TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

TUSEM

2025
AGUSTOS TUS'UNDA
_AGUSTOs 115 P22

200 SORUDA

190

REFERANS

TEMEL il M.R 94 SORU
_KLiniK piLimLer 96 SORU

. ,

10 BRANS SORUSUNDA
E— T —

COMPACTUS Referansi Olarak

KENDiI DIGER 200 SORUDA

BRANSINDA BRANSLARDA REFERANS

www.tusem.com.tr ¢ www.tusemportal.com



TUSEM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Degerli Hekim Arkadaslar;
Oncelikle 17 Agustos’ta yapilan TUS sinavinda emeginizin karsiligini almanizi tiim kalbimizle diliyoruz. Sonucun

ne olursa olsun, bu yolculukta gosterdiginiz azim ve disiplinin sizleri daima basariya tasiyacagina inaniyoruz.

TUSEM kaynaklarimizin sinav sorularina verdigi referans ¢alismasini sizlerle paylasmaktan gurur duyuyoruz.

Egitmenlerimiz titizlikle hazirladiklari ¢alisma kapsaminda, 200 sorunun 190’ina kaynaklarimizdan birebir
karsilik gelen sayfa ve igerikleri isaretlemistir. Bu siirecte en ¢ok 6nem verdigimiz nokta, referanslarin
gercekten birebir ortlismesi olmustur. Meslektaslarimizin, alakasiz ya da kenarindan yakalanmis referanslarin
glivenilir olmadigini cok iyi bildiklerinin farkindayiz. Bu nedenle yalnizca dogru ve net 6rtiisen referanslari

dikkate aldik.
Bizim icin asil deger, referans sayisinin fazlaligindan ziyade 6grencilerimizin kursumuz aracihgiyla elde
ettikleri net kazanimlardir. Egitmenlerimiz, kaynaklarimizdaki bilgileri 6grencilere en anlasilir ve kalici bigimde

aktarmayi esas almakta ve bu hassasiyetle ¢alismalarini stirdirmektedir.

Bu titizlikle hazirlanmis ve birebir sorularla 6rtiisen referanslarimizi sizlere TUSEM’in giivenilirligi ve 30 yillik

tecriibesinin bir yansimasi olarak gururla sunuyoruz.

Temelden Uzmanhga TUSEM, Since 1995
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 191

191.Gebelikte pnomoni riskini artiranlar...
VZV, influenza, kizamik

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

T Us E m KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BiLGisi

A EMTI MERREL

+ 1. trfetus igin en duyarh danemdir (%80). Hafta bilyidikge
fefal erfeksiyon riski azalir. En teratojenik enftic A/S ya da
CVS ile rubella RNA ya da kordosentez ile spesifik IgM
araghnlir (fetol damar). Fetal akut rubella enf. tibbi tahliye
Snerili

4 Konjenital Rubella Sendromu

| * Pigmenter retinopati | * Meningoensefalit | * Mikrosefali |
* Sensorinéral sagrlk | = HSM * MR

(En sik tek baging) * Sanlik * JUGR (sn sik)
* Pulmoner arfer * Konjenitd glokom | * PDA

stenozu | = Ketarakt
! |
cmv

Perinatal dénem fetal enfeksiyonun en sik nedenidir
Latent alir ve reaktive olabilic Maternal Ig G konjenital
enfelsiyonu veya reakdivasyonu engelleysmez 1. #r anomali
; konjenitl CMV sendromu riski fazla.

USG'de  periventrikiller  kalsifikasyon,  mikrosefali,
ventrikillomegali, HSM, fefal barsak ekojenite artisi varsa
CMY IgG ve IgM araghrlic CMV G ve IgM (=) enfeksiyon
yoktur. CMY IgG (+) ve IgM () ise IgG avidite bakilir;
avidite yiksekse isi gegirilmistir (lafenf) ek incelemeys
gerek yokiur. CMV 19G ve IgM (+) ise IgG avidite bakilir
yiksekse relirren; disgikse primer doginGlor; ve invaziv
fani dnerilir. Amnion svisinda NAAT ile CMY DNA fespiti
altin standarthr. Ardindan A/S ya da kordosentez ile fetal
arfskaiyor kasinlagtinili: Takdp veyd sahliys keiran il ils
verilir

Maternal primer enfeksiyonun ve fefal enfeksiyonun tedavisi
yoktur. Valasiklovir, gansiklovir v CMV hiperimmonglobulin
Bnerili

TOKSOPLAZMA

Kezarulmig matemal immonite (ig G} fetal enfeksiyonu Snler.
Sadece maternal primer enfeksiyonda fetal enfelsiyon
beklenir: Konjenital enfeksiyon riski gebelik hattas armiksa
artar. Ancak fetal etkilenme erken haftada daha clasidir

Spesifik IgG ve IgM antikor ve amnionda etkenin gdsterilir

Spiramisin verilir Spiramisin plasentada sekestre olur fetal
tedavide verilmez. Fetal tedavi igin primetamin- silfodiazin
+ folik asit verilir.

| Konjenital Toksoplazmosisde Gérilebilenler h
| * Koryoretinit * Anemi - MR |
« Ventrikilomegali | * Oveit * Mikrosefali
« Sanlik * Konvulzyon |+ Dakunti ve ates
« intrakranial * HSM * KC kalsifikasyonu
kalsifilcasyen * Hidrosefali

PARVOVIRUS B19 (ERITEMA ENFEKSIYOZUM YA
DA 5. HASTALIK)

+ Maternal ates, dskints ve simetrik poliartrit ile prezents
olur. IgG ve IgM bakilir Ast ve tedavisi yoktur

+ Primer erf. plasental yolla fetusa geger eritrosit gibi hizl
arfar hiicrede cogalir. (eritrosit P antijen). <20 hafta (13-
16. haftalar aras) ise aborl, nonimmin hidrops (%1-2) ve
fetal 8lom daha sikhic Sonrasinda risk azahr.

www.tusem.com.tr

';Jan

tusemegitim

Klinik Bilimler 191. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 079

Hinfluenza pulmoner tutulumu ve mortalitesi (astm,
sigara, kronik HT, obezite) izlenebilir Teratojenik degildir;
ancak yisksek atese sekonder NTD yapabilir. Sopheli durumda
profilaksi (agih olup olmasi nemsiz) ve tedavi icin oseltamivir
verili; amantadine direnclidic  Zamamivir inhaler formdur
Oseltamivir ve zamamivir hem proflakside hem de tedavide
etkindir Peramivir sadece tedavide etkin

Klinik Bilimler 191. soru

Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 079

ubeola) mate mal pnomoni ve fefalm: teyapar
Teratojenik degildir Sopheli temasta pasif immi
yapilmahdir Asi gebelikte KE'dir. PP agilanmalidir

zai

GEBELIK VE TROMBOEMBOLI

+ Gebeds fromboz 5-10x artar. DVT daha sck gebelikte
(szellikle 3. t; pulmoner emboli ve SYO daha gok PP (ilk 6
hafta) izlenir. En 8nemli risk foktsri Sykidor

Tromboembali risldni arthranlar; C/S, €/ HSX, DM, anemi,
HEG, cogul gebelik, multiparite, presklampsi, PP enfeksiyon
ve 81t dogumdur:

HEREDITER TROMBOFiLi

* Gebede ya da PP DVTlerinin %20-50ide herediter
trombofili izlenmistir. Rutin taromasi 8nerilmez. Tarama
kendinde ya da 1. akrabada venéz fromboemboli dykiisiinde
(< 50 yas) ya da trombofili variginda &nerilic Gebede
protein S &lcomy yoplmaz (gebede profein S diger;
digerleri gebelikte taranabilir (ideal degil)

* Antitrombin 3 eksikligi en trombojeniktir (40x)

* Fakiér V Leiden mut. aPCR'min en sik nedenidir En sik
trombofili sendromu nedenidir. Faktdr V Leiden heterozigot

mut en sik bofilidir fen sik trombofili aPCR dir).
VTE iginde cransal en fazla olan Faktér V Leiden homozigot
mutasyonudur.

Hiperhomasisteinemi gebeds tromboz riskini arhrmaz.

