasik endometriyal implantlarin biyiimesi-

ni engelleyerek hemoptizinin durmasini saglar (78).
Kistik fibrozisli hastalarda Elexacaftor/Tezacaftor/
Ivacaftor tedavisi ile birlikte oral kontraseptif kulla-
niminin katamenial hemoptizi rekiirrenslerini 6nle-
digi bildirilmigtir (79).

KATAMENIAL PNOMOTORAKS

Katamenial pnémotoraks (KP), spontan pnoémo-
toraksin nadir gérilen bir formudur. Kadinlardaki
pnémotoraks olgularinin %20’sini olugturur (80).
Menstriel siklus ile iligkili olarak plevral bogluga
hava toplanmast ilk kez 1958 yilinda Maurer ve ark.
tarafindan bildirilmigtir (81). “Katamenial pnémoto-
raks” terimi ise ilk olarak Lillington ve ark. tarafin-
dan kullanilmigtir (82). KP, reprodiiktif dénemdeki
kadinlar: etkiler ve kanama baglangicindan énceki
gun ile kanama bagladiktan sonraki 72 saat icinde
gelisen tekrarlayan pnomotoraks (en az iki atak) ola-
rak tamimlanir. Gogiis agrisi eglik edebilir. KP, bag-
langicta alt hemitoraks ve hipokondriumda derin
viseral agr1 seklinde ortaya ¢ikar, bazen omuz agris
eklenebilir. Hastalarin %91.7’sinde sag hemitoraks
etkilenir (70). Bunun nedeni peritoneal sivilarin sag
parakolik oluktan sag subfrenik bosluga gecme egili-
minde olmasidir (80). KP’li hastalarin %78.5’inde di-
yafragmada patoloji saptanir, bu patolojilerin tamiri
rekirrenslerin énlenmesi i¢in gereklidir (80). Hasta-
larin cogunda plevrada da lezyon vardir. KP genellik-
le rekiirrendir, ¢alismalarda rekiirrens oran1 %20-40
olarak bildirilmektedir (83,84).

Hafif semptomu olan KP’li hastalar istirahat, tora-
sentez veya gogus tiipi yerlestirilmesi ile tedavi edi-
lebilirler (85). Konservatif tedavinin basarisiz oldugu
veya rekiirrenslerin tekrar1 durumunda cerrahi uygu-
lanir. Son dekatta cerrahi tedavinin yerini minimal
invaziv torakoskopik yaklagim almigtir. Ana prensip
bleblerin ve endometriyal nodiillerin rezeke edilme-
si ve mekanik veya kimyasal teknikler ile pléredezis
yapilmasidir. Ek olarak, diyafragmatik patolojilerin
gozlenmesi ve miidahalesi kritik 6neme sahiptir, ¢tin-
kit endometriyal depozit veya fenestrasyonlar bu tip
pnémotoraks icin vazgecilmezdir (86). Cerrahi i¢in
en uygun zaman menstruasyon zamanidir, boylelikle
tipik patolojik bulgular daha net izlenir.

Rekiirren spontan pnémonotoraksin tedavisi cerra-
hidir ancak torasik endometriozis patogenezisi goz
6ntnde tutuldugunda, postoperatif hormonal te-
davinin katamenial pnémotoraks rekiirrens oranim
azaltacagi beklenen bir sonugtur. Yakin dénemde
yaymlanan bir meta-analizde, hormonal tedavi alan
KP hastalarinda postoperatif rekiirrens riski %17.3,



