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ÖZET

Jinekolojik ve obstetrik hastalıklar sırasında akciğerin etkilenmesi sık rastlanan bir bulgudur. Jineko-
lojik hastalıklar içerisinde sıklıkla akciğer sorunlarına neden olan patolojiler; polikistik over sendro-
mu, ovaryan hiperstimülasyon sendromu, torasik endometriozis, jinekolojik malignitelerin akciğer tu-
tulumu ve trofoblastik embolizmdir. Gebelik durumunda bazı akciğer hastalıklarının gö-rülme sıklığı 
artar, gebelik öncesi altta yatan akciğer hastalığının ağırlığı gebelik sürecini etkiler. Gebelerde görülen 
akciğer hastalıklarının yönetimi gebe olmayanlardan çok farklı değildir, özellikle ilaç seçiminde fetüse 
zarar vermeyecek ilaçların uygulanması önem arzeder.
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Jinekolojik ve obstetrik durumlarda solunum siste-
minin hastalıklara duyarlılığı artar. Gebelikte görü-
len solunum sistemi hastalıkları komplikasyonlara 
neden olabilir. Bu bölümde gebelikte hava yolu has-
talıkları, pulmoner vasküler hastalıklar, interstis-
yel akciğer hastalıklarının yönetimine, antenatal ve 
postpartum bakım stratejilerine, doğum sırasında 
yapılması gerekenlere yer verildi. Ayrıca, jinekolojik 
hastalıkların bir bulgusu olarak plevral ve parankimal 
patolojiler özetlendi.

POLİKİSTİK OVER SENDROMU (PCOS)

Polikistik over sendromu (PCOS) sık rastlanan, ancak 
tanısı sık konulmayan, hiperandrojenizm, polikistik 
overler ve ovulatuar disfonksiyon ile karakterize bir 
endokrin ve metabolik hastalıktır (1). Reprodüktif 
yaştaki kadınların %6-20’sinde saptanan PCOS’ta te-
mel olarak androjen fazlalığının semptom ve bulgu-

ları (obezite, insülin direnci, prediabet, tip 2 diabet, 
dislipidemi) gözlenir (2).

PCOS birçok sağlık sorunu ile birliktedir, temel 
semptomlarından biri olan oligomenore düşük zor-
lu vital kapasite (FVC) ile ilişkilidir (3). İngiltere’de 
PCOS tanılı nonastmatik kadınların dahil edildiği ça-
lışmada, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da, PCOS 
varlığının yüksek FEV1/FVC oranı ile ilişkili olduğu, 
hava yolu obstrüksiyonu üzerine etkisi olmadığı be-
lirtilmiştir (4). PCOS’un temel patofizyolojik özellik-
lerinden olan insülin direnci ve hiperinsülineminin 
düşük FVC değeri ile ilişkili olduğu bilinmektedir (5).

PCOS patogenezi ile ortak faktörleri paylaşan diğer 
hastalık obstrüktif uyku apne (OSA)’dır. PCOS’lu 
kadınların OSA olasılığının kontrol grubuna göre 
yaklaşık 30 kat fazla olduğu saptanmıştır (6). Aynı 
çalışmada, PCOS’lu kadınların kontrol grubuna göre 
daha obez (VKİ: 38.7 vs. 26.4) oldukları da bildiril-
miştir. Obezitenin OSA için bir risk faktörü olması ve 
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PCOS’lu kadınlarda sık görülmesi nedeniyle, PCOS’lu 
hastalarda OSA’nın sık görülmesi primer olarak aşırı 
adipoziteye bağlanabilir. PCOS’lu kadınlarda OSA in-
sidansını kontrol grubuna göre yüksek (1.71 vs. 0.63, 
1000 kişi-yıl, p< 0.001) saptayan popülasyon bazlı 
çalışmada, yaş, şehirde yaşam, gelir ve komorbidite-
ye göre düzenleme yapıldığında PCOS ile OSA varlığı 
arasında anlamlı ilişki (HR: 2.71, 95% CI: 1.62, 4.53) 
olduğu saptanmıştır (7). Yakın dönemde yapılan bir 
diğer çalışmada da, PCOS’lu kadınlarda semptomatik 
OSA’nın çok sık (%38.5) gözlendiği ve bu kadınlarda 
OSA varlığı ile düşük yaşam kalitesi, yüksek HbA1c 
ve kötü kardiyovasküler risk arasında ilişki olduğu 
bildirilmiştir (8).

Çalışmaların çoğunda PCOS’lu kadınlarda OSA pre-
velansı ve şiddetinin daha fazla olduğu bildirilse de, 
obez olmayan PCOS’lu kadınlarda yapılan çalışma-
larda zıt sonuçlar elde edilmiştir. Yang ve ark. vücut 
kitle indeksi 21.7 ± 0.57 olan PCOS’lu kadınlarda, 
kontrol grubuna göre AHİ’nin daha yüksek olduğunu 
((0.79 ± 0.29 vs. 0.29 ± 0.009), ancak bunun OSA için 
anlamlı AHİ (AHİ > 5/saat) değerine ulaşmadığını 
bildirmişlerdir (9). Benzer olarak hafif obez PCOS’lu 
kadınlarda yapılan diğer çalışmada AHİ 0.95 bulun-
muştur (10).

PCOS’lu kadınlarda OSA riskinin yüksek olmasının 
nedeni, PCOS ile obezite, insülin direnci, hiperand-
rojenizm, düşük progesteron düzeyleri, sempatik 
hiperaktivite, endotalyal disfonksiyon ve oksidatif 
stres arasında ilişki olmasıdır (11). PCOS patofizyo-
lojisinde en fazla kabul gören görüşlerden biri insülin 
direncidir. İnsülin direnci varlığında görülen hipe-
rinsülinemi, overlerden androjen sentezini artırır, 
kadınlarda aşırı androjen sentezine neden olan seks 
hormonu bağlayan proteinlerin karaciğerde üretimi-
ni inhibe eder (12). OSA prevelansının erkeklerde 
iki-üç kat daha fazla olduğu bilinmektedir (13). OSA 
olsun/olmasın kadın ve erkekler arasında dolaşan 
seks steroidlerinin (androjen, östrojen, progestin) 
seviye farklılıkları cinsiyetler arasındaki farklılığa 
neden olur. PCOS’ta OSA gelişiminde testosteronun 
önemli rol oynadığı düşünülebilir. Çünkü androjen-
ler, OSA patogenezinde ve uyku yapısındaki cinsiyet 
dimorfizmine katkıda bulunur (14). Sekizyüzotuz 
OSA’lı hastanın dahil edildiği çalışmada, toplam uyku 
süresinde AHİ’nin erkeklerde daha yüksek olmasına 
rağmen, REM uykusunda solunumsal olay sayısının 
kadınlarda daha yüksek olduğu bildirilmiştir (15). 
Testosteronun solunum ve üst hava yolu mekanik-
lerinin nöral kontrolünü etkilediği de bilinmektedir 
(16,17). Testosteronun premenopozal kadınlarda ap-

neik eşiği artırdığı, bunun da uyku sırasında solunum 
problemlerine neden olduğu gösterilmiştir (18).