+ Tromboproflaksi gereken yiksek risklililer:
Antitrombin 3 eksikligi, homozigot faktr V lsiden =
mut, homozigot profrombin mut, heferozigot °
fakisr Vleiden mut. + heterozigot protrombin mut

Tromboproflaksi  gerekmeyen dustk riskililer: |
heterozigot faktér V Leiden mut., protein C ve §
elsikligi <

+ DVT gebeds en sk antepartum, solda ve %70
ilicfemoralde izlenir. Heparin ya da DMAH verilic
Sonrasinda heparine gebelik ve PP 6-12 haffa devam edilic
DMAH efkinligi anti fakiér Xa ile takip edilir: Ancak rutin fakibi
Bnerilmemekdedic DMAH babrek yetmezliginde 5nerilmez.
Lakfasyonda verilebilir

+ DVT'de invaziv kenfrasli venegrafi alnin standartken gebsde
Snerilmez. Proksimal kompresyon USG (lk fesf) Snerilir
MR % 90 duyarldir. d-dimer negatif prediksiyonu degerli
(gebede en az duyarl) (ekartasyor)

www.tusemportal.com
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191.Gebelikte pnomaoni riskini artiranlar...
VZV, influenza, kizamik

KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BiLGisi T U s E m
>

ErreT

78

OLIGOHIDRAMNIOS

Oligohidramnios Etyolojisi

Fetal lacglar Maternal

* Kromozomal anemali | * PG inh * Hipertansiyen
* Konjenital anomaliler | » ACE inh * Preeklompsi
« IUGG fensik) « ARB « DM

« U slom * Transtuzumab * AFAS

* Postlerm gebelik + P dekolman
* EMR

Fallot tetralofj, kistik higroma, diafragmatik hemi Renal agenezi,
Meckel-Gruber Prune-Belly sendrom

VACTERL

Hipotiroidizm

Amnionik band sendromu

+ Poftersendromu: Bilateral renal agenezi, pulmener hipoplai,
skstremite kontraktori ve ybz anomisi ile birlikte ciddi
oligohidroamniyos.

. lik yotik band v, iskelet
deformitesi (clubfoot vby, pulmener hipeplazi, umbilikal korda
basi, degisken deselerasyon, C/S arhg

* Amniyoinfizyon (kristaloid) degisken deselerasyonu
azaltmak igin sadece travayda denenir En sk yan etkisi
hipertonustur. >37. hafta ise dogum &nerilir

POSTTERM GEBELIK

+ >82, hoflada hentz dogum olmamasidic En sik nedeni
haftarin yanhs hesabidir. [l is gebslik yos konfirme
edilmesidir (1. # CRL). Dogum karar verilir

q Postterm Gebelik Risk Faktéreri

+ Postterm ayko (en fazla) + Anensefali
* Nulliparite + Adrenal hipoplazi
+ Obezite + Maternal genler; 2q13
+ X bag. Plasental stlfataz

eksikligi

+ Komplikasyonlar; C/S arhy, plasental disfonksiyon,
makrozomi, omuz distosisi, fefal distres, oligohidroamnioz
MAS, fetal ve neonafal Blom, cecukluk cagi obezitesi,
yenidogan hipoglisemisi

INTRAUTERIN BUYUME SINIRLILIGI
(IUGR)=FETAL BUYUME KISITLILIGI (FGR)

+ Erken hafiada esas belirleyici genefik yapi, ileri haflada
gevresel ve hormenal folddrdr [nstlin, IGF-1-2 ve lepfin
ve c-peptid pozitif etkilidic. <16 hafia hiperplazi, 16 - 32.
hafta hem hiperplazi hem hipertrofi, > 32. hafta sadece
hipertrofi (yag - glikojen depo vs) ile gelisim saglanir
USG'de 10 persentilin (2 standart deviasyon) altina IUGR
(FGR) denir. 8 persentilin alfinda olanlar iin ise ciddi IUGR
(FGR) fanimi kullanilir

* Simetrik ve asimetrik olarak tiplendirilir

Simetrik gelisme geriligi (%20) erken haoftada etkilenme ile
hem hicre sayisi hem de hiicre boyutunda azalma olur: Kafa
cap, kanin gevresi ve uzun kemikler simetrik olarck geridir Erken
hoftadan itibaren tim &lcom parametreleri geridir A siklikla
normal ya da fozladir. Hayat beyu kiigiklik izlenebilir,

Asimetrik gelisme geriligi (%80) ge¢ haftada etkilenme ile
hicre sayisi degil hiicre boyutu efkilenir. En sik uteroplasental
yetmezlik iliskilidic Normal beyin ve bas gelisimi devam ederken
{beyin keruyucu stk abdominal cevre (cilt alti yag dokusu ve
karaciger glikojen depelan kullanilir) geri kalix Sikikla 28,
hattadan sonra boglar. Fetal kan &zellikle beyin, kerener arter ve
strrenale yénlendirilir. Bbrek kanlanmasi azalir; amniyon azalir
{oligohidroamnios). Dogumdan sonra biydme hizlanir

+ Klinefelterda IUGR beklenmez; turnerda gok hafif.

IUGR siiphesinde gestasyonel yas dogrulanir{ 1. #r bas-
popo mesafesi (CRL)). Abdominal gevre (AC), fetal biyime ve
tahmini fetal agirdik (TFA) igin en uygun tokip parametredir.
IUGR tanist neflesince simetrik mi asimetrik mi ayrimi igin
HC/AC oramna (<32hf >1 // 32-34 Hf =1 // >34hF < 1)
baldlir. {asimetrikte arfar). Normal AC |UGR'yi diglar IUGR
saptanmasinda AC fek en iyi 8lgtmdr

Asimetrik IUGRde fetal iyilik haline balahr Akciger
maturasyonu icin steroid tedavisi, NST, biyofizik profil,
amniyon fakibi ve doppler (umbilikal arter) dUstnilir

Umbilikal Arter Dopj

ne (U,

- UAD patoloji yok; 1 / hafta UAD, 1 / hafta biyofizik profil
ve NST Fefal biyome ise 3 haftada bir degerlendirli. 3-9
persentil ise 38-39. hafte; < 3 persentil ise 37. hafta dogum
anerilir

- UAD end diastolik alam kaybi; korfikosteroid (AC
maturasyonu igin), hespitalize ise giinde 1-2 kez NST, ayaktansa
hoftada 1-2 kez NST, 2-3 / hofla UAD, Fetal biyime ise 3
haftada bir degerlendirilir. 33-34. haftada dogum

UAD ters (revers) akim; kortikosteroid (AC maturasyonu icin),
Hospitalizasyon, NST giinde 1-2 kez, 2-3 / hafta UAD, Fetal
biyome ise 3 haftada bir degerlendirili 30-32. haftada
dogum

Klinik Bilimler 191. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 078

VARISELLA ZOSTER

* Gebede enfeksiyon daha siddetli olur. PRnémani (% 20) ile|
gelebilir ve mortal olurZona zosterde (reaktive) prognozy

Kstilecmez, fetal anomali yopmaz.

* <20 haftada fetal enfeksiyon nadiren (13-20 h% 2, < 1
h % 0.3) kenjenital VZ (IUGR, sersbral atrofi, koryeretinit,
mikroflalmi, hidronefroz, ekstremite deformite ve cilt skan)
yapar. >20. haftada ise anomali yapmaz. Ancak deguma
yalkan gelisirse %25 mortaldir

VZV'li ile temasta ilk 4 gin (10 gine kadar) VZIG dnerlir
Asi KEdir; PP yapilabilir, agi sonrasi 1 ay gebe kalmamalidi:

RUBELLA (KIZAMIKGIK)

« 1gG (+) ve IgM (=) ise bagiskhr lgG- Ight (=) ise; PP
lakiasyonda aglanmalidic IgM veya 1gG ve IgM bidikie (+)
ise avidite testi ile yapilir Avidite yiiksek ise eskiden (>2ay)
gegirildigi digindlor.

www.tusemportal.com
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 192

192.Gebelikte en riskli kalp hastaligi...
Mekanik kalp kapagi

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

'1 KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BILGISi TUSEM
82 T v

aymidir.  Makrolit grubu (azifromisin-  Klarifromisin-veya

kinolonlar) ve oseltamivir verilir H.influenza agisi her GEBELIK VE KONNEKTIF DOKU
gebede rutin dnerilirken; saglidi gebeye pndmokok asisi rutin
Srerilmez. Pn istis pnémonisinde etken p. i idic  SLE 1.3 remisyon, 1:3 stobil, 1:3 agreve izenir Maternal

HIV pozitif veya immunstipresede olur Fungal pnémoninin  mortalitede renal tutulum en nemlisidir. Ig G antikor {anti
gebede riski artmaz ancak sistemiklesme riski artar (Szellide SS5-A ve anti 55-B) plasentadan geger ve fetal bradikardi yapar.
coccidioidomycesis). Tiberkiloz gebede kéi0 perinafal sonug  py i riskd (on 31k komplikasyor] yUksekir (ar
iligkilidir. Plasenta siklikla tutulur ancak kenjenital tOberkiloz antikorlan (AFA) ve renal tutulum 8nemli). Preterm, UGG, 8lo
ok nadirdir. Gebede izoniazid, rifampin, etambutol verilic  dogum ve neonatal lupus sendromu artar. Gebelikte dogrudan
izoniozid  direncinde piridoksin  verilebilir  Str isi aspirin sndik w vardir

kullarilmaz (nérotoksik = fetal kraniyal 8 .sinir)

Sarkeidoz gebeligi olumsuz etkilemez. Pulmeoner HT varsa q pus Preeklampsi A

preeklampsi, preterm eylem ve trombosmbelizm riski artabilir.