hormonal tedavi almayanlarda %54.2 olarak bildi-
rilmistir. Ayrica, yagin rekiirrens riskini belirlemede
énemli oldugu, yas bir yil arttiginda rekirrens ris-
kinin %6 oraninda azaldig1 saptanmgstir (87). Pos-
toperatif hormonal tedavi uygulamanin gerekgesi
pulmoner veya diyafragmatik ektopik endometriyal
implantlarin hormon bagimhhg: olarak dustinulebi-
lir. Cerrahi sirasinda akciger ve diyafragmadaki ekto-
pik endometriyal dokunun rezeksiyonu hedeflense
de tam bir rezeksiyon yapilamayabilir. Hormonal
tedavi diyafragmadaki ince deliklerden abdomene
hava kagigini engelleyerek de rekiirrensi énleyebilir.
Torasik endometriozis tedavisi i¢in kullanilan GnRH
analoglari, hipofiz bezinde down regiilasyona neden
olarak hipogonadotropik hipogonadizm gelisimine
neden olabilirler. Bu ilaglar ile tedavinin alt1 ay1 ag-
mamasi énerilir, ¢iinki trabekiler kemik dansitesin-
de azalma, sicak basmalari, vaginal kuruluk gibi yan
etkileri vardir. Kemik dansitesi tedavi kesildikten iki
yil sonra ancak eski haline déner (88).

Endometrioziste hormonal tedavi bireysellestiril-
melidir. Klasik hormonal tedavi GnRH olsa da, ge-
lismekte olan iilkelerde danazol tercih edilmektedir.
KP varliginda cerrahi sonrasi secilen hormonal teda-
vinin tipi rekiirrens oranini etkiler, GnRH analogla-
rimin KP rekiirrensini belirgin azalttigy bildirilmis-
tir. Postoperatif désnemde GnRH agonistleri verilen
hastalarda rekirrens orani %3.4, Gstrojen-progeste-
ron alan grupta rekiirrens oram1 %83.3 saptanmugstir
(60,89). Zit olarak, postoperatif hormon tedavisinin
faydali olmadigin: bildiren ¢alisma da mevcuttur; sa-
dece 4 hastanin dahil edildigi bu ¢alismada, hormon
tedavisinin rekiirrens orani tzerine etkili olmadif
bildirilmigtir (69).

TROFOBLASTIK EMBOLIZM

Pulmoner emboli, 6zellikle de tromboemboli, ma-
ternal mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Farkli tip
hiicreler (adipozit, hematopoetik, amniyotik, timér
hiicreleri gibi), bakteri, mantar, yabanci materyal em-
bolizasyonu ile de nontrombotik pulmoner embolizm
goriilebilir. Normal veya patolojik gebelikler sirasin-
da, kadinlarin periferik kan 6rneklerinde trofoblast-
lara rastlansa da, trofoblast embolisi primer olarak
gestasyonel trofoblastik hastalik (GTD) sirasinda
veya preeklampsi varliginda goriiliir. Normal gebelik
sirasinda subklinik trofoblastik emboli gorilebilir,
eklampsi sirasinda daha agir bir tablo ortaya ¢ikar.
Trofoblast morfolojisine gore trofoblastik embolizm
iki sekilde goriilebilir; tim trofoblastik hiicreler ile
tip I embolizm ve beyin embolisinde gériilene benzer
amorf trofoblastik materyaller ile tip II embolizm.

Kirkil G.

Literatiirde malign trofoblastlarin endoarteryel pul-
moner metastazinin gorilldigi vaka sunumu vardir;
akciger biyopsisinde subakut interstisyel pnémoni-
tis, intravaskiiler trofoblastlar, diffiz arteryel trom-
boz ve pulmoner enfarktis varligi gosterilmistir (90).

Trofoblastik pulmoner emboli ilk olarak Schmorl ve
ark. tarafindan eklampsi nedeni ile 6len bir hastada
miyometriyal damarlarda ve akciger mikrosirkiilas-
yonunda multiniikleer sinsitiotrofoblast varhig: ile
gosterilmistir (91). Ikarashi ve ark. 8 maternal otop-
sinin 3’iinde trofoblast embolisini saptamiglardir
(92). Literatiirde gebeligin ilk trimesterinde kirtaj
yapilan, serebral trofoblastik hiicre embolisi ve masif
tromboemboliye bagl ani 6liim gelisen bir olgu bildi-
rilmigtir (93). Yakin dénemde bildirilen bir olgu su-
numunda, 15 yaginda DIK ve kardiyak arrest gelisen
bir hastada EKO’da masif pulmoner emboli saptandi-
¢1, abdominal USG'de hastanin 11 haftalik gebe oldu-
gu ve otopside akciger mikrosirkiilasyonunda masif
sinsitiotrofoblastik emboli oldugu bildirilmistir (94).