Östrojen ve progestinlerin kadınlarda OSA gelişi-
minden koruyucu olduğu, gebelik döneminde veya 
menopozal durumda hormon replasman tedavile-
rine verilen yanıtı değerlendiren uyku çalışmaları 
ile gösterilmiştir (19,20). Progesteronun menstrüel 
siklusun foliküler fazında düşük olduğu, luteal fazda 
arttığı bilinmektedir. Foliküler ve luteal fazda yapılan 
çalışmada, üst hava yolu rezistansının luteal fazda 
düşük olduğu saptanmıştır (21). PCOS’lu kadınlar-
da dolaşan progesteron düzeyleri düşüktür, östron 
düzeyleri normal veya hafif artmış olmasına rağmen 
östrojen düzeyleri normalin altındadır (22,23). OSA 
gelişiminde artışa neden olan diğer bir risk faktörü 
total vücut yağ kitlesi ve vücut yağ dağılımıdır. Özel-
likle visceral yağ miktarında artış OSA riski ile ilişki-
lidir (24). Vücut yağ dağılımında seks steroid düzey-
lerinin, özellikle de androjenlerin, önemli rolü vardır 
ve bu faktörler PCOS’lu kadınlarda OSA patogenezi 
ile ilişkilidir.

Özetle, OSA varlığının PCOS’lu kadınlarda daha kötü 
klinik ve metabolik durum ile ilişkili olduğu söylene-
bilir. OSA sık görülen ve tedavi edilebilir bir durum 
olduğundan, PCOS’lu kadınlar OSA varlığı açısından 
araştırılmalıdır.

OVARİAN HİPERSTİMÜLASYON SENDROMU (OHSS)

Ovarian hiperstimülasyon sendromu (OHSS), yar-
dımlı üreme teknolojisi (ART) (in vitro fertilizasyon 
gibi) sırasında kontrollü ovarian stimülasyon ile iliş-
kili ciddi bir komplikasyondur. Şiddetine (hafif, orta, 
ağır, kritik) ve başlangıç zamanına (< 10 gün ise er-
ken, ≥ 10 gün ise geç) göre sınıflandırılır. Hastaların 
%2-3’ünde orta-ağır OHSS gelişirken, %20-30’unda 
hafif formlar görülür (25). Hafif OHSS’de laboratu-
ar değerler normal sınırdadır, abdominal rahatsızlık 
ve overlerde genişleme vardır. Orta OHSS’de klinik 
bulgular benzerdir, ancak hemokonsantrasyon ve 
asit saptanır. Ağır OHSS’de hidrotoraks, ciddi dispne, 
oligüri/anüri, VTE, ciddi hemokonsantrasyon, elekt-
rolit imbalansı ve renal yetmezlik saptanır. Kritik 
OHSS’de ise renal yetmezlik, perikardiyal efüzyon, 
arteryel tromboz, ARDS ve sepsis gelişir (26,27).

OHSS’de görülen arteriolar vazodilatasyon ve kapil-
ler permeabilite artışı, sıvının intravasküler alandan 
ekstravasküler alana geçişine neden olur (28). Ayrıca, 
kapiller permeabilitedeki bu artış hemokonsantras-
yon gelişimine, vital organlarda perfüzyonun azal-
masına ve tromboembolik olayların artışına neden 
olur.
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OHSS patogenezinde çeşitli sistemik ve lokal vazoak-
tif mediatörler rol alsa da vasküler endotelyal faktör 
(VGEF) temel rol oynar. VGEF korpus foliküler ge-
lişiminde, luteum fonksiyonunda, anjiogenezde ve 
vasküler endotelyal stimülasyonda görev alır. VGEF, 
human koryonik gonadotropin (hCG)’ye yanıt olarak 
vasküler permeabiliteyi artırarak sendromun temel 
özelliğinin ortaya çıkmasını sağlar (29). hCG tarafın-
dan indükleniyor olması nedeni ile gebe olmayanlar-
da OHSS primer olarak kendi kendini sınırlayıcıdır, 
ancak overlerde devam eden stimülasyon nedeni ile 
ilk trimestere kadar kalıcı olabilir.

OHSS gelişimi ile ilişkili risk faktörleri; genç yaş, si-
yah ırk, düşük vücut kitle indeksi, tubal faktörler, 
nedeni bilinmeyen infertilite, yüksek anti müllerian 
hormon düzeyi, yüksek antral folikül sayısı ve PCOS 
varlığıdır (30-33). Ancak en sık saptanan risk faktö-
rü ekzojen hCG uygulamasıdır (34). Ayrıca, tedavi 
başladıktan sonra multifoliküler gelişim (≥ 25 foli-
külün görülmesi), tetikleyicinin olduğu gün östradiol 
seviyesinin > 3500 pg/mL veya oosit sayısının ≥ 24 
olması da hangi hastalarda OHSS gelişeceğine dair 
tahminde bulunulmasına katkı sağlar (26).

OHSS’nin en sık saptanan bulguları; overlerde ge-
nişleme, asit, hemokonsantrasyon, hiperkoagülabi-
lite ve elektrolit imbalansıdır. Ağır OHSS’de plevral 
efüzyon, akut böbrek yetmezliği ve venöz trombo-
embolizm gibi ciddi komplikasyonlar gelişebilir (35). 
OHSS’li hastalarda tipik olarak ilk bulgu asit gelişi-
midir (36). Periton boşluğunda asit sıvısının biriki-
mi abdominal distansiyon, ağrı ve intraabdominal 
basınç artışına neden olur. İntraabdominal basınç 
artışı da renal, respiratuar, gastrointesitnal, kardiyo-
vasküler ve hepatik sistemleri etkileyerek end-organ 
disfonksiyonuna neden olabilir (37). İntraabdominal 
basınç 12 mmHg’yı geçtiğinde intraabdominal hiper-
tansiyon gelişir (38). İntraabdominal hipertansiyon 
geliştiğinde ilk bulgu sıklıkla oligüridir. İntraabdomi-
nal venöz drenaj bozulduğunda renal, intestinal ve 
hepatik ödem gelişir (37). Bu durum şiddetli bulantı 
ve ishal ile karakterize hepatik hasar, paralitik ileus 
ve intestinal ödem gelişimine neden olur (36). Ateş, 
takipne veya hipoksi varlığı enfeksiyon, pulmoner 
emboli ve plevral efüzyon gelişimini düşündürebilir. 
Şiddetli OHSS’si olan hastaların %100’ünde takipne 
(SS > 30/dakika), %82’sinde ateş, %80’inde solunum 
seslerinde azalma, %21’inde raller, %92’sinde dispne 
saptanmış, hastaların %4’ü pnömoni, %2’si ARDS, 
%2’si pulmoner emboli tanısı almıştır (39).

OHSS şüphesinde kullanılacak testler; tam kan sayı-
mı, karaciğer fonksiyon testleri, gebelik testi, idrar 

tetkiki, transvaginal USG, abdomen BT’dir. Tipik 
olarak hemokonsantrasyon (RBC, Hb, Htc artışı) gö-
rülür. OHSS şiddetinin artışı ile böbrek ve karaciğer 
fonksiyonlarında bozulma, hiperkalemi, hiponatre-
mi, hipoalbuminemi, hipoozmolarite görülür (40).

Akciğer grafisinde plevral efüzyon veya diğer patolo-
jiler saptanabilir. Ağır OHSS’li hastaların %71’inde 
diyafragmada elevasyon, %29’unda plevral efüzyon, 
%20’sinde atelektazi saptanmıştır (39).