Kistik Ribrozis komplike olursa en fazla riski arfor maternal | | cpoe [eprscidoma) ‘
&lomdor. Gebede akeiger tutulumy femel belirieyicidi Kan basna | Normal / Artmis | Artms }
Anermi | Hamotiz | Yok \
] A 3 3 Proteiniri Var Var

GEBELIK VE KARDIYOVASKULER SISTEM 1 1 ‘

Kreatinin Normal / Atmis | Normal / Artrmis
* Maternal kalp hastaliklanmin %50'si  konjenital  kalp Transaminaz ‘ Normal Normal / Artrmig [
hestald; bilcipid ok (en k), ASD fsn sk sekondum) [ e | B— ‘

ve VSD (2. en sik ama |U en sik tar alan) ‘dir. Ikinci sik grup
Klinik Bilimler 192. soru
o id i belilkten fa: &r0r; n alevienir
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS KoK b, Cuteigh oermis oidcas
Ozet Ders Notu Sayfa 082

- Mortalite riski artmayan (WHO sinif 1) belider: Siklikla stabildir; 1/3'Onde atak izlenir. KBY ve HT varsa
Rl B SR o darlk PDA, Myp  [FUPSrempoze presklompsi arfor. Preterm dogum, UGR ve

~ Non-kemplike, hafif - orta; pulmener darlik, y
(belirgin kagal yok)

- Baganl onanlmig; sekundum ASD, VSD, PDA, fofal
pulmener vensz d3nbs anemalisi

ISistemik Sklerozis (Skleroderma)’ta bazal fonksiyon seyrini

perinatal mortalite artar. Mefilergonovin dnerilmez.

Marfan (OD) sendromunda aort diseksiyon riski artar. Fetus
% 50 itimalle hastadir

L Ehler Danlos (OD/X) sendromu EMR, preferm eylem, uferin
—_lzole VES ve afriyal ekiopik ahm e i
e e e ) 05100 1l PP kanama risks artar

+ Mortalite riski en cok artan (WHO sinif 4)

= Pulmoner HT (en yiksek)
~ Ciddi sistemik ventrikoler disforksiyon GEBELIK VE NOROLOJI

= Peripartum kardiyomiyopati sekeli

~ Ciddi sol kalp obstriksiyonu Migren gebede en stk nérolojik semptom clan bas agnsinin
s i morikdisyon nedenidir. Menstriiel migren regrese olurken; diger migrenler
olmaz. Sumatriptan verilebilir; ergotamin KE'di

— Fontan operasyonu sekeli
— Ciddi koaridasyon

« Gebeligin dnerilemedigi baz durumlar: Eisenmenger send.,
primer pulmener HT, siddetli mitral darlik, peripartum KMP

Bykist, kapak tutulumlu aort kearktasyonu, aortik tutulumlu
Marfan send.

SVH mortal clabilir. %50'si pestpartum, %40 intrapartum ve
%10°u antepartumdur. En sk risk fakiéri GHT ve preeklampsidir
Epileptik hosto %20- 30 afok gegirin. >2 yil ndbet yoksa
prekonsepsiyonel ilaci kesebilir Monoterapi &nerilir. Epileptik
gebede sponfan abortus, HT, p.dekolman, preterm dogum,
IUGR, C/S, mortalite, postpartum depresyon artar Konjenifal
) anomali (NTD gibi) arfar (hastalik nedenli degil; anti-epileptik
+ Onceki fstusta hipoplastik sol kalp en fazla < ajan iligkil)

tekrarlama riski olan durumdur Blylk arter

7 Multiple Skerozl gebeligi clumsuz efkilemez. MS ataklan
franspozisyonu (BAT) parenferal akianmibeklenmez. % gzahr (KOK gibi; postpartum artar. Dogum sekli
Parenteral akianmda en riskli hastalk aort

stenozudur. Aktarminda matemal etki paternal <
efkiden fazladir

degismez (NVD). Anestezisi epidural (spinal degil) olmalidir
Myastenia Graves gebeligi clumsuz stkilemez. Dogum sekli
degismez (NVD) (doz kas=myometrium etkilenmez); ancak

operatif dogum gerekebilir Korar efidli ajanlar Gnerilmez
(magnezyum, kas gevetici, aminaglikozid)

+ Warfarin, DMAH, heparin ste gegmez.

www.tusem.com.tr
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192.Gebelikte en riskli kalp hastalgi...
Mekanik kalp kapagi

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

| KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BIiLGisi T U S E M

aymdir.  Makrolit grubu (azifromisine  Klaritromisin-veya
kinolorlar] ve oseltamivir verilir H.influenza agisi her
gebede rutin dnerilirken; saglikli gebeye pnémokok agisi rutin
Bnerilmez. Py istis pnémonisinde etken p. i
HIV pozitif veya immonsipresede olur Fungal pnémeninin
gebede riski arimaz ancak sistemiklesme riski arfar (5zellikle

coccidioidomycosis). Tberkilloz gebede kit perinatal sonug
ilighilidir. Plasenta siklikda tutulur ancak kenjenital tUberkiloz
gok nadirdir. Gebede izeniazid, rifampin, etambutol verilic
izoniozid direncinde piridoksin  verilebilir isi

o EOTN ERED

GEBELIK VE KONNEKTIF DOKU

SLE 1:3 remisyon, 1:3 stubil, 1:3 agreve izlenir. Maternal
mortalitede renal futulum en dnemlisidir. Ig G antiker (anti
SS-A ve anti $5-B) plasentadan geger ve fetal bradikardi yapar.
Preekl i riski (en sik komplikasyor) yiiks ektir antifosfol
antikorlan {AFA) ve renal tutulum nemli). Preterm, IUGG, &l

dogum ve neonatal lupus sendromu artar. Gebelikle dogrudan
it

kullarilmaz (nérotoksik = fefal kraniyal 8.sinir)

Sarkoidoz gebeligi olumsuz etkilemez. Pulmoner HT varsa
preeklampsi, preterm eylem ve tromboembeolizm riski artabilir
Kistik Fibrozis komplike olursa en fazla riski artar maternal
8lomdir. Gebede akeiger tutulumu femel belirleyicidir

GEBELIK VE KARDIYOVASKULER SISTEM

+ Maternal kalp hastalidaninin %50'si  konjenital  kalp
hastaligidir; bikiispid aorta (en sik), ASD (en sik sekundum)

ve VD (2. en sk ama IU en sik fam alar) ‘dir fkinci sik grup

aspirin yonu vardi,

upus Preeklampsi Ayinmi 3

[ Lupus | Precklamsi |
Kan basna | Normal / Artmis | Artrmig |
[ anemi | Hemoliz Yok [
Proteiniri | Var Var i
Kreatinin | Nermal /Atims | Normal /Arims |
Transaminaz | Noral | Nommal/Admg |
Kompleman [ Acaims | Nomal [

Klinik Bilimler 192. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 082

[Romatoid Artrit gebelikien fayda gérir; postpartum alevlenir
(KOK gibi. Gebeligi olumsuz efkilemez

ISistemilc Sklerozis (Skleroderma)'ta bazal fenksiyon seyrini

+ Mortalite riski artmayan (WHO sinif 1)
= Non-kemplike, hafif - orta; pulmoner darlik, PDA, MVP
(belirgin kagak yok)
— Baganli onanlmi; sekundum ASD, VSD, PDA, fofal

pulmoner ven3z dantis anomalisi

le VES ve atriyal eldopik afim

belider Siklikla stabildir; 1/3'Onde atak izlenir. KBY ve HT varsa
perempoze preeklampsi arlar. Preterm dogum, [UGR ve
perinatal merfalite arfar. Metilergonevin dnerilmez.

IMarfan (OD) sendromunda aort diseksiyon riski artar. Fetus
/6 50 ihtimalle hastadir

Ehler Danlos (OD/X) sendromu EMR, preferm eylem, uterin

ptir ile PP kanama riski arfor.

Mortalite riski en ok artan (WHO sinif 4)
~ Pulmener HT (en yiiksek)

— Ciddi sistemik ventrikiler disfonksiyon

— Peripartum kardiyomiyopati sekeli

— Ciddisol kalp obstriksiyonu

— Ciddi aortik dilatasyon

~ Fontan operasyonu sekeli

— Ciddi keardasyon

Gebeligin énerilemedigi baz durumlar: Eisenmenger send.,
primer pulmoner HT, siddetli mitral darlik, peripartum KMP
Bykisiy, kapak tutulumlu aert kearktasyonu, aortik futulumlu
Marfan send

+ Onceki fetusta hipoplastik sol kalp en fazla
tekrarlama riski olan durumdur BUyOk arer
transpozisyonu (BAT) parenteral akianmi beklenmesz.
Parenteral akionmda en riskli hastalik aort
stenozudur, Aklanminda matemnal etki paternal  #
efkiden fazladir 5

+ Warfarin, DMAH, heparin ste gegmez.

GEBELIK VE NOROLOJI

Migren gebede en sik nérolojik semptom olan bas agnsinin
nedenidir. Menstrel migren regrese olurken; diger migrenler
olmaz. Sumatriptan verilebilir; ergotamin KE dir.