Gestasyonel trofoblastik hastaligin en sik gérilen
semptomu vajinal kanamadir. Molar evakuasyon
sirasinda %3-10 oraninda kendi kendini sinirlayan
solunum sikintis goriilebilir, eger uterus beklenen
gestasyonel yastan daha buyiik ise ve hCG diizeyi >
100.000 mIU/mL ise bu oran %25’ ¢ikar. Metastatik
GTD’li kadinlarin %80’inde akciger tutulumu gorii-
lar (95). Radyolojik bulgular degiskendir; alveolar,
nodiiler ve miliyer patern, plevral efiizyon, pulmoner
erteryel okliizyon gérilebilir (96).

Agresif destek gerektiren akut hastalik 24-48 saat sii-
rer, 48-96 saat sonra klinik diizelme gozlenir, genel-
likle 72 saat i¢cinde solunum fonksiyonlar: geri doner
(97). Trofoblastik embolizmin spesifik bir semptomu
(anksiyete, 6ksiiriik, nefes darhigy, takipne, kardiyores-
piratuar distress gibi) olmadif icin kolaylikla gézden
kacabilir, tan1 ancak otopsi sirasinda kesinlegebilir.

Trofoblastik embolinin tedavisi, hipoksemi veya
NTPEnin diger nedenleri varliginda uygulanan te-
daviden farkh degildir. Tercih edilen; ditirez ve ven-
tilator destegidir. Kardiyopulmoner by-pass ile acil
pulmoner embolektomi uygulanan bir olgu da bildi-
rilmigtir (98).

JINEKOLOJIK MALIGNITELERIN
AKCIGER TUTULUMU

Akcigerlerde metastatik jinekolojik kanser giiphesi
varhginda ayiria tanida akilda tutulmas: gerekenler,
pulmoner lenfanjitik karsinomatoz (PLC) ve pulmo-
ner timér trombotik mikroanjiopati (PTTM)dir.
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Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz, kanser hiicre-
lerinin pulmoner lenfatikler ile yayilimi sonucu pri-
mer olarak interstisyum ve lenf nodlarini tutan bir
durumdur. Akcigerlerden lenf ¢ikiginin zorlanmasi
nedeniyle interstisyumda siv1 birikir ve oksijen difiiz-
yonu bozulur (99). PLC gelisimine en sik neden olan
tumorler; meme (%17.3), akciger (%10.8), gastrik
kanserler (%10.8)'dir. Jinekolojik kanserlerin metas-
taz1 olarak PLC gortlmesi nadir bir durumdur, servi-
kal kanser dérdinci, over kanseri onbirinci saptanan
primer malignite olarak tanimlanmigtir (100).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz, baskin olarak
pulmoner interstisyel dokuya sinirhidir, pulmoner
arter ve/veya kapillerlerde timér hiicrelerinin yoklu-
gu ile karakterizedir. Timor hiicrelerinin baglangic-
ta hematojen yayilim sonucu obliteratif endarterite
neden olmasi, takiben vaskiiler endotelde delik olus-
masi ve perivaskiiler lenfatiklerin vaskiler endotelde
birikmesi sonucu gelisir. Ayrica, yakindaki bir lenf
noduna bir kez invazyon olunca, lenfatik dolagima
direkt girig de mumbkiin olabilir (101).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz her yagta sap-
tanabilir; eski ¢aligmalarda en sik 40-49 yaglarinda
goruldigi belirtilse de (102) ¢ocuklarda dahi gorii-
lebildigini bildiren ¢aligmalar vardir (100). PLC, tipik
olarak terminal dénem kanser hastalarinda saptanir
ve yagam siiresinin ¢ok kisaldigini gosterir. Bruce ve
ark.’nin ¢aligmasinda, ilk solunum semptomlarinin
gelisiminden sonra ti¢ ay i¢inde hastalarin yarisinin
éldugu bildirilmistir (102). Yakin dénemde yapilan
diger bir calismada, PLC tamisindan sonra survey
0.7-23.6 ay olarak bildirilmistir, bu hastalarda en sik
saptanan jinekolojik kanserlerin over ve serviks kan-
seri oldugu ancak jinekolojik kanser tipinin survey
tizerine etkisi olmadigi belirtilmistir (103).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz varhginda en
sik saptanan semptomlar; dispne (%59), kuru 6k-
suriik (%33.8), kilo kayb1 (%16.5) ve gogiis agrisi
(%10.8)'dir (104,105). Yakin dénemde yapilan bir ¢a-
lismada da, hastalarin ¢ogunun asemptomatik oldu-
gu, semptom olanlarda ise en sik ¢ksiiriik ve dispne
goruldigi bildirilmistir (103). Bu nedenle PLC tani-
sindan giiphe etmede klinik semptom ve bulgularin
yardima olmayabilecegi diigiiniilebilir.