OHSS patogenezinde hCG ve VEGF’in önemli rol 
oynaması nedeni ile gonadotropin antagonistlerinin 
kontrolü, dopamin agonistlerinin kullanımı ile ba-
şarılı tedaviler yapılabilir (26). Gonadotropin-rele-
asing hormon (GnRH) antagonistlerinin ovülasyon 
süpresyonu için kullanılması ile OHSS gelişiminde 
azalma olduğu gösterilmiştir (41). Özellikle < 40 yaş 
kadınlarda ilk IVF siklusunda GnRH antogonistle-
rinin kullanımı tedavi seçeneği olarak önerilmiştir 
(42). Ovaryan stimulasyon sırasında, gebelik testi 
negatif veya embriyonik kardiyak aktivitenin ult-
rasonik kanıtı olmayıncaya kadar aspirin kullanımı 
(100 mg/gün) ile OHSS gelişimi engellenebilir (43). 
OHSS gelişimini azalttığı gösterilen diğer bir mole-
kül metformindir (44).

OHSS geliştiğinde geleneksel tedavi istirahat ve göz-
lemdir. Hafif-orta OHSS’li hastalar semptomatik te-
davi ve iki-üç günlük yakın takip ile ayaktan tedavi 
edilebilir. Bu hastalar günde 2 L sıvı alımı açısından 
bilgilendirilmelidir. Tromboproflaksi için düşük mo-
lekül ağırlıklı heparinler (LMWH) (enoksaparin 40 
mg veya dalteparin 5000 IU/gün) önerilebilir (45). 
Hastaların %10’unda tromboemboli gelişir, bu hasta-
larda uygun antikoagülasyona geçilmelidir (46). Ağır 
OHSS hastalarına hamileliğin 1. trimesterinden iti-
baren proflaktik antikoagülasyon tedavisi başlanma-
lıdır (47). OHSS gelişen kadınlarda tromboz sıklıkla 
üst vücut yarısını etkiler, bu nedenle klinisyenler baş 
dönmesi, görme kaybı ve boyun ağrısı gibi semptom-
lar varlığında trombozu akılda tutmalıdır (48).

Orta şiddette OHSS semptom ve bulgularının ilk or-
taya çıkışı ile luteal faz sırasında koruyucu önlemle-
rin tedaviye eklenmesi önerilir (49). Proflaktik olarak 
antibiyotik önerilir.

OHSS tedavisinin temelini sıvı replasmanı oluşturur. 
Sıvı tedavisi idrar çıkışı 20-30 mL/saat olacak şekilde 
titre edilmelidir. Yeterli perfüzyonu sağlayabilmek 
için vazopressörler eklenebilir (50).

Asitin şiddetine bağlı olarak, respiratuar (hipoksi, 
takipne, dispne) veya renal sorunlar ortaya çıkarsa 
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transvaginal sıvı aspirasyonları, torasentez veya para-
sentez uygulanır (51). Asitin drene edilmesi, kolloid 
infüzyonu, oral alımın düzeltilmesi hemokonsant-
rasyonun ve elektrolit imbalansının hızla düzelmesi-
ni sağlar (52). İntraabdominal basıncın > 20 mmHg 
olduğu durumlarda parasentez önerilir, başlangıçta 
1000 mL drenaj uygundur (53). Hastanede yatış süre-
since yaklaşık 11 L sıvı drenajı yapılabilir (54).

ARDS gelişen hastalarda OHSS hastalarında 30 mg/
kg metilprednizolon tedavisi ile faydalı sonuçlar alın-
dığı bildirilmiştir (55).

TORASİK ENDOMETRİYOZİS

Torasik endometriyozis sendromu (TES), akciğer-
lerde, hava yollarında, diyafragmada ve/veya plevral 
boşlukta endometriyal implantların varlığı olarak ta-
nımlanır. Tahmin edilen TES insidansı %3-6’dır (56).

TES patofizyolojisi multifaktöriyeldir, ama en öne 
çıkan teori ters yönde (retrograde) menstruasyon-
dur; endometriyal hücreler fallop tüplerinden geriye 
doğru peritoneal kaviteye gider ve farklı yüzeyle-
re yerleşir (57). Östrojenin etkisi ile diyafragma ve 
plevradaki mezotel hücreleri metaplaziye uğrayarak 
endometrium benzeri hücrelere dönüşür. Malign tü-
mörlerdeki metastaz davranışına benzer şekilde en-
dometriytal hücreler kan veya lenfatikler ile diyafrag-
ma, plevraya ve bronkopulmoner yapılara yayılabilir 
(58). Başka bir faktör de menstruasyon döneminde 
yüksek düzeyde bulunan prostaglandin (PG) F2 al-
fanın vazokonstrüksiyon, pulmoner parankimde 
nekroz ve bronkospazma neden olmasıdır (59). Bu 
durum bazı olgularda katamenial pnömotoraks geli-
şimine neden olur (60).

Torasik endometriyozis sendromu varlığında en sık 
görülen semptomlar; göğüs ağrısı, öksürük ve disp-
nedir. Semptomların ortaya çıkışı ile kesin TES ta-
nısı konulması arasında genellikle 8-19 ay gibi bir 
süre vardır. Ortalama tanı yaşı 35 (15-54)’dir. TES; 
katameniyal pnömotoraks (vakaların %73’ü), kata-
meniyal hemotoraks (vakaların %14’ü), katameni-
yal hemoptizi (vakaların %7’si) ve akciğer nodülleri 
(vakaların %6’sı) gibi farklı tablolar ile ortaya çıka-
bilir (61). Tüm bu tablolar %90 oranında sağ tarafta 
gözlenir.

Klinik tabloların menstrüasyon başlangıcından 24 
saat önce-72 saat sonra ortaya çıkması nedeni ile 
“katameniyal” olarak adlandırılmıştır. Larrian ve ark. 
TES tanımını genişleterek; endometriozis ilişkili di-
yafragmatik herni, katameniyal göğüs ağrısı, endo-
metriozis ilişkili plevral efüzyon tanımlarını da ek-

lemişlerdir (62).TES’in nadiren menapoz döneminde 
de görülebildiği bildirilmiştir (63).

Vakaların %1.5’inde diyafragma etkilenir ve lez-
yonlar genellikle çok sayıdadır (64). Diyafragmatik 
endometriyozis’te temel şikayet, özellikle sağda ol-
mak üzere omuz ağrısıdır. Kas ve eklem ağrıları, göğüs 
ve sağ üst kadran ağrısı da görülebilir. Semptom ol-
maması tanıyı dışlamaz, hastaların sadece %30’unda 
preoperatif dönemde semptom olduğu bildirilmiştir 
(64). Saptanan diğer semptomlar; dispne, öksürük, 
kol ağrısı, boyun ağrısı ve hemoptizidir (65).

Torasik endometriyozis sendromu tanısında torasik 
kavitenin görüntülemesi çok önemlidir. Bilgisayarlı 
tomografi (BT) faydalı olmasına rağmen, etyolojiyi 
araştırmada sınırlı role sahiptir. Kontrast kullanımı 
özellikle diyafragmanın üst posterior kısmında lo-
kalize lezyonların görüntülenmesine yardımcı olur. 
BT’de izlenebilecek diğer bulgular; pnömotoraks, 
diyafragma bütünlüğünün bozulması, pulmoner her-
niasyon ve nodüllerdir (66). Hemorajik lezyonların 
tespitinde manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ta-
nıya katkı sağlar. Plevral ve diyafragmatik lezyonlar 
T1 görüntülerde hiperintens olarak saptanır. Yağın 
suprese edildiği T1 ağırlıklı sekanslarda sensitivite-
nin %83 olduğu bildirilmiştir (67). Bronkoskopinin 
tanı değeri sınırlıdır, çünkü endometriyal implantlar 
periferik yerleşmeye eğilimlidir (57). Video laparos-
kopi diyafragmatik endometriyozis tanısında altın 
standarttır, VATS ise torasik endometriyozis tanısın-
da altın standarttır (57).