SVH mortal olabilir. %50'si pestpartum, %40 intrapartum ve
%10*u artepartumdur. En sik risk fakisrd GHT ve preeklampsidir.
Epileptik hasta %20- 30 atak gegirin >2 yil nébet yoksa
prekonsepsiyonel ilac kesshilic Menoterapi dnerilir, Epileptik
gebede spontan ahortus, HT, p.dekolman, preterm dogum,
IUGR, C/S, morfalite, postpartum depresyon artar Konjenifal
anomali (NTD gibij arfar (hastalik nedenli degil; anti-epileptik
ajan iligkil)

Multiple Skerozl gebeligi olumsuz efkilemez. MS ataklar
azalir (KOK gib); postpartum arfar Dogum  sekl
degismez (NVD). Anestezisi epidural (spinal deil) olmalidir
Myastenia Graves gebeligi clumsuz etkilemez. Dogum sekli
degigmez (NVD) (diz kas=myometrium etkilenmez); ancak
operatif dojum gerekebilic Kirar efiili ajankr 3neriimez
{magnezyum, kas gevsetici, aminoglikozid)
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193.3’lii tarama testi pozitif olana ne yaparsin...
amniosentez A/S

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

54

| KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BiLGisi TU s E

Prenatal Degerlendirme

Algeritmasi

* 1[Ik 28 hafta ayda bir
Siklik * 28-36. hafta arasi 2 haftada bir
* 36. hafta sonra haftada bir

Kan basinci élgomi

Kilo 8lcoma

Fundus yoksekligi; 20-34 hf = cm
FKA pozisyon, gelisim, akivite ve AFI

Her
takipte

TDG (Naegele formild: ay-3, gin+7)

Hic veya Hb

Kan grubu ve Rh

* . coombs (gerekende]

Pap smear

[drarda protein-koltar

0-14.W * Klamidya koltors

Rubella, sifiliz, hepatit B, HIV taramasi
Andploidi taramasi (11-14.hafta)

~ Kistik fibrozis faramas|
- Spinal muskuler atrofi faramast
- Gonokok taramast (riskl)

* Hematokrit veya hemoglobin
GYT-OGTT (24- 28 hafta)
. coombs (28. hafic)
15-28. W Anéploidi taramasi (15-21. hafta)
NTD tarama (MS-AFP) (15-21.hafta)
- Kistik fibrozis tarama
Spinal muskuler atrefi tarama

GBS koltoro (rektovaiinal) (35-37.hafta)
Gonokok torama

29-41. W Klamidya koltord ve sifiliz tarama

- Hepdtit B torama
HIV tarama

AT vz

Tarama ve Tam

Andplédi Tarama ve Tam Testleri

Tarama Tani

1.ir (2'1) kombine (USG-+hcg +PAPP-A) | CVS (1.tr)

Entegre fest (en duyarl BX) A/S (247 - Bitr)

Ardigik test-olasilik Kordesentez(>20h)
2.4r 310 (heg +AFP+E3)
2.4 410 (heg-AFP-E3-+inhibin A)

NIPT free cell (en duyarl) >10.h

Preimplantasyon

-+ Polar cisim (anne)

* Blastomer 3. @)

+ Trofosktodrm (5-6. @)

AFP 310 ya da 4'10 festte yani 2. ir farama fesflerinde var;
NTD taramayi da saglar ancak 1. fr tarama testlerinde yok;
yani 1. t#r'de NTD taranmaz. 2li test 310 ve 410 festten
daha iyi andplaidi farar. 10 ve 415 TR 13 taramaz. Aynica
bu andplsidi farama testleri Turner send. fararken; seks
krozemom anemalisi (Klinefelter) faromoz

Tr 21 Tr 18 ve (Tr 13)

hCG Artar Azalir
PAPP-A Azalir Azalir

[‘arp Azalir ["Azalir

[ea [ Azalr | Aalr |
Inhibin A Arfar Azalir

rizomilerde nazal laal O a_da
Klinik Bilimler 193. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 054

GBS 35-37. hafta rekio-vajinal kiltirle taranir. Pozitifse ab
baslanmaz (eradike olmaz). Dogumdan en az 4-6 saat Snce
profilaktik ab (sefalosporin-perisilin/klindamisr)  verilir
Ancak kolonizasyon olsa bile membran riptire degil ve c/s
planlanmigsa profilaksiye gerek yoktur.

Gebelikte Asilama

(5 A
Gerekfiginde YAP KE Rutin YAP
Kuduz V | Kabakulak [ Temrrmz
Hep A ‘ Kizamik Difteri
Hep B | Rubslla | Bogmaca
Pnomokok ‘ vzv [ Influenza
Meningokok ‘ Cigek [

J Antraks
Mecbursa; polio {oral-subkutan}, fife, sart humma

www.tusem.com.tr
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310 ya da 410 (2.1 farama) risk yOksekse; AZS
NS SISy !—mz-lammu Vo
+ VS (149 ya da A/S (2.4) ve EKO (20-22.H

AFP glikoprotein yopsindadic Fetol albomin de denir
Yol sak, karaciger yopilir AFP'de NTD igin cut-off 2.5 MoM
(cogul: 3.5)dir. Yoksekligi halinde gebelik tayini yopilir (CRL
vb). Yeni hesaplamada yine yOksekse 2. Dizey USG yapilir
Patoloji saptanmazsa A/S ile AFR asefilkolin esteraz ve karyofip
bakilabilic. NTD en sik lumbosakral alandadir Embriyonik
dénem patolojisidir. Kafada limon ve muz belirtisi fipikfir. AFP'de
NTD taramasi igin cut-off> 2.5 MoM (sogul gebelik > 3.5,
DM:1,5 MoM)'dir. Aile & (en riskli), MTHFR mutasyonu,
Meckel gruber, aneuploidi, DM, obezite, hiperfermi, valproat,
kumadin ve kiz fetus risk fakidderidir

Gebelik yaginin
bisyisk (en =ik) hesabi

NTD | Gestrosizis | R21 \
Kistk higroma | Orfolesel X |
Gogul gebelik jl Fetal &0m | om |
Prematirite | DDA | Obezite |
: Precklompsi | O \ host. |
Korycanjiom | Feto-matemal feratom | Fetal 8lom |

Gebelik yaginin kisgisk (en sik) hesabi ‘

www.tusemportal.com
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194.Urge inkontinansta hangi tedavi uygun degil...
sling

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu . .
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

| KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BIiLGisi T U S E M

S 30 a1 T MR

Miksiyon (iseme) sonu rezidiel volim (PVR) > 200  * Medikal olarak AMa agonist (sfedrin, psédosfedrin,
mL (150 ml) ise patolojikfir. Postop mesanenin bosalima fenilpropanclamin ve norepinefrin), trisiklik antidepresan
kabiliysfine balalir {SUI cerrahisi gibj) (imipramin: alfa agonist, antikelinerjik (M1), ADH artinci),
duloksetin (SNRI)

Bonney testinde parmak ile paralretral doku ifilic
Cerrahinin fayda simblasyonu saglar. SUI test edilir.

Urodinami urge inkonfinansta alhn standarthr. Mix, uge ~ URGE INKONTINANS

ve cerrahi sonrasi devam eden inkonfinarsta yapilir. izole

stres inkontinansta Snerilmez (PYR'de N ise). UUi'ta medikal = Ani idrara silagma  hissi ile g8rilen inkentinanshr. Istemsiz
tedavi uygulanacak ise dredinami gereksizdir yaklasim datasacl . s ' a
degigmeyecektir. Urodinamiden kimler fayda garir; bulgu ve Klinik Bilimler 194. soru

diskordansi olan, inkonfinansi olmayan (ve Sksiirik

sires test negati) prolapsus cermahisi planianan (maskelenmis | 1US€M Kadin Dogum COMPACTUS
SUI icin), inkonfinans cerrahisine ragmen dizelmeyen ya da | Ozet Ders Notu Sayfa 030
nks adeny yokeel FVR olan, MS giliinarelcic hasioligi okary
sirekli Driner inkontinansi olan, >65 yas hasta

Tedavide ilk secenek Kegel egzersizidir

- Antikolinerjik: Olsibutinin (uzamig efkili, transdermal ve
Gérintileme lk fercih olmaz. Uretral divertikilde MRG jel), tolterodin, fesoterodin, darifenasin, solifenasin (M3),
en iyidir. Sistoskopinin rutinde yeri yoktur trospiyum (SSS gegmez (en hizlh gegen oksibutin); - metabolize
edilmez). En stk yan etkileri agiz kurulugudur

" es ve Urge inkontinans Karsilaghr * Trisiklik ontideprasan  (imipramin = alfa  agonist,
[l semptomiies i - | antikelinerjik, ADH artirici)
P | * Mirabegron: Bsia 3 res. agonisti. Agiz kurulugu, kabizlik ve
| St il i) i yek ‘ grme bularikigi yapmaz. En sik GIS (nazsfarenilt, dispepsi,
Sikigma hissi ile birlikte sik idrara bulant) yan etkisi vardic
% var yok i
| gkma || + Prapiverin: anti-muskarinik, kalsiyum antagonisttik etkili
| Kanin ici basing arhisiyla idrar kagirma | yok var | | & Raveksar: Fostociasterci Trhibiiyont ve: kol kanal
| inkentinansta idrar kagrma miktars | ok az [ antagonizmasi. Spazmolitiktir
| Nokturi var yok | »
f + Kognitif - bilissel bozuklugu olanda mirabegron ya da
| Cocuklukta altina kegirma var yok ‘ trospiyum uygundur.
" Tasma (overllow) fip INKonMnansta QelrUssor KasiMaKs Zin agir
-+ SUI primer tedavisi cerrahi iken; UUi'de medikaldir. = dolmug mesaneden idrarin tagmasidir. Uretranin king yapmasi
Mikst tipte baskin olana edakdanilir E ile olugabilir (3rn: Uterin prolapsus). inkontinans cerrahisinde

— Grefranin oversuspansiyonu ile de gelisebilic PVR > 150 cc'dir
Tedavide {3 blokérer, kolinerjik agonistier kullarli

GERCEK STRES INKONTINANS Ekstraiiretral (by-pass) inkontinansta anatomik varyasyon

¢ ya da fistol iliskdlidir. En sik neden vesikovajinal fistillerdir.