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz tanisimin dogru-
lanmasinda akciger biyopsisi gereklidir, ancak has-
talarin biyopsiyi istememeleri veya biyopsinin yan
etkileri veya hastalik lokalizasyonu nedeni ile yapil-
masinin zor olmasi nedeni ile tani ¢cogunlukla klinik
ve radyolojik bulgular ile konur. ince kesit BT lerde;

bronkovaskiiler yapilarda irregiler veya nodiler ka-
linlagma, retikilasyon, iyi sinirli poligonal cizgiler
gorulir. Diger sik saptanan bulgular; diffuz intra-
pulmoner infiltratlar, perilenfatik noduller, irregiiler
interlobiiler septal kalinlagma, hiler/mediastinal lenf
nodlarinda genigleme, buzlu cam opasiteler ve plev-
ral efiizyondur (106). Pulmoner lenfanjitik karsino-
matoz ve PTTM nin radyolojileri benzer oldugu i¢in
sadece radyolojik bulgular ile ayirim yapmak gtgctar.
PTTM’de de nodiiller, mediastinal/hiler lenfadenopa-
tiler ve septal kalinlagmalar saptanir (107).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatozun kiratif bir
tedavisi yoktur. Steroid, morfin ve oksijeni iceren
semptomatik ve palyatif tedaviler nefes darhginin
azaltilmasinda yardima olabilir. Bir ¢aligmada, be-
vacizumab ve cetuximab tedavisi ile surveyin uza-
digr bildirilmigtir (108). Bagka bir aragtirmaci da,
VEGF'in selektif inhibit6rii olan apatinib ile efektif
kiiratif sonuglar alindigini belirtmistir (109).

GEBELIKTE AKCIGER HASTALIKLARI

Solunum sistemi hastalig1 olan kadinlarda sezerya-
nin vaginal doguma ustinlugini gosteren bir calig-
ma yoktur. Rehberlerde sezeryan kararinin obstetrik
endikasyonlara gore konulmas: énerilmigtir (110).
Dogum plani; uzman personelin hazir olacag, eks-
pulsif fazin uzatilmayacagi, uygun analjezi ve oksijen
desteginin saglanacagi ve mimkiinse genel anestezi-
den sakinilmasi seklinde yapilmalidur.

Dogum agrisimi azaltmak i¢in epidural analjezi ile
lokal anestezikler tercih edilir. Acil sezeryan duru-
munda lumbar epidural analjezi yapilabilir. Sistemik
opioidler sksiiriigii ve ventilasyonu baskilar, barsak
obstriiksiyonuna neden olabilir (111).