Torasik endometriyozis sendromu tedavisi, akut ola-
yın tedavisi ve gelecekteki rekürrenslerin hormonal 
tedavi veya cerrahi yöntemler ile baskılanması esa-
sına dayanır. Medikal tedavi uygulanan hastaların 
%60’ında birinci yılın sonunda rekürrens olduğu bi-
linmektedir (61). Medikal tedaviye dirençli olanlarda 
veya rekürren hastalık varlığında cerrahi ve postope-
ratif hormonal tedavi düşünülmelidir. Medikal teda-
vinin amacı; hormonal aksı baskılayarak semptomları 
iyileştirmek, lezyonların progresyonunu durdurmak 
ve ektopik endometriyumu baskılamaktır. TES’in 
birinci basamak medikal tedavisi, hipotalamik-pitu-
iter-over aksını baskılamak için GnRH analoglarının, 
alternatif olarak da oral kontraseptifler, progestinler, 
danazol ve aromataz inhibitörlerinin kullanımıdır 
(68). Perioperatif dönemde de leuprolide gibi GnRH 
agonistlerinin kullanımı faydalı olabilir (60). Cerrahi 
tedavide hedef, tüm lezyonların rezeke edilmesidir. 
Cerrahi tedavi seçenekleri; VATS ile lezyonların ful-
gurasyonu, keskin diseksiyon, wedge rezeksiyon ve 
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hatta lobektomidir (57). Postoperatif dönemde, di-
yafragmatik lezyonların rekürrensini azaltmak için 
medikal tedavi verilebilir, ancak yaş, semptomların 
şiddeti ve gebelik isteği göz önünde tutularak bu ka-
rar verilmelidir (69).

Diyafragmadaki endometriotik lezyonların rezek-
siyonu, pnömotoraks rekürrensi azaltmak için çok 
önemlidir. Plöredezis genellikle geçici bir tedavidir, 
sonrasında hastalar rezeksiyon için değerlendirilme-
lidir. Tek başına plöredezis yapıldığında rekürrens or-
taya çıkma süresi 24 ay, plöredezis ile birlikte diyaf-
ragmatik rezeksiyon yapıldığında süre 61 aydır (70).

Cerrahi tedavi ve postoperatif hormon tedavisine 
rağmen rekürrens olanlarda histerektomi + bilateral 
salfingoooforektomi yapılabilir (71). Bu hastalarda da 
cerrahi sonrası hormonal tedavi ihtiyacı olabilir (72).

KATAMENİYAL HEMOTORAKS

Katameniyal hemotoraks (KH) genellikle hafif ve 
kendi kendini sınırlayıcı nadir bir TES formudur. 
Akut gelişebilir, acil drenaj gerektirecek kadar masif 
(> 1000 mL kan kaybı) veya kronik olabilir (73,74). 
Genellikle serohemorajik sıvı aspire edilir. KH gelişen 
hastaların %53’ünde göğüs ağrısı ve dispne görülür. 
KH saptanma yaşı ortalama 35’dir. Vakaların %80’in-
den fazlasında pelvik endometriyozis saptanır. Vaka-
ların %20’sinde en az 4 hemotoraks epizodu görül-
meden kesin tanı konamaz (65). Drenaj sıklıkla geçici 
bir tedavi yöntemidir, torasik kavitedeki lezyonları 
tanımlamak ve tedavi etmek gerekir (75).

KATAMENİAL HEMOPTİZİ

Katamenial hemoptizi tanısı için toraks BT, bronşi-
yal fırçalama ve doku biyopsisi gerekebilir. Akciğer 
görüntülemesinde en sık saptanan bulgu, buzlu cam 
görünümüdür. Menstrüasyon başladıktan sonra ilk 
24-48 saat içinde bronkoskopi yapılırsa eritematöz 
lezyonlar görülebilir, bu lezyonların fırça biyopsileri 
endometriyal doku varlığını gösterir. Ancak yine de 
bronşiyal fırçalama ve/veya biyopsilerin tanı değeri 
bilinmemektedir (76).

Östrojen, proinflamatuar bir durum ile ilişkili olduğu 
için, hava yolu inflamasyonu ve ardından hemoptizi-
ye neden olabilir (77). Ancak menstruasyon sırasında 
östrojen düzeyleri pik sevide değildir.

Katameniyal hemoptizinin standard farmakolojik 
tedavisi ovulasyon ve menstruasyonun baskılanma-
sıdır; hormonal kontraseptifler, GnRH analogları 
veya sentetik androjenler bu amaçla kullanılabilir. Bu 
ajanlar torasik endometriyal implantların büyümesi-

ni engelleyerek hemoptizinin durmasını sağlar (78). 
Kistik fibrozisli hastalarda Elexacaftor/Tezacaftor/
Ivacaftor tedavisi ile birlikte oral kontraseptif kulla-
nımının katamenial hemoptizi rekürrenslerini önle-
diği bildirilmiştir (79).

KATAMENİAL PNÖMOTORAKS

Katamenial pnömotoraks (KP), spontan pnömo-
toraksın nadir görülen bir formudur. Kadınlardaki 
pnömotoraks olgularının %20’sini oluşturur (80). 
Menstrüel siklus ile ilişkili olarak plevral boşluğa 
hava toplanması ilk kez 1958 yılında Maurer ve ark. 
tarafından bildirilmiştir (81). “Katamenial pnömoto-
raks” terimi ise ilk olarak Lillington ve ark. tarafın-
dan kullanılmıştır (82). KP, reprodüktif dönemdeki 
kadınları etkiler ve kanama başlangıcından önceki 
gün ile kanama başladıktan sonraki 72 saat içinde 
gelişen tekrarlayan pnömotoraks (en az iki atak) ola-
rak tanımlanır. Göğüs ağrısı eşlik edebilir. KP, baş-
langıçta alt hemitoraks ve hipokondriumda derin 
viseral ağrı şeklinde ortaya çıkar, bazen omuz ağrısı 
eklenebilir. Hastaların %91.7’sinde sağ hemitoraks 
etkilenir (70). Bunun nedeni peritoneal sıvıların sağ 
parakolik oluktan sağ subfrenik boşluğa geçme eğili-
minde olmasıdır (80). KP’li hastaların %78.5’inde di-
yafragmada patoloji saptanır, bu patolojilerin tamiri 
rekürrenslerin önlenmesi için gereklidir (80). Hasta-
ların çoğunda plevrada da lezyon vardır. KP genellik-
le rekürrendir, çalışmalarda rekürrens oranı %20-40 
olarak bildirilmektedir (83,84).