Vesikovajinal fistilon tOm dinyada en sik nedeni uzams

* Ensik inkenfinanstr. Siklikda geng kadinda izlenir. evre 2'dir Genitoiriner fistillerin geligmis foplumlarda en

« Detrusor kontroksiyonu olmaksizn istemsiz idrar stk nedenleri gegirilmis cerrahi (histereldomi vb), malignite
kagirmadir. Proksimal Grefrann pozisyon degismesi ve  ve RT'dir Vezikouterin fistolde idrar kagag, sikiik hematir ve
Daha nadir internal Gretral sfinkteri sincindaki  @menere triadi yusuf sendromu olarak bilinir

Noktiri fedavisii desmopressin (nazal ve oral), imipramin

yetersizlikten olur. Hasta 8ksOrdi
(en sik), furesemi

laginr

« Tedaviilk sgsenek Keiel aszarswzud\r. Hem SUI hem de UUI
Klinik Bilimler 194. soru

Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 030

T

PELVIK RELAKSASYON

+ Marshall-Marchetti-Krantz (MMK) Gebelik (porite) Spina bifida |
+ BURCH (Kolpesispansiyon) Vajinal dogum (en sik | Dosik ogitim dozeyi |
. b jinal Sling (0 pek boynu) Menopoz; _yuslanmu ve hipoE | Irk (beyaz = pelvis tipi) |
« Midiretral Sling: Vajinal: SUI'de altin standart Kronik kann ici basing artig; | Pelvik taban travmast |
I T — + KOAH + 8nceden gegirilmis onanmlar

+ konstipasyon « epizyotomi

Tension-free vaginal fape (T¥1) oY i histerektomi

+ lrritable barsak bag dokusu (Ehlers -Danlos
+ Peritretral yoplar MMKda pubik  (simfizis Send)
pubis arkas) kemigin periostuna, Burchde ise
iliopektineal ligamana (Cooper) asilie

Dogum iligkili POP risk faktérleri; makrozomi, uzami
ikinci evresi, epizyotomi, anal sfinkter yaralanmasi,
epidural anestezi, forseps kullarimi, oksitosin ile dogum
indUksiyonudur.

www.tusem.com.tr
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195.6 cm’lik basit kist verilmig; ne yapilir...
En sik kist folikil kistidir; 4 - 8 hafta beklenir

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BILGisi T U s E m

18

Gebede ulniO “bc'hndu ve dogum ieylemine engel olacaksa

operasyon disOnolur. Asemptomatik ve >10 em ya da 5- 10
OVAI: CA125 Il / Bata2 mikroglobulin / Transferin / Transtirefin <m arasi ve gopheli bulgu varsa cerrahi planlanir. < 5 cm ise
/ Apolipoprotein Al izlem yeterlidic. MR gekilebilir. Elektif igin en optimal zaman
16- 20. haftadir

Over kist forsiyonu icin en dnemli risk ovaryan kitle varligidir

ROMA: CA 125 ve HE4.

| RMI1 ve 2: USG skor x Menopozal skorx CA 125 4avivesi | (5 ¢m), En sik nedeni fonkslyonel kistiir. Neoplastik en sik

usG USG Skorlamas:: Menopezal durum dermoiddir Endometrioma ve absede forsiyon beklenmez
« Multilokile | ¢ Oigin O (usg skoru) | 1-Premenopoz (yapisik). Akut batininda karin agnsi ara ara ya da sirekli olabilir
+ Solidalan | * 1iin: 1 (usg skoru) | 3-Postmenopoz ve hareket ile arfabilir (kanlanma degisir). Ates, tasikardi ve
+ Metastaz * 2-5 igin: 3 (usg skoru) lékositoz nekroz iliskilidir. On tamida en basanh doppler
. Asit USG'dir Anafor isarefi izlenir. BT istenmez (duyarlligi dosik)
* Bilateral kitle Kan akimi kesilmesi over torsiyonu dedirtir; ancak kan akimi

gorilmesi torsiyonu ekarte eftirmez. Kesin tamisi cerrahi ile

gésterilmesidir. (L/S tercih). Overyan gérinti ile ooferektomi

karan alinmaz her durumda deforsiyone edilir. Kistektomi

+ OVAI, ROMA, RMI tarama araci degildir. Preop yonetime  eklenebilir Tekrarlayanda pelvik yan duvara fikse edilebilir
yardimeicr. Peritonit varsa ooforektomi disindlebilir.

FONKSIYONEL OVER KiSTLERi
(NON-NEOPLASTIK)

Klinik Bilimler 195. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 018

Follikol kisti (en sik) 8 em'i pek gecmez (non-ovule) ve 4-8
haftada regrese olur

2. Korpus luteum kisti reprodiktifte en sik riptire
(hemoperitoneum) olan kisttir. Riptire ektopikle kangir SAT'a
gére 20-26. ginler arasi en sik sagdadic 8 haftada geriler
RGptor olmadikea cerrahi gerekmez
3. Teka lutein kistleri (em nadir) (Hyperreactio lutealis):
En nadirdir. Her zaman bilateral (digerleri unilateral).
Multiokiledirler. h€CG yiksekligi nemlidir, trofoblastik
(en sik mol) hastalik, sogul gebelik, rh izommunizasyony,
plasentomegali, DM, ovulasyon indiksiyonu (klomifen sitrat,
hMG veya FSH) ve GnRH andlog kullanimi ile gérolebilider : :
hCG azaligi ile geriler; komplikasyon gelismedikge cerrahi $ekil: Hemorajik kist Sekil: Korpus luetum kisti
gerektirmez
* Korpus Luteum Persistansi (Halban Sendromu) antitesi:
Her ovulasyonda olugen korpus luteumun korpus albikansa 5
regrese olamamasidir. Progesteron kinlma kanamasi ve ANORMAL UTERIN KANAMA
adneksial kifle bulgusu ile ektopik gebelikler kangr
YASA GORE KiSTE YAKLASIM Menstriel Siklus Bozukluk Terminoloji
< 21 gin aralikh mens: Polimenore |
. pubertalde ve adeldsanda epitelyal over timérd en - -
nadirdic. Unlokille kistler her zoman benigndir, 6 ayda | = 39 89n aralikii mens: Oligemencre
geriler Kist aspirasyonuda fekrarlama fazla oldugu igin Siklus aralik N, mikfar ve siire Menoraiji
énerilmez. Malign kriter ihfiva eden, > 8-10 cm, fokipte | Siius aralik ve sdre N; mikor 1+ | Hipermenore
regrese olmayan kiste cerrahi planlamir Cerrahi éncesi . -
Y kremozom arashnlir; varsa bilateral ooferektomi yapilir Siklus aralik ve sire N; miktar : | Hipomenore
Adelssanda KOK ilave edilir (yeni kist olugmasin) intermenstriel: Metroraiji
« Reprodikifte en sik over neoplazisi matir kistik teratom
(dermoid)'dur. ikincisi seréz kistadenomdur.  Malignite  Ancak ginomozde asagidaki ferminoloii Gneriyor
siphesi yoksa 8-10 cm'ye kadar takip edilir. Diger durumlarda
cerrahi digindlir KOK ilave echlir (yeni kist olusmasin) S Tarraegio
Premencpozal dénemde CA 125'in spesifite ve sensitivitesi
dustktor; kullanidmaz, USG'de daha degerlidin CA 125 Normal
postmendpozal dénemde dnem kazanir Miktar 5-80 ml
: lck F ik, unilokdle, basit, timér Sire ‘ =8gin
h?,""“‘?” pegaffve ?.Cm oo .!w.culf ""?'*T '"k'.p ed'IEbfl"’ Sikhik (mensler arasindaki gon) ‘ 24-38 gon
digerleri cerrahi gerekfirir. Her 1rld kist biyomesinde malign
disinilmelidic. Ca 125'in artmamasi maligniteyi ekarte Duzen (Sikluslar arasi degiskenlik) ! <7-9 gin

eftirmez.
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196.Yatan PIH tedavisinde ne verilmez
Cevap gentamisin + metronidazol
Verilecek 4 sik kitapta yazdigimizdan

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu ILGILINOTLAR

Tu s E m KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BILGISi

sk infertilifeye neden olan mikroorganizmadir. Dogum selli  * PIH'de altin standart LS / LT'dir
degismez. Riskini; addlesan donem, Klamidya éykiisi, siyah

Tedaviye ivedilikle genis spekirumlu ampirik antibiyotik ile
irk, yeni veya gok pariner, diigiik sosyoekonomi, BV, KOK, genig

baslanir. Kalor alimir ancak sonug beklenmeden tedaviye gegilir
ekiropion arhnr.