KiSTiK FIBROZiS

Kistik fibrozis (KF)'li kadinlarin %4-5i gebe kalir. Bu
hastalarda malnutrisyon ve servikal mukusun kalin
olmasi fertilitenin azalmasina neden olur. Pulmoner

hipertansiyon, kor pulmonale ve FEV, < %30 olmas:
gebelik icin rélatif kontrendikasyonlardir. KF’li gebe-
lerin dahil edildigi ilk ¢aligmalarda, medikal abortus
orani %19, spontan diigitk oran1 %5, dogum sonrasi
ilk alt1 ayda anne mortalite oran1 %12, iki yil icinde
%18 olarak bildirilmigtir (112). Daha sonraki ¢alig-
malarda bildirilen medikal abortus oranlar1 benzer
ancak anne mortalite oranlar1 daha dusiiktiir (113).

Akciger fonksiyonlar1 koétii olan KFli kadinlarda,
diigitk oranmmin arttifs, canhi dogum oramnin azal-
dig1 bilinmektedir (114). Gebelik 6ncesi FEV, dege-
ri > %80 olan kadinlarda sonuglarin daha iyi oldugu



saptanmigtir (115). Ancak FEV, degeri < %40 olan
kadinlarda bile bagarili gebelik gecirilebildigini gos-
teren caligmalar vardir (113,116). KF’li kadinlar ile
genel popilasyonun gebeliklerinin kargilagtirildig
popiilasyon c¢aligmasinda, konjenital anomali ris-
kinin KF’li kadinlardan dogan bebeklerde belirgin
yiiksek ((14.3% vs 6.4%, p< 0.005) oldugu, ozellikle
kardiyak anomalilerin fazla géraldugu bildirilmistir
(114). Gebe olmayan KFli kadinlar ile kargilagtiril-
diginda gebe KFli kadinlarin surveylerinin benzer
oldugu bilinmektedir (116). Epidemiyolojik ¢calisma-
larda, gebeligin akciger fonksiyonlarinda bozulmay:
hizlandirmadig, ancak atak nedeni ile hastane bag-
vurularinda artigsa neden oldugu bildirilmigtir (117).

Kistik fibrozisli bir kadin hamile kaldiginda birinci
ve ikinci trimesterlerde her ay, daha sonra iki hafta-
da bir olacak sekilde takip edilmelidir. Hastalig1 agir
olanlar daha siki takip edilebilir. KF’li bircok kadinda
gestasyonel diyabet gelisebilecegi icin gebelik éncesi,
20. ve 28. haftalarda OGTT yapilmasi énerilmekte-
dir. Gebelik siiresince bu hastalarin 10-12 kilo alma-
lar1 beklenir, gebelik boyunca yagda ¢éziinen vita-
minler, folat, demir alimina devam edilmelidir (118).
Gebelikten 6nce ve gebelik stiresince diizenli havayo-
lu temizligi ve egzersiz programina (temas sporlari
hari¢) alinmaldir. Gebelik siiresince dik oturularak
hava yolu temizliginin yapilmas: en uygun segenek-
tir. Ozellikle 2 ve 3. trimesterlerde supin horizontal
pozisyondan kagcinilmalidur.

Kistik fibrozis transmembran konduktans regiilatér
(CFTR) modiilatérlerinin gelisimi KF'li hastalarin so-
nuglarini degistirmigtir (119). Elexacaftor + tezacaf-
tor + ivacaftor kullaniminin fertilite artisi ile iligkili
oldugu, gebelik ve emzirme siirecinde herhangi bir
guvenlik sorunununa neden olmadifi saptanmistir
(120). Yakin dénemde yapilan bir diger ¢aligmada,
elexacaftor + tezacaftor + ivacaftor’a maruz kalan 45
gebe degerlendirilmigtir. Bu calismada, ilk trimester-
de 4 dusiik oldugu, 5 prematiire dogum, konsepsiyon
sirasinda maruz kalan 41 gebenin 2’sinde konjenital
anomali oldugu bildiirlmigtir (121).