Hafif semptomu olan KP’li hastalar istirahat, tora-
sentez veya göğüs tüpü yerleştirilmesi ile tedavi edi-
lebilirler (85). Konservatif tedavinin başarısız olduğu 
veya rekürrenslerin tekrarı durumunda cerrahi uygu-
lanır. Son dekatta cerrahi tedavinin yerini minimal 
invaziv torakoskopik yaklaşım almıştır. Ana prensip 
bleblerin ve endometriyal nodüllerin rezeke edilme-
si ve mekanik veya kimyasal teknikler ile plöredezis 
yapılmasıdır. Ek olarak, diyafragmatik patolojilerin 
gözlenmesi ve müdahalesi kritik öneme sahiptir, çün-
kü endometriyal depozit veya fenestrasyonlar bu tip 
pnömotoraks için vazgeçilmezdir (86). Cerrahi için 
en uygun zaman menstruasyon zamanıdır, böylelikle 
tipik patolojik bulgular daha net izlenir.

Rekürren spontan pnömonotoraksın tedavisi cerra-
hidir ancak torasik endometriozis patogenezisi göz 
önünde tutulduğunda, postoperatif hormonal te-
davinin katamenial pnömotoraks rekürrens oranını 
azaltacağı beklenen bir sonuçtur. Yakın dönemde 
yayınlanan bir meta-analizde, hormonal tedavi alan 
KP hastalarında postoperatif rekürrens riski %17.3, 
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hormonal tedavi almayanlarda %54.2 olarak bildi-
rilmiştir. Ayrıca, yaşın rekürrens riskini belirlemede 
önemli olduğu, yaş bir yıl arttığında rekürrens ris-
kinin %6 oranında azaldığı saptanmıştır (87). Pos-
toperatif hormonal tedavi uygulamanın gerekçesi 
pulmoner veya diyafragmatik ektopik endometriyal 
implantların hormon bağımlılığı olarak düşünülebi-
lir. Cerrahi sırasında akciğer ve diyafragmadaki ekto-
pik endometriyal dokunun rezeksiyonu hedeflense 
de tam bir rezeksiyon yapılamayabilir. Hormonal 
tedavi diyafragmadaki ince deliklerden abdomene 
hava kaçışını engelleyerek de rekürrensi önleyebilir. 
Torasik endometriozis tedavisi için kullanılan GnRH 
analogları, hipofiz bezinde down regülasyona neden 
olarak hipogonadotropik hipogonadizm gelişimine 
neden olabilirler. Bu ilaçlar ile tedavinin altı ayı aş-
maması önerilir, çünkü trabeküler kemik dansitesin-
de azalma, sıcak basmaları, vaginal kuruluk gibi yan 
etkileri vardır. Kemik dansitesi tedavi kesildikten iki 
yıl sonra ancak eski haline döner (88).

Endometrioziste hormonal tedavi bireyselleştiril-
melidir. Klasik hormonal tedavi GnRH olsa da, ge-
lişmekte olan ülkelerde danazol tercih edilmektedir. 
KP varlığında cerrahi sonrası seçilen hormonal teda-
vinin tipi rekürrens oranını etkiler, GnRH analogla-
rının KP rekürrensini belirgin azalttığı bildirilmiş-
tir. Postoperatif dönemde GnRH agonistleri verilen 
hastalarda rekürrens oranı %3.4, östrojen-progeste-
ron alan grupta rekürrens oranı %83.3 saptanmıştır 
(60,89). Zıt olarak, postoperatif hormon tedavisinin 
faydalı olmadığını bildiren çalışma da mevcuttur; sa-
dece 4 hastanın dahil edildiği bu çalışmada, hormon 
tedavisinin rekürrens oranı üzerine etkili olmadığı 
bildirilmiştir (69).

TROFOBLASTİK EMBOLİZM

Pulmoner emboli, özellikle de tromboemboli, ma-
ternal mortalitenin önemli bir nedenidir. Farklı tip 
hücreler (adipozit, hematopoetik, amniyotik, tümör 
hücreleri gibi), bakteri, mantar, yabancı materyal em-
bolizasyonu ile de nontrombotik pulmoner embolizm 
görülebilir. Normal veya patolojik gebelikler sırasın-
da, kadınların periferik kan örneklerinde trofoblast-
lara rastlansa da, trofoblast embolisi primer olarak 
gestasyonel trofoblastik hastalık (GTD) sırasında 
veya preeklampsi varlığında görülür. Normal gebelik 
sırasında subklinik trofoblastik emboli görülebilir, 
eklampsi sırasında daha ağır bir tablo ortaya çıkar. 
Trofoblast morfolojisine göre trofoblastik embolizm 
iki şekilde görülebilir; tüm trofoblastik hücreler ile 
tip I embolizm ve beyin embolisinde görülene benzer 
amorf trofoblastik materyaller ile tip II embolizm. 

Literatürde malign trofoblastların endoarteryel pul-
moner metastazının görüldüğü vaka sunumu vardır; 
akciğer biyopsisinde subakut interstisyel pnömoni-
tis, intravasküler trofoblastlar, diffüz arteryel trom-
boz ve pulmoner enfarktüs varlığı gösterilmiştir (90).

Trofoblastik pulmoner emboli ilk olarak Schmorl ve 
ark. tarafından eklampsi nedeni ile ölen bir hastada 
miyometriyal damarlarda ve akciğer mikrosirkülas-
yonunda multinükleer sinsitiotrofoblast varlığı ile 
gösterilmiştir (91). Ikarashi ve ark. 8 maternal otop-
sinin 3’ünde trofoblast embolisini saptamışlardır 
(92). Literatürde gebeliğin ilk trimesterinde kürtaj 
yapılan, serebral trofoblastik hücre embolisi ve masif 
tromboemboliye bağlı ani ölüm gelişen bir olgu bildi-
rilmiştir (93). Yakın dönemde bildirilen bir olgu su-
numunda, 15 yaşında DİK ve kardiyak arrest gelişen 
bir hastada EKO’da masif pulmoner emboli saptandı-
ğı, abdominal USG’de hastanın 11 haftalık gebe oldu-
ğu ve otopside akciğer mikrosirkülasyonunda masif 
sinsitiotrofoblastik emboli olduğu bildirilmiştir (94).

Gestasyonel trofoblastik hastalığın en sık görülen 
semptomu vajinal kanamadır. Molar evakuasyon 
sırasında %3-10 oranında kendi kendini sınırlayan 
solunum sıkıntısı görülebilir, eğer uterus beklenen 
gestasyonel yaştan daha büyük ise ve hCG düzeyi > 
100.000 mIU/mL ise bu oran %25’e çıkar. Metastatik 
GTD’li kadınların %80’inde akciğer tutulumu görü-
lür (95). Radyolojik bulgular değişkendir; alveolar, 
nodüler ve miliyer patern, plevral efüzyon, pulmoner 
erteryel oklüzyon görülebilir (96).

Agresif destek gerektiren akut hastalık 24-48 saat sü-
rer, 48-96 saat sonra klinik düzelme gözlenir, genel-
likle 72 saat içinde solunum fonksiyonları geri döner 
(97). Trofoblastik embolizmin spesifik bir semptomu 
(anksiyete, öksürük, nefes darlığı, takipne, kardiyores-
piratuar distress gibi) olmadığı için kolaylıkla gözden 
kaçabilir, tanı ancak otopsi sırasında kesinleşebilir.

Trofoblastik embolinin tedavisi, hipoksemi veya 
NTPE’nin diğer nedenleri varlığında uygulanan te-
daviden farklı değildir. Tercih edilen; diürez ve ven-
tilatör desteğidir. Kardiyopulmoner by-pass ile acil 
pulmoner embolektomi uygulanan bir olgu da bildi-
rilmiştir (98).