§ CYBH hosaklligin: en: Fiskli dBnam adelosantir: Ay dBrem _ Ayeidan

e et heseaver, o, | KIINIK Bilimler 196. soru
e o “"I Tusem Kadin Dogum COMPACTUS

ve servikal hareketlerle artan agn fipik bulgulandir. En sik
ctken klamidyad. Infrtilite, okiopik gebelik ve AUK'un on sik| Ozet Ders Notu Sayfa 027
enfeksiyoz nedenidir.

Yatarak (Hospitalize)
PELVIK iINFLAMATUAR HASTALIK + A= Sefoksitin (IV) veya sefotetan (V) + doksisiklin (Oral / IV)

« PH skikla - — o B = Klindamisin (V) + sefiriakson (IV) veya gentamisin (V)
tedavisi fercih odilir

gelisir. Miller kanal siperiory (kolumnar) futar (salpe
en sik). Primer patojen klamidya (subakut ve sikiikla Ria| + Altematif: Ampi Ibakiam (IV) + doksisiklin (IV-Oral)
iliskili) ve gonore (hizli) dir. Sikiikla polimikrobialdir; kiiltir

. yolla neden ( PIH Hastane Ye Endikasyonlan h
olabili, En kéti prognozludur; thay sever. =y [+ Koot
. M I gards 1 h.infl: grup A * Yiksek ateg * Peritonit
koklar ve pnémokoklar gibi respi ! * Lokesitoz > 15.000 | * Bagansiz ayaktan tedavi
de alt genital sisteme kolonize olarak PiHye neden ° Abse yOphesi * Orali engelleyen bulant-kusma

olabilmektedir.

* PIH komplikasyonlan olarak PIH rekirrensi (en sik), infertilite,
ektopik, kronik pelvik agn, pelviperitonit, Fitz-Hugh Curtis
sendromu ve TOA sayilabilir,

Fitz-Hugh Curtis sendromu en sik klamidya (daha sik) ve

gonore salpeniitine sekonder gelisen perihepatittir. Karaciger

kapsili (parankim tutulmaz) ile batin én duvan arasinda
adezyon geligir. Inspirasyonla artan sag tst kadran agnsi ile
izlenir.

4 Tntakctyen Yayibe Yellar:
T Rnadeer ol (>N00)
el i

Tuboovaryan abse (TOA) PIH'n son komplikasyonudur. llk
PIH sonrast bile gelisebili. Semisolid abse kitlesi bil

ve agnhdir. llk olarak USG il konfirme edilmelidir. Hospitalize
edilmelidir. 72 saat icinde olgulann %75'i tedaviye cevap verir
Cevap vermeyende cerrahi (USG/CT esliginde peruktan ya da

Kontrasepsiyon ve PIH

|

+ Bariyer yéntemler, KOK, Depo-MPA, tip ligasyonu, <, cerrahi) gerekir. Abse rij ve endotoksik sok disindiren
histerektomi ve hormonlu RIA PIH'e karyt kruyucudur. = hipotansiyon ve eligiiri varg cerrahi endikasyondur.

b ';L‘:':;':r:'l‘j'::’;; :.:l;:m:;';:.ﬁ::g Dz':ﬂ:::'o et 7 Pelvik tisberkiiloz kronik PIH ve buna sekonder infertilitenin
(ovonorgestrellly RA ik aydom sorra Pl Hn| ¢ e sk nedenidir. Hematojen (1ip ve uterusa) yaylimyla gelisi
s 3 Siklikla asemptomatiktir. Semptomu infertilite (en sik) ve pelvik

‘ agndir. infertilite agisinda en kétili prognozlu tip enfeksiyonu

+

ile Klami i .
sl o el el atkanidic, En uk yerlagimi salphsnks sonra endomatriomdur:

Izoniazid + etambutol verilir. Direngli ise cerrahi.

3

Neredeyse tamamen RIA ile iliski ajan Aktinomiges
israilledir

Toksik sok sendromu en sk menste uzun sire tampon
kullanan adélesan ve geng kadinlarda izleni. En sk
Stafilekokusa aureus'tur. Akut klinik; énce vaskiler permabilite
artar; hipotansiyon gorilir. Ates, dékinti izlenir. En sik 8lum
nedeni ARDS'dir. Diyafram, servikal baghk, noncksinol-9 ile
Tar kliniktir ardindan laboratuarla konfirme edilir. arasinda iliski varken RIA arasinda iligki yoktur.

+

Yine Ria yiksek iliskili diger ajan Eubacterium
nodatumdur.

+ Histerektomi sonrasi en sik pelvik sellit gérilor.

SN & U

* Klinik triad: Pelvik agn (% 90), servikal hareket ile artan
adneksial hassasiyet (en &nemli) ve ates. Pelvik agn

olmayabilir; taniy: dislamaz.Pelvik hassasiyet, akinti ve/ veya GENITAL ULSERAT'F VE PAPULLER

mukopirilan servisit vardir,

HASTALIKLAR

Major * Hepsi CYBH'tr.

[ Endo bx: endometrit USG'de TOA gériinimi
Sedim ve CRP arist [ s'de salpenitt gtetnom
Ates (> 38) o [ -
m |

Genore ve klamidya géster

Sekil: Grantloma inguinale Sokil: Lonfograniloma venerum
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Oral dop

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 197

197.Prolaktinomaya yol acan mikroadenomda...

amin agonisti

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Klinik Bilimler 197. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 101

JARI VE DOGUM BiLGISI

101

Tedavi

Dopamin agenistleri (Ergot alkaloidleri): Bromokriptin (kasa),
kabergolin {uzun] methergolin, pergolid, listriddir Bulanh
kusma en sik yan etki. Orfestatik hipetansiyon da yapabilirer.

* Kabergolin uzun etkili selekiif dopamin res. 2 agonistidir;
bulanti daha az. Ancak hiperirofik kalp kapagi hastahgi ve
kapak yetmezligi riski var

Dopamin ogenistieri (non-erget): kinagolid kalp kapak

fibrozisi yapmaz.

+ flaca bagh hiperprolaktinemide dopamin  agonistleri
Snerilmez

+ Mikroadenom ya da makroadenomda ilk seger dikald
eraTvanal STads PRL Gzl ancak GalaKRTore dana
geg dizelir Makroadenomda transsfencidal eksizyon (ko) ve

RT dagOrolebilir

Gebelikte adenom bisybyebilir (daha cok makro) ancak
yeni adenom geligmez. Gebelik ve hipofiz adenemu
takibinde PRL 8lcmi anlamsizdir Gebede gérme alar ile
fakip edilir; sorun varsa hipofiz konfrastsiz MRG dosnilir
Bromokriptin (dopamin desidual prolakfini efkilemez;
amniyondaki PRL  etkilenmez) kullarlabilir |
degiildir. Hipofiz adenomu, gebelik ve emzime (nérolojik

belirtili + ise KE) igin bir KE degildir.

iNFERTILITE

Korunmaksizin ve diizenli cinsel iliskiye ragmen < 35 yas alt
igin 1 yl, > 35 yag Ustl igin 6 ay gebelik elde edememe. Hi¢
edilmediyse primer infertil; nceden edilmis ise sekonder.
Fekundabilite: Siklusto gebe kalma ihfimali (< 35 yag: % 20
711 yilda % 85)

+ Fekundite: Siklusun canli dogum sonuglanma ihfimali

4+ Gebelik elde etmede en énemli parametre yastir
{spontan - YUT farketmez)

Erkege ait | %30-40 |

Kadina ait %40-50 |

+ Tuboperitoneal + %25-30

+ Ovulatuar + %15-20

+ Uterin .+ %5.10 |

Erkek ve kadina ait | %20-25 |
| Agklanamayan (unexplained) | %1015 |

4 nfertilite Nedenleri .

| Erkek Faktéro |%25 |

["Ovolatover Fakier (%27 |

f Tubal / Uterin Faktr |w22 |

| Diger faktsrler [%s |
Agiklanamayan inferilite | %17 |

« inferfil cifte en temelde; HSG, over rezerv festi,
spermiyogram istenir;