Kistik fibrozisli hastalarda enfektif ataklar antibiyo-
tikler ile tedavi edilmelidir. Vajinal dogum i¢in kont-
rendikasyon yoktur, ancak dogumun ikinci evresi ¢ok
uzarsa pnomotoraks riski artar. Emzirme i¢in kont-
rendikasyon yoktur, ancak anneler beslenme destegi
almalidir (122). KF’li kadinlarin anne siitiinde tuz ve
protein orani normal sinirlardadir (123). Bu kadin-
larda giinlik kalori ihtiyaci emzirme déneminde 500
kalori kadar artar, bu durum géz éniinde bulunduru-
larak beslenme destegi verilmelidir.

Kirkil G.

BRONSEKTAZI

Brongektazili hastalarda gebelik ile ilgili ilk verilerde
gebeligin basarih bir sekilde tamamlandig bildiril-
migtir (124). Primer siliyer diskenizisi olan kadinlar
siklikla subfertil veya infertildir, ancak dogal gebe-
lik bildirilen olgular da vardir (125). Ozellikle iki ve
ciinci trimestrelerde hastalarin yakin takibi énem-
lidir, ¢iinkii bu dénemlerde buytyen fotis hava yolu
temizligini simirlandiracaktir. Bu hastalara da KF
hastalarinda oldugu gibi egzersiz ve beslenme deste-
gi onerilmelidir.

Agir brongektazisi olan bir kadinda oksitosin uygu-
lamas: akut hipoksemi gelisimine neden olmugtur
(126). Ancak yine de labour’un tgiincii evresinde er-
gotamine olmaksizin oksitosin kullanilabilecegi bil-
dirilmigtir (127).

Brongektazisi olanlarda pozitif PEEP uygulamas: ile
sekresyonlarin mobilizasyonu artirilabilir (127).

SARKOIDOZ VEYA INTERSTISYEL
AKCIGER HASTALIGI

Sarkoidoz veya IAH’li kadinlarin gebelikleri ile ilgili
bilinen ¢ok azdir. Sarkoidozun gebeligi kotii etkile-
digine dair net bir veri yoktur, maternal veya fetal
komplikasyon insidansimi artirmaz. Erken dénem-
de yayinlanan vaka serilerinde, gebelikleri siirecinde
stabil gidenler oldugu gibi, diizelen veya kétillesen
vakalar da bildirilmigtir (128,129). Yakin zamanda
yapilan popiilasyon bazli ¢aligmada, sarkoidoz tani-
s1 alan kadinlarin ilk gebeligi sarkoidozu olmayanlar
ile kargilagtirilmig, sarkoidoz olan kadinlarda preek-
lampsi geligme riski %60, preterm dogum %70, do-
gum defektleri %60 oranla daha fazla saptanmigtir
(130). Sarkoidoz hastasinda gebeligin kétii prognozla
seyredecegini 6éngéren bulgular; parankimal infiltrat
varhgy, ileri radyografik evre, ileri anne yasi, tedavide
steroid dig1 ilag ihtiyaci, ekstrapulmoner hastalik var-
higidir. Agir hastalar diginda sarkoidoz varlig: gebelik
icin kontrendike degildir (122). Gebelik stiresince
steroid tedavisine devam edilmelidir.

Kifoskolyoz, noéromuskiler hastalik, skleroderma,
SLE, brongektazi ve kronik graniilomatéz hastalik
tanisi olan 12 kadinin dahil edildigi caligmada, gebe-
likleri stirecinde t¢ kadinda oksijen ihtiyaci, bir ka-
dinda non-invaziv ventilasyon ihtiyac gelistigi, gebe-
liklerin %80’inin indiiklendigi veya elektif sezeryan
uygulandig: bildirilmigtir (131). Bu hasta grubunda
randomize ¢aligmalar veya genis vaka serileri olmadi-
g1icin klinik tecriibe ile hastalara yaklagilmalidir. Eg-
zersiz ve beslenme destegi solunum fonksiyonlarinin
strdiiriilebilmesi i¢in énemlidir.
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ASTIM

Gebelik siiresince astim prevelans: %3-6'dir, bunlarin
%19u agir astim, %16’s1 kontrolsiiz astimdir (132).
Maternal astim preeklampsi, preterm dogum, diigitk
dogum kilosu, intrauterin gelisme geriligi ve perina-
tal mortalitede artisa neden olur (133). Astimin sid-
deti komplikasyon gelisimini etkiler, orta-agir astimi
olanlarda daha fazla komplikasyon gorilir (134).
Gebelerin %22’sinde astim semptomlarinin kotiiles-
tigi, %29’unda iyilestigi, %49'unda degismedigi bildi-
rilmigtir (135).