JİNEKOLOJİK MALİGNİTELERİN
AKCİĞER TUTULUMU

Akciğerlerde metastatik jinekolojik kanser şüphesi 
varlığında ayırıcı tanıda akılda tutulması gerekenler, 
pulmoner lenfanjitik karsinomatoz (PLC) ve pulmo-
ner tümör trombotik mikroanjiopati (PTTM)’dir.
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Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz, kanser hücre-
lerinin pulmoner lenfatikler ile yayılımı sonucu pri-
mer olarak interstisyum ve lenf nodlarını tutan bir 
durumdur. Akciğerlerden lenf çıkışının zorlanması 
nedeniyle interstisyumda sıvı birikir ve oksijen difüz-
yonu bozulur (99). PLC gelişimine en sık neden olan 
tümörler; meme (%17.3), akciğer (%10.8), gastrik 
kanserler (%10.8)’dir. Jinekolojik kanserlerin metas-
tazı olarak PLC görülmesi nadir bir durumdur, servi-
kal kanser dördüncü, over kanseri onbirinci saptanan 
primer malignite olarak tanımlanmıştır (100).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz, baskın olarak 
pulmoner interstisyel dokuya sınırlıdır, pulmoner 
arter ve/veya kapillerlerde tümör hücrelerinin yoklu-
ğu ile karakterizedir. Tümör hücrelerinin başlangıç-
ta hematojen yayılım sonucu obliteratif endarterite 
neden olması, takiben vasküler endotelde delik oluş-
ması ve perivasküler lenfatiklerin vasküler endotelde 
birikmesi sonucu gelişir. Ayrıca, yakındaki bir lenf 
noduna bir kez invazyon olunca, lenfatik dolaşıma 
direkt giriş de mümkün olabilir (101).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz her yaşta sap-
tanabilir; eski çalışmalarda en sık 40-49 yaşlarında 
görüldüğü belirtilse de (102) çocuklarda dahi görü-
lebildiğini bildiren çalışmalar vardır (100). PLC, tipik 
olarak terminal dönem kanser hastalarında saptanır 
ve yaşam süresinin çok kısaldığını gösterir. Bruce ve 
ark.’nın çalışmasında, ilk solunum semptomlarının 
gelişiminden sonra üç ay içinde hastaların yarısının 
öldüğü bildirilmiştir (102). Yakın dönemde yapılan 
diğer bir çalışmada, PLC tanısından sonra survey 
0.7-23.6 ay olarak bildirilmiştir, bu hastalarda en sık 
saptanan jinekolojik kanserlerin over ve serviks kan-
seri olduğu ancak jinekolojik kanser tipinin survey 
üzerine etkisi olmadığı belirtilmiştir (103).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz varlığında en 
sık saptanan semptomlar; dispne (%59), kuru ök-
sürük (%33.8), kilo kaybı (%16.5) ve göğüs ağrısı 
(%10.8)’dır (104,105). Yakın dönemde yapılan bir ça-
lışmada da, hastaların çoğunun asemptomatik oldu-
ğu, semptom olanlarda ise en sık öksürük ve dispne 
görüldüğü bildirilmiştir (103). Bu nedenle PLC tanı-
sından şüphe etmede klinik semptom ve bulguların 
yardımcı olmayabileceği düşünülebilir.

Pulmoner lenfanjitik karsinomatoz tanısının doğru-
lanmasında akciğer biyopsisi gereklidir, ancak has-
taların biyopsiyi istememeleri veya biyopsinin yan 
etkileri veya hastalık lokalizasyonu nedeni ile yapıl-
masının zor olması nedeni ile tanı çoğunlukla klinik 
ve radyolojik bulgular ile konur. İnce kesit BT’lerde; 

bronkovasküler yapılarda irregüler veya nodüler ka-
lınlaşma, retikülasyon, iyi sınırlı poligonal çizgiler 
görülür. Diğer sık saptanan bulgular; diffüz intra-
pulmoner infiltratlar, perilenfatik nodüller, irregüler 
interlobüler septal kalınlaşma, hiler/mediastinal lenf 
nodlarında genişleme, buzlu cam opasiteler ve plev-
ral efüzyondur (106). Pulmoner lenfanjitik karsino-
matoz ve PTTM’nin radyolojileri benzer olduğu için 
sadece radyolojik bulgular ile ayırım yapmak güçtür. 
PTTM’de de nodüller, mediastinal/hiler lenfadenopa-
tiler ve septal kalınlaşmalar saptanır (107).

Pulmoner lenfanjitik karsinomatozun küratif bir 
tedavisi yoktur. Steroid, morfin ve oksijeni içeren 
semptomatik ve palyatif tedaviler nefes darlığının 
azaltılmasında yardımcı olabilir. Bir çalışmada, be-
vacizumab ve cetuximab tedavisi ile surveyin uza-
dığı bildirilmiştir (108). Başka bir araştırmacı da, 
VEGF’in selektif inhibitörü olan apatinib ile efektif 
küratif sonuçlar alındığını belirtmiştir (109).

GEBELİKTE AKCİĞER HASTALIKLARI

Solunum sistemi hastalığı olan kadınlarda sezerya-
nın vaginal doğuma üstünlüğünü gösteren bir çalış-
ma yoktur. Rehberlerde sezeryan kararının obstetrik 
endikasyonlara göre konulması önerilmiştir (110). 
Doğum planı; uzman personelin hazır olacağı, eks-
pulsif fazın uzatılmayacağı, uygun analjezi ve oksijen 
desteğinin sağlanacağı ve mümkünse genel anestezi-
den sakınılması şeklinde yapılmalıdır.

Doğum ağrısını azaltmak için epidural analjezi ile 
lokal anestezikler tercih edilir. Acil sezeryan duru-
munda lumbar epidural analjezi yapılabilir. Sistemik 
opioidler öksürüğü ve ventilasyonu baskılar, barsak 
obstrüksiyonuna neden olabilir (111).

KİSTİK FİBROZİS

Kistik fibrozis (KF)’li kadınların %4-5’i gebe kalır. Bu 
hastalarda malnütrisyon ve servikal mukusun kalın 
olması fertilitenin azalmasına neden olur. Pulmoner 
hipertansiyon, kor pulmonale ve FEV1 < %30 olması 
gebelik için rölatif kontrendikasyonlardır. KF’li gebe-
lerin dahil edildiği ilk çalışmalarda, medikal abortus 
oranı %19, spontan düşük oranı %5, doğum sonrası 
ilk altı ayda anne mortalite oranı %12, iki yıl içinde 
%18 olarak bildirilmiştir (112). Daha sonraki çalış-
malarda bildirilen medikal abortus oranları benzer 
ancak anne mortalite oranları daha düşüktür (113).