KADIN INFERTILITESI

OVARYAN FOLLIKUL REZERV TESTLERI

Bazal FSH: Siklus 3. gon FSH'nin > 10 (12) IU/mL = k310
Bazal E2: Siklus 3. gon > 60-80 pg/ml = k310
Klomifen sitrat testi (CCCT): CCCT sonrasi 10. gin FSH >
14 IUAL ise ya da. 3. gon FSH ve CCCT sonrasi 10.g5n FSH
seviyelerin toplami > 26 |U/L ise ya da FSH arhgi > 20 [U/Lise
= két. Bazal FSH'dan degerlidir.

inhibin B: Grantlozadan salinir (Preantral follikil sonmasi)
follikssl kohortunu gésterir. Disitk ise = ka1D. Basanh degildir

TV USG: Siklus 3.g0n tofal antral follikdl (2-10 mm) sayisi (AFC)

< 4 ise= kati. Azalmig AFC spesifitesi yOksek ancak sensifivitesi
dogtldir

Anti-Millerian  hormon (AMH): Grandlozadan  salimir
(Preantral folikil sonras). Deminantfolikil segiminde &nemlidir
Yagla birlikte azalir; menapezdan sonra gérilmez. K1l rezery <
1 < nommal < 3,5 ng/dL < iyi rezerv gsterir. AMH primordial
folikil saysst ile korelasyonu iyidir (FSH ve inhibinden iyi). AMH;
FSH ve E2e gére daha erken dénemde etkilenir Over fonk.
azalmasinin daha erken belidecidic AMH menstrlel siklusun
herhangi bir gininde &lcllebilic Gonadetropin bagimsizdir
KOK kullananda (%15-20) ve GnRH-a tedavisi sirasinda
azalabilir. Over rezervin iyi oldugunu en iyi gdsteren FSH; k1o
oldugunu en iyi gBsteren AMH'dir.

OVULASYON TAYiNi

Serum veya idrarda LH
* Bazal viicutisist

+ Servikal mukusun deg
Midluteal progesteron: (SAT 21-23. giin) / >3 ng/ mL.
* USG'de dominant follikd

n riptord

+ Anovulatuvar infertilitede; hcg, FSH, PRL, TSH

istenir.
infertilitede N, T, { Siniflamasi (WHO)
[Grop 1 Grup 2 (% 75-80)

* Hipogonadotropik * Normogonadotropik

pog: m (t
da hipofiz duyarsiz)
Hipotalamik (stress dahil)

* Anovulatuar ve
sligomenorsik hesta; En

amenore, anoreksiya nevroza silc PKO!

ve Kallman send
FSH: L /N, E2 L, prolaktin N
Human menopozal
gonadotropin ve rekombinant
FSH-LH ilk tercihtir

[Grops

* Hipergonadotropik

Hipegonadizm

« Overyetmezligi (POF dahil),
rezistan over sendromu.
Amenore sikdir
FSH: T, E2 |
En zor gruptur. Oosit
donasyonu fercih olarak
dosonolebilir

FSH: N, E2: N, LH: N ya
da'

iik secenek klomifen
sitrat veya letrazol'dur
Klomifen sitrata direnclide
metformin, deksametazon
ve bromokriptin de
eklenebilir. Klomifen
sitrata direnglide aynca
saf FSH kullanilabilir
(PKOS)

Grup 4

* Hiperprolalctinemik
anovulasyen grubudur.
Hipotirodi, ilag vs.

* GnRH baskili;
FSH:azalmis veya
normaldir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 198

198.Sekonder amenorede hangisine bakilmaz ?

karyotip

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

1 KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BIiLGisi T U S E m

UBERTE TARDA

> 13 yasta sekonder seks karokteri yok, > 15
yasta menars yok ya da pubertal gelisim 5 wilda
tamamlanamamig (mens). Erkekte daha fazla. En sik sebep
gonadal disgenexidir (hipergonadotropik hipogonadizm).
Hipogonodotropikie en sik nedeni konstitisyonel = yapisal
(ekartasyon). En sik hipergenadotropik status Turner iligkilidir
Hipergonodotropikie karyotip bakilmal. Sekender seks
I kemik yasi da b

karakterleri lalmalid

Kraniofaringioma (kalsifikasyor) puberte farda ve amenore
ile en ok ilgili SSS tomaridar.

Hipotiroidi hem puberte tarda hem de puberte prekoks
yapabilir

Puberte Tarda

A Hipergonadtropik (FSH/LH > 30) %43
1. Gonadal disgenez (en sik turner)
B. Hipogonadotropik (FSH/LH < 10) %31
1. Fizyolojik gecikme (En siki
2. Gonadotropin eksik
a. Kallmann Send.
b. Prader-Willi Send
¢. Laurence-Moon-Send.
3. Diabetes insipid
4. Hipotalamo-hipofizer
a. Kraniofaringioma (En ilis. olan tomér)
b. Prolaktinoma
5. Anereksia nerveza
6. Ciddi hipetalamik amenore
7. Psiketroplar ve opiatlar
8. Primer hipotiroid
9. Cushing send.
10. KAH
C. Normegenadetropik (FSH/LH 10-30) %26
1. imperfore himen
2. Millerian agenezis (En sik)
3. Transvers ssptum
a. Androjen insensitivite sendrom

Anamnez
ve
Muayene
Y

Asenkron pubertede puberial gelisim beklenen paterne uymaz.
Pubik ve aksiller kil ile orantisiz meme gelisimi var (Tanner evre
e kadar]. AlS, 50 rediktaz eksikligi, 170 OH eksikligi (46
XY'de) gibi

Heteroseksiel pubertede normal puberte zamaninda kargit
seks karakteri gelisit PKOS (en sikj, KAH nenklasik formu,
idiopatik hirsutizm, Reifenstein send., 50 rediktaz eksikligi,
Cushing sendr, androjen salgil. tomér iligkilidir.

o EOTN ERED

AMENORE

Primer amencre: 15. yasta sekonder seks karakferleri
varken ya do, 13. yasta sekender seks karakterleri yokken
mens yoklugudur.

Sekonder amenore:en son 3 ay Snce mens gdrilmesi

a Primer Amenore Etyolojisi h
1. Gonadal disgenezi %30 (en sik)
2. Mallerian agenezi (RKMH)

3. Testikiler feminizasyon

Sekonder Amenore Etiyolojisi

En sik nedeni gebeliktir

Diger nedenler.
1. Kronik anovulasyon........... %28
2. Hipotalamik supresyon................. % 10

PRSP Y 0

iLGILi NOTLAR

Klinik Bilimler 198. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 094

+ Primer amenorede sirasiyla
1. Sekonder seks karakieri varhgn

statusu  (dogk/ yoksek)/

- dowors
prolaktin/TSH

3. Karyofip ve gérintileme (X-ray, pelvik ve kranial
BT veya MRy

\CORTEE

4

+ Sekonder ametnorede sirasiyla
* B-HCG (en sik gebelik) =
* heg negatif ise; FSH, prolaktin ve TSH

T

Hipergonadotropik Amenore (FSH > 20 IU/mL):

1. Gonadal disgenezi (en sik) | 7. Otoimman ooforit (Blizzard)
* Turner send 8. Galaktozemi
 46,XX saf 9. Enzim defektleri
* 46,XY saf (Swyer send) * 17a-OHve 17-20
2. X krom parsiyel de Desmolaz
3. Seks kromozom mazaizmi * Aromataz
(45X/46XX en sik) * KLAH
4, Froijil X send 10.RT-KT
5. Gonadotropin res mu 11.Enfeksiyon
* LHresmu

« FSH res mu
6. Rezistan over (Savage Send)

Hipogonadotropik Amenore (FSH<5 lu/Ml):

1. Fizyolojik gecikme fen sik) | 5. Hipotalamik GnRH bozulma

2. Kallmann send * Anoreksia nervosa
3. 558 (en sik « Stress, agin egzersiz
kraniefarinjioma) « Hiperprolaktinemi

4. Hipofizer lezyon « Hipofireidi
+ Bog sella send * Cushing send
* Sheehan send * Obezite
* Enfeksiyonlor TBC 6. GnRH reseptér mu
sarkeidoz 7. FSH eksikligi

Hand Schiller Christian
Diyabefik veskilit

Orak hacreli anemi
Pitoiter adenomlar
Pitiiter hipoplazi

www.tusemportal.com
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varfarin

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 199

199.Hangisi KOK’larin metabolizmasini indiiklemez...