Gebelik sirasinda FVC ve FEV, degerleri degismez
(136). Tani icin ekspiratuar akim kisitlamasi ve bron-
kodilat6r yanitin gésterilmesi 6nemlidir. Hastalarin
takibinde hem spirometri hem de anketlerin (astim
kontrol testi gibi) kullanimi énerilmektedir (137).
Dogum sirasinda astim atag: olanlarda fetal monité-
rizasyon 6nerilir (138). Brong provakasyon testleri ve
deri prick testi gebelik sirasinda kontrendikedir.

Gebelik siiresince hastalar her ay kontrole ¢agrilma-
lidir. Tedavide secilebilecek ilaglar; inhaler steroidler,
lokotrien resept6r antagonistleri, uzun etkili [3,-
agonistler, kisa etkili B, -agonistler, inhaler antimus-
karinikler ve biyolojiklerdir (137). Albuterol, giiven-
lik profilinin yiiksek olmasi nedeni ile tercih edilecek
semptom giderici ilagtir. Inhaler steroidler iginde
budesonid ozellikle tercih edilir. Omalizumab eger
gebelikten énce baglanmigsa tedaviye devam edilir,
ancak gebelik doneminde yeni baglanmasi énerilmez
(139). Teofilin de gebelik siiresince giivenle kullanila-
bilir, ancak plazma diizeyi 5-12 pg/mL olacak sekilde
ayarlanmahidir (140).

Astim tedavisi dogum sirasinda da devam etme-
lidir, uygun hidrasyon ve analjezi saglanmalidir.
Uzak durulmas: gereken ila¢lar, PGF2 o analoglar
(carboprost gibi), morfin ve meperidin'dir. Sezer-
yan diigtiniilen hastalarda lumbar epidural aneste-
zi tercih edilmelidir. Genel anestezi kullanilacaksa
atropin veya glikopirolat ile premedikasyon yapil-
malidir. Anestezik olarak da ketamin tercih edilir
(138). Gebeligi stirecinde en az iki hafta 7.5 mg/giin
oral steroid kullanan kadinlara vajinal dogum veya
sezeryan sirasinda IV hidrokortizon uygulamasi
dmnerilir (141).

Gebelik sirasindaki astim ataklarinin %50’si gebeligin
20. haftasindan énce goriilar. Atak sirasinda éncelik-
le PEF metre ile ekspiratuar hava akiminin 8l¢iimi
onerilir. Maternal oksijen satiirasyonu > %95 tutul-
mahdir. Atak tedavisinde kisa etkili f3,-agonistler,
antikolinerjikler, sistemik steroidler, bunlara yanit

alinmayan durumlarda magnezyum siilfat ve terbu-
talin kullanilir (137).

Astimh hastalarda postpartum ve antepartum kana-
malarin belirgin arttifi bilinmektedir (142). Uterin
atonisine bagl postpartum kanamay: tedavi etmek
i¢in kullanilan PGF2 a bronkokonstriiksiyona neden
olabilir, bu nedenle astimli hastalarda énerilmemeli-
dir. Ozellikle postpartum dénemde erken mobilizas-
yon ve LMWH uygulamas: ile tromboproflaksi diisi-
niilebilir.