Akciğer fonksiyonları kötü olan KF’li kadınlarda, 
düşük oranının arttığı, canlı doğum oranının azal-
dığı bilinmektedir (114). Gebelik öncesi FEV1 değe-
ri > %80 olan kadınlarda sonuçların daha iyi olduğu 
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saptanmıştır (115). Ancak FEV1 değeri < %40 olan 
kadınlarda bile başarılı gebelik geçirilebildiğini gös-
teren çalışmalar vardır (113,116). KF’li kadınlar ile 
genel popülasyonun gebeliklerinin karşılaştırıldığı 
popülasyon çalışmasında, konjenital anomali ris-
kinin KF’li kadınlardan doğan bebeklerde belirgin 
yüksek ((14.3% vs 6.4%, p< 0.005) olduğu, özellikle 
kardiyak anomalilerin fazla görüldüğü bildirilmiştir 
(114). Gebe olmayan KF’li kadınlar ile karşılaştırıl-
dığında gebe KF’li kadınların surveylerinin benzer 
olduğu bilinmektedir (116). Epidemiyolojik çalışma-
larda, gebeliğin akciğer fonksiyonlarında bozulmayı 
hızlandırmadığı, ancak atak nedeni ile hastane baş-
vurularında artışa neden olduğu bildirilmiştir (117).

Kistik fibrozisli bir kadın hamile kaldığında birinci 
ve ikinci trimesterlerde her ay, daha sonra iki hafta-
da bir olacak şekilde takip edilmelidir. Hastalığı ağır 
olanlar daha sıkı takip edilebilir. KF’li birçok kadında 
gestasyonel diyabet gelişebileceği için gebelik öncesi, 
20. ve 28. haftalarda OGTT yapılması önerilmekte-
dir. Gebelik süresince bu hastaların 10-12 kilo alma-
ları beklenir, gebelik boyunca yağda çözünen vita-
minler, folat, demir alımına devam edilmelidir (118). 
Gebelikten önce ve gebelik süresince düzenli havayo-
lu temizliği ve egzersiz programına (temas sporları 
hariç) alınmalıdır. Gebelik süresince dik oturularak 
hava yolu temizliğinin yapılması en uygun seçenek-
tir. Özellikle 2 ve 3. trimesterlerde supin horizontal 
pozisyondan kaçınılmalıdır.

Kistik fibrozis transmembran konduktans regülatör 
(CFTR) modülatörlerinin gelişimi KF’li hastaların so-
nuçlarını değiştirmiştir (119). Elexacaftor + tezacaf-
tor + ivacaftor kullanımının fertilite artışı ile ilişkili 
olduğu, gebelik ve emzirme sürecinde herhangi bir 
güvenlik sorunununa neden olmadığı saptanmıştır 
(120). Yakın dönemde yapılan bir diğer çalışmada, 
elexacaftor + tezacaftor + ivacaftor’a maruz kalan 45 
gebe değerlendirilmiştir. Bu çalışmada, ilk trimester-
de 4 düşük olduğu, 5 prematüre doğum, konsepsiyon 
sırasında maruz kalan 41 gebenin 2’sinde konjenital 
anomali olduğu bildiirlmiştir (121).

Kistik fibrozisli hastalarda enfektif ataklar antibiyo-
tikler ile tedavi edilmelidir. Vajinal doğum için kont-
rendikasyon yoktur, ancak doğumun ikinci evresi çok 
uzarsa pnömotoraks riski artar. Emzirme için kont-
rendikasyon yoktur, ancak anneler beslenme desteği 
almalıdır (122). KF’li kadınların anne sütünde tuz ve 
protein oranı normal sınırlardadır (123). Bu kadın-
larda günlük kalori ihtiyacı emzirme döneminde 500 
kalori kadar artar, bu durum göz önünde bulunduru-
larak beslenme desteği verilmelidir.

BRONŞEKTAZİ

Bronşektazili hastalarda gebelik ile ilgili ilk verilerde 
gebeliğin başarılı bir şekilde tamamlandığı bildiril-
miştir (124). Primer siliyer diskenizisi olan kadınlar 
sıklıkla subfertil veya infertildir, ancak doğal gebe-
lik bildirilen olgular da vardır (125). Özellikle iki ve 
üçüncü trimestrelerde hastaların yakın takibi önem-
lidir, çünkü bu dönemlerde büyüyen fötüs hava yolu 
temizliğini sınırlandıracaktır. Bu hastalara da KF 
hastalarında olduğu gibi egzersiz ve beslenme deste-
ği önerilmelidir.

Ağır bronşektazisi olan bir kadında oksitosin uygu-
laması akut hipoksemi gelişimine neden olmuştur 
(126). Ancak yine de labour’un üçüncü evresinde er-
gotamine olmaksızın oksitosin kullanılabileceği bil-
dirilmiştir (127).

Bronşektazisi olanlarda pozitif PEEP uygulaması ile 
sekresyonların mobilizasyonu artırılabilir (127).

SARKOİDOZ VEYA İNTERSTİSYEL
AKCİĞER HASTALIĞI

Sarkoidoz veya İAH’li kadınların gebelikleri ile ilgili 
bilinen çok azdır. Sarkoidozun gebeliği kötü etkile-
diğine dair net bir veri yoktur, maternal veya fetal 
komplikasyon insidansını artırmaz. Erken dönem-
de yayınlanan vaka serilerinde, gebelikleri sürecinde 
stabil gidenler olduğu gibi, düzelen veya kötüleşen 
vakalar da bildirilmiştir (128,129). Yakın zamanda 
yapılan popülasyon bazlı çalışmada, sarkoidoz tanı-
sı alan kadınların ilk gebeliği sarkoidozu olmayanlar 
ile karşılaştırılmış, sarkoidoz olan kadınlarda preek-
lampsi gelişme riski %60, preterm doğum %70, do-
ğum defektleri %60 oranla daha fazla saptanmıştır 
(130). Sarkoidoz hastasında gebeliğin kötü prognozla 
seyredeceğini öngören bulgular; parankimal infiltrat 
varlığı, ileri radyografik evre, ileri anne yaşı, tedavide 
steroid dışı ilaç ihtiyacı, ekstrapulmoner hastalık var-
lığıdır. Ağır hastalar dışında sarkoidoz varlığı gebelik 
için kontrendike değildir (122). Gebelik süresince 
steroid tedavisine devam edilmelidir.

Kifoskolyoz, nöromüsküler hastalık, skleroderma, 
SLE, bronşektazi ve kronik granülomatöz hastalık 
tanısı olan 12 kadının dahil edildiği çalışmada, gebe-
likleri sürecinde üç kadında oksijen ihtiyacı, bir ka-
dında non-invaziv ventilasyon ihtiyacı geliştiği, gebe-
liklerin %80’inin indüklendiği veya elektif sezeryan 
uygulandığı bildirilmiştir (131). Bu hasta grubunda 
randomize çalışmalar veya geniş vaka serileri olmadı-
ğı için klinik tecrübe ile hastalara yaklaşılmalıdır. Eg-
zersiz ve beslenme desteği solunum fonksiyonlarının 
sürdürülebilmesi için önemlidir.
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ASTIM

Gebelik süresince astım prevelansı %3-6’dır, bunların 
%19’u ağır astım, %16’sı kontrolsüz astımdır (132). 
Maternal astım preeklampsi, preterm doğum, düşük 
doğum kilosu, intrauterin gelişme geriliği ve perina-
tal mortalitede artışa neden olur (133). Astımın şid-
deti komplikasyon gelişimini etkiler, orta-ağır astımı 
olanlarda daha fazla komplikasyon görülür (134). 
Gebelerin %22’sinde astım semptomlarının kötüleş-
tiği, %29’unda iyileştiği, %49’unda değişmediği bildi-
rilmiştir (135).

Gebelik sırasında FVC ve FEV1 değerleri değişmez 
(136). Tanı için ekspiratuar akım kısıtlaması ve bron-
kodilatör yanıtın gösterilmesi önemlidir. Hastaların 
takibinde hem spirometri hem de anketlerin (astım 
kontrol testi gibi) kullanımı önerilmektedir (137). 
Doğum sırasında astım atağı olanlarda fetal monitö-
rizasyon önerilir (138). Bronş provakasyon testleri ve 
deri prick testi gebelik sırasında kontrendikedir.

Gebelik süresince hastalar her ay kontrole çağrılma-
lıdır. Tedavide seçilebilecek ilaçlar; inhaler steroidler, 
lökotrien reseptör antagonistleri, uzun etkili β2-
agonistler, kısa etkili β2-agonistler, inhaler antimus-
karinikler ve biyolojiklerdir (137). Albuterol, güven-
lik profilinin yüksek olması nedeni ile tercih edilecek 
semptom giderici ilaçtır. İnhaler steroidler içinde 
budesonid özellikle tercih edilir. Omalizumab eğer 
gebelikten önce başlanmışsa tedaviye devam edilir, 
ancak gebelik döneminde yeni başlanması önerilmez 
(139). Teofilin de gebelik süresince güvenle kullanıla-
bilir, ancak plazma düzeyi 5-12 µg/mL olacak şekilde 
ayarlanmalıdır (140).

Astım tedavisi doğum sırasında da devam etme-
lidir, uygun hidrasyon ve analjezi sağlanmalıdır. 
Uzak durulması gereken ilaçlar, PGF2 α analogları 
(carboprost gibi), morfin ve meperidin’dir. Sezer-
yan düşünülen hastalarda lumbar epidural aneste-
zi tercih edilmelidir. Genel anestezi kullanılacaksa 
atropin veya glikopirolat ile premedikasyon yapıl-
malıdır. Anestezik olarak da ketamin tercih edilir 
(138). Gebeliği sürecinde en az iki hafta 7.5 mg/gün 
oral steroid kullanan kadınlara vajinal doğum veya 
sezeryan sırasında IV hidrokortizon uygulaması 
önerilir (141).

Gebelik sırasındaki astım ataklarının %50’si gebeliğin 
20. haftasından önce görülür. Atak sırasında öncelik-
le PEF metre ile ekspiratuar hava akımının ölçümü 
önerilir. Maternal oksijen satürasyonu > %95 tutul-
malıdır. Atak tedavisinde kısa etkili β2-agonistler, 
antikolinerjikler, sistemik steroidler, bunlara yanıt 

alınmayan durumlarda magnezyum sülfat ve terbu-
talin kullanılır (137).

Astımlı hastalarda postpartum ve antepartum kana-
maların belirgin arttığı bilinmektedir (142). Uterin 
atonisine bağlı postpartum kanamayı tedavi etmek 
için kullanılan PGF2 α bronkokonstrüksiyona neden 
olabilir, bu nedenle astımlı hastalarda önerilmemeli-
dir. Özellikle postpartum dönemde erken mobilizas-
yon ve LMWH uygulaması ile tromboproflaksi düşü-
nülebilir.

PNÖMONİ

Pnömoni maternal ve fetal morbidite ve mortalite-
nin önemli bir nedenidir. İmmünsüprese olmayan 
kadınlarda pnömoniye bağlı maternal mortalite ora-
nı %0-4 arasında değişmektedir (143,144). Pnömoni 
varlığında erken doğum riski %4-44 olarak bildiril-
miştir (145). Gebelikte pnömoni geçiren annelerin 
bebekleri düşük doğum ağırlıklı veya gestasyonel 
yaşa göre küçük doğabilirler. Gebelik pnömoni komp-
likasyon riskini artırır; hastaların %40’ında entübas-
yon ihtiyacı, ampiyem, pnömotoraks ve perikardiyal 
tamponad geliştiği bildirilmiştir (145). Pnömoni 
ağırlık indeksinin (PSI) obstetrik popülasyonda kul-
lanımı uygun değildir, hastane yatış ihtiyacını daha 
az gösterebilir (146).

Gebelerde pnömoni etkeni sıklıkla bakterilerdir, 
Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influ-
enzae en sık saptanan etkenlerdir. Antibakteriyel 
tedavi gebe olmayan hastalar ile benzerdir; penisilin, 
sefalosporin, makrolidler (eritromisin, azitromisin) 
güvenle kullanılabilir. Tetrasiklin, kinolon ve metra-
nidazolden uzak durulmalıdır (147).

Viral pnömoni varlığında, Influenza etkense tedavide 
oseltamivir, varisella pnömonisi varlığında asiklovir 
tercih edilebilir. Fungal pnömonilerde amfoterisin 
tercih edilir, azollerden uzak durulmalıdır (122).

PULMONER TROMBOEMBOLİ

Gebelik sırasında PTE insidansı yaklaşık 1000 gebe-
likte 1 olarak bildirilmiştir. Mortalite oranı %3’tür, 
bu oran gebe olmayan hastalardaki mortaliteden be-
lirgin yüksektir (148).

Gebe kadınlarda tromboemboli gelişimine yatkınlık 
oluşturan durumlar;

1. Bazı koagülasyon faktörlerinde artış, fibrinolitik 
aktivitede azalma sonucu hiperkoagülabilite,

2. Uterusun vena kava inferior ve sol iliyak vene 
bası yapması sonucu venöz staz,

3. Doğum sırasında pelvik venlere hasardır.
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Gebe kadınlarda görülen semptomlar gebe olmayan-
larda görülenler ile benzerdir. Pulmoner tromboem-
boli tanısını dışlamak için D-Dimer’in kullanımı ilgili 
öneriler rehberlerde farklılık göstermektedir. ATS/
STR 2011 ve RCOG 2015 rehberlerde D-Dimer’in 
kullanılması önerilmezken, 2014 ESC rehberinde 
kullanılabileceği önerilmektedir (149-151). ESC 
2019 rehberinde ise hem D-Dimer ölçümünün hem 
de klinik prediksiyon kurallarının gebelikte ve post-
partum dönemde PTE tanısı koymak veya dışlamak 
için kullanılması gerektiği ifade edilmektedir (152).

PTE tanısı için venyilasyon/perfüzyon sintigrafisi 
veya BT pulmoner anjiyografi (düşük radyasyon dozu 
protokolü) çekilmelidir. Akciğer grafisinde patoloji 
olan durumlarda BT pulmoner anjiografi ilk tercih 
olmalıdır (152).

Gebelikte heparin güvenle tercih edilir, ilk tercih 
LMWH’dir. LMWH dozunu ayarlamada faktör Xa 
düzeyinin takibi önerilmez (153). Gebelik süresince 
vitamin K antagonistlerinin ve direkt oral antikoa-
gülanların kullanımı önerilmez (154). Postpartum 
dönemde, laktasyon sırasında warfarin güvenle kul-
lanılabilir.

Tedavi tüm gebelik boyunca devam etmeli ve do-
ğumdan sonra dört-altı hafta daha uzatılmalıdır. 
Sezeryan, indüksiyon veya nöraksiyal anestezi uy-
gulamasından 24 saat önce LMWH kesilmelidir 
(155). Heparin ilişkili trombositopeni geliştiğinde 
güvenle kullanılabilecek ilaç Danaparoid’dir (155). 
Fondaparinux’un gebeliğin ilk trimesterinde kulla-
nılması önerilmez (156). Hayatı tehdit eden trombo-
emboli varlığında trombolitikler kullanılabilir (153).
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