PNOMONi

Pnémoni maternal ve fetal morbidite ve mortalite-
nin 6nemli bir nedenidir. Imminsiiprese olmayan
kadinlarda pnémoniye bagli maternal mortalite ora-
n1 %0-4 arasinda degismektedir (143,144). Pnomoni
varliginda erken dogum riski %4-44 olarak bildiril-
migtir (145). Gebelikte pnémoni geciren annelerin
bebekleri dusiik dogum agirlikli veya gestasyonel
yaga gore kiiciik dogabilirler. Gebelik pnémoni komp-
likasyon riskini artirir; hastalarin %40’inda enttbas-
yon ihtiyaci, ampiyem, pnémotoraks ve perikardiyal
tamponad gelistigi bildirilmigtir (145). Pndémoni
agirlik indeksinin (PSI) obstetrik popilasyonda kul-
lanim1 uygun degildir, hastane yatis ihtiyacim daha
az gosterebilir (146).

Gebelerde pnémoni etkeni siklikla bakterilerdir,
Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influ-
enzae en sik saptanan etkenlerdir. Antibakteriyel
tedavi gebe olmayan hastalar ile benzerdir; penisilin,
sefalosporin, makrolidler (eritromisin, azitromisin)
guvenle kullanilabilir. Tetrasiklin, kinolon ve metra-
nidazolden uzak durulmalidir (147).

Viral pnémoni varhiginda, Influenza etkense tedavide
oseltamivir, varisella pnémonisi varliginda asiklovir
tercih edilebilir. Fungal pnémonilerde amfoterisin
tercih edilir, azollerden uzak durulmalidir (122).

PULMONER TROMBOEMBOLI

Gebelik sirasinda PTE insidans: yaklagik 1000 gebe-
likte 1 olarak bildirilmistir. Mortalite orani %3’tiir,
bu oran gebe olmayan hastalardaki mortaliteden be-
lirgin yuksektir (148).

Gebe kadinlarda tromboemboli gelisimine yatkinlik
olugturan durumlar;

1. Baz koagiilasyon faktérlerinde artig, fibrinolitik
aktivitede azalma sonucu hiperkoagilabilite,

2. Uterusun vena kava inferior ve sol iliyak vene
bas1 yapmasi sonucu vendz staz,

3. Dogum sirasinda pelvik venlere hasardur.



Gebe kadinlarda gériilen semptomlar gebe olmayan-
larda gorilenler ile benzerdir. Pulmoner tromboem-
boli tanisini diglamak i¢in D-Dimer’in kullanimu ilgili
oneriler rehberlerde farklihik géstermektedir. ATS/
STR 2011 ve RCOG 2015 rehberlerde D-Dimer’in
kullanilmas1 6nerilmezken, 2014 ESC rehberinde
kullanilabilecegi o6nerilmektedir (149-151). ESC
2019 rehberinde ise hem D-Dimer él¢imiintin hem
de klinik prediksiyon kurallarinin gebelikte ve post-
partum dénemde PTE tanis1 koymak veya diglamak
i¢in kullanilmas: gerektigi ifade edilmektedir (152).

PTE tamis: icin venyilasyon/perfuzyon sintigrafisi
veya BT pulmoner anjiyografi (diisiik radyasyon dozu
protokoli) cekilmelidir. Akciger grafisinde patoloji
olan durumlarda BT pulmoner anjiografi ilk tercih
olmalidir (152).

Gebelikte heparin givenle tercih edilir, ilk tercih
LMWH'dir. LMWH dozunu ayarlamada faktér Xa
diizeyinin takibi énerilmez (153). Gebelik stiresince
vitamin K antagonistlerinin ve direkt oral antikoa-
gilanlarin kullanimi 6nerilmez (154). Postpartum
dénemde, laktasyon sirasinda warfarin giivenle kul-
lanilabilir.

Tedavi tum gebelik boyunca devam etmeli ve do-
gumdan sonra dort-alti hafta daha uzatilmaldir.
Sezeryan, indiksiyon veya néraksiyal anestezi uy-
gulamasindan 24 saat 6nce LMWH kesilmelidir
(155). Heparin iligkili trombositopeni gelistiginde
giuvenle kullanilabilecek ila¢ Danaparoid'dir (155).
Fondaparinux'un gebeligin ilk trimesterinde kulla-
nilmasi 6nerilmez (156). Hayat: tehdit eden trombo-
emboli varhginda trombolitikler kullanilabilir (153).
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