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Klinik Bilimler 199. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 107

LARI VE DOGUM BILGiSi

KOK ilag Etkilesimleri

4 k KOK metaboll arhran
| (etleinligi azaltan ilaglar)
| * Etosoksimid = Ampisilin, penisilinler
* Felbamat * Antiretroviraller (Efavirenz)
* Fenitoin, mefenitoin « Ketokenazol, itrakenazol
* Fencharbital * Nevirapin
* Griseofulvin « Rufinamide
* Karbamazepin, « Siprofloksasin, ofloksasin
okskarbazepin * Tetrasiklin, doksisiklin
* Pirimidon « Topiramat
« Rifampin
| KOKlarin ilaglar izerindeki etkisi
= Amincfilin, teofilin * Asetaminofen, Salisilik
* Diazepam, asit
alprazolam, « Fosamprenavir
Kordiazepoksif, « Lamotrijin
nitrazepam * Morfin E
* Etanol * Siklofentiozid T
+ Imipramin + Temazepam 8
* Kafein E
* Korfikosteroidler =
* Meperidin 13
3
* Metaprolol a
« Siklosporin
« Trisiklik
antidepresanlar |

KOK ve Kanser

— Endometrium, over (epitelyal tOm fipler,
kolorektal ve tilkritk bezi ca azalir BRCA-1 ve 2 -
tasiyicisinda over kanseri riskini azalhr.Benign 7
meme hastaligin (fibrokistik) azalhr

~ Serviks kanseri (villoglandiiler) artar.

— Parsiyel mol riskini artinr. (pestmolar neoplazi

artmaz)

Hepatoselliiler adenomu artinr

Meme kanseri riski artar (degistirmezl) /

Malign melanem, hepateselliler, renal, hipofiz ve

mesane kanserine ve borderline over {tmérine

etkisiz. Diglk doz KOK myomu b

I
) CEE S LN RN

Kanama en sik yon stkidir (progestin (P) kinlma= metroraji)
Estrojen dozu digtikee siklasir ( proliferasyon azalir ve progestin
atrofiye-desidualize eder. Klamidyal s it de katki sagar. Akut
¢8z0m igin siklus gUnOnden bagimsiz 7 giin estrojen denenir.
24 gonlok 21 gonloge gére daha az kanar Daha yiksek
estrojen dozlu preparcta ya da farkl progestinli (LNG) KOK'a
gegilir Sigara ile arfar.

VAJINAL KONTRASEPTIF (ESTROJEN VE
PROGESTERON)

Steroidler igin intravajinal yol uygundur (non -keratinize, bez,

TRANSDERMAL YAMA (PATCH)

* 20 ug efinil E2 + 150 pg norelgestromin 3 hafta kullaniir
(her hotta degistin; 1 hafta ara verilir (¢ekilme kanamast
igin). Alt kann, st dig kel, kalea, veya Gst gdvdeye yapighnlir
(meme haric). Obezitede etkinligi azalir. Ay bélgeye ardigik
uygulanmaz. KC ilk gegisinden k ve aktif bol
daner {levonorgesirel] ancak daha az bulanh kusma olur
(GIS'i pas gecer) Hormonel dalgalanma ve kinlma kanamast
(metroraij) daha az olur

YALNIZ PROGESTIN iGEREN HAP (MINIPILL)

Servikse (mukusu kalin ve asidil) ve endometriuma (atrofi) efi
edersk sperm gecis ve implantasyonu engeller Gonadotropin
inh. yeteri kadar (doz bagiml); ovulasyenu kismen
inh. eder. Fonksiyonel over kist artar. En sik birakma dizensiz
kanamadandir (P kinlma). SHBP azalir; akne yaparPID, over ve
endometrium kanserini azaltabilir

Ideal hasta grubu: Lakfasyon (en uygun = PP 3. gor), 40 yos
Gstl, estrojenin KE grubu, KOK ils libidosu azalma sikaysti

HT, migren, SLE, orak hiicreli anemi, MYP ve koagilopatilide
(tromboz riski yok) uygundur. Bilinen ya da sUpheli gebelik,
meme ca, akdif ciddi KC hastaligi, KC tomérd, tamst konmamig
AUK'ta KE'dir.

ENJEKTABLE KONTRASEPTIF

« MPA (104 mg/150 mg) = 3 aylik = 5C / IM)

« Norethindron (200 mg) = 2 ayhk = IM

* MPA (25 mg) + E2 cypionat (5 mg) = ayhk = IM

+ Norethindron (50 mg) + g2 valerate (5 mg) = aylik = IM

Depot Medroksiprogesteron Asetat
{Depo-MPA):

Etkinligi obezite ve KC indiikleyenle azalmaz. Mens ilk
gOnh planlarir. Etkinligi sterilizosyena yakindir Fertilitenin
geri gelmesi 18 ay sUrebilir (en geg yéntem). Estrojen KE'de
ve laktasyonda uygundur.

Etki mekanizmasi

+ LH baskilanir; ovulasyon inh.

+ Servikal mukusu kalinlagir; sperm gegirgenligi
inh.

+ Endometriyum atrofiye olur; implantasyon inh.

+ Tubal mofilite azalir; transport inh.

1 Depo MPA Kontraendikasyonlar:

yag ve kl folikdls yol) . Floray: bozmaz. Obezitede etkinligi
azalmaz Vajen mukoza femasi yeterli. Daha digitk doz {15
meg ) yeferlidir (KC ilk gesisten kurtulur). ilag etkilesimi ve
bulanti - kusma daha az (GIS'i pas gestigi igin).Hormonel
dalgalanma ve kinlma kanamasi (metroraji) daha az olur.

Keitte gikarlmasi énerilmez; gikanlacaksa da 3 saat iginde
yerine koy

Vaiinal halka (Ring): 15 g efinil E2 + 120 ug etonorgestrel
(met: desogestral)
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Kontrendikasyon | Rélatif Kontrendikasyon |
* Gebslik veya sUphesi i * Siddetli depresyon
+ Tanisi konmamig AUK * Karaciger hastaligi
+ Karaciger adenomu * Siddetli KVH varigi
+ Siddetli keagulasyon * Fertilitenin hizh dnmesini

bozukluk | isteyen
1. Miyom 8. PMS
2. Demir eksikligi anemisi 9. Ektopik gebelik
3, Oraklasma 10. Epileptik atak
4. Pelvik enfeksiyon 11, Endometriyum kanseri
5. Dismenere 12, Over kanseri

| 6. Endometriczis 13. Over kistleri

7. Laktasyonda sot miktanni

arthinr; postpartum 6. haftadan
sonra baglanabili

www.tusemportal.com
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200.Mol gebeli
GDM

TUSEM

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 200

kte hangisi artmaz...

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BILGiSi

BRI MERREE

i Trofoblastik Neoplazi FIGO (2000) Klinik Evreleme

i )

| { | Komplet | Parsiyel | Evre | Uterin korpusta sinirl

| Keryotip Diploid Tipoid | [ | Uterusun digindo ancak genital organda simlh

; | (46,0 | (69, 31 ‘ adneks, vaien, lig.latum) |

| e Py ey ‘ | Evre 1l | Akeiger met. (genitol met var veya yok
Joshis LMkt [ Missed L Evre IV | Beyin, KC, bdbrek, GIS gibi diger 1om met [

K

linik Bilimler 200. soru

Tusem Kadin Dogum COMPACTUS

GTN igin Risk Skorlamasi (WHO)

Ozet Ders Notu Sayfa 047 [Poranews o 1 | o
[ Medikel komplikasyanlar I 3 [s30 [>3 |
[ Proskamesi %27 %3 | | | Abortus | ]
[Hiperioidi %7 |Nadr | | Stre (@™ [ <4 |4 [712_[>12
[ ek lutein kist %50 | Nodir | hcCdieyi | <1¢° [10-10¢ 10410° > 10°
[Fiporarats Tws  [vesr | |Ebwikm (<3 [3aem (25 | |
[Trofoblastik emboli [%2 Yok | | Metyeri | AC, Vaijen_| Dalak, babrek | GIs | Beyin, kc |
| Pestmolar neoplazi %15 % 4,6 | | Metsaps | JiE |58 |>8 |

Paroli | Basansiz KT [ [ Tekilag | = 2 ilag
Hidetiform gisme | biffcz Eolal j | * Sore: Son gebelikile KT arasinda gegen sire
i prm—" Tk o ‘ | Skor: <7 = dugik risk,=tek ajan = 7 = yiksek risk = cok ajan [
Trofoblastik hiperplazi Diffiz Fokal |
[ Trofoblastik stromal inkldzyon | Yok | Vor i DB C R aonal T EBHE
| Villusta gentildenme | Yok Var | I Neoplazinin FIGO (2000) Tani Kriterleri ]
[ 957 immon beyanma [ Negatif [ Poritf | [+ Ug haftaveya daha uzun sore, ard arda bakilan dort &lgomde.

GESTASYONEL TROFOBLASTIK NEOPLAZILER

GTN herhangi bir gebslik formunu fakiben gelisebilse de en
stk mol gebeligi takiben gelisir.

Non-metastatik (lokal invaziv) veya metastatik clabilirler.

B-hCG dizeyinin plato (+10%) cizmesi (1, 7, 14, ve 21.gnler)
+ ki hafta veya daha uzun sire, ard arda bakilan Gg Slgomde

B-hCG dizeyinde %10 veya izerinde y ikselme gésterilmesi
(1, 7.ve 14. ginler; 1. gnden 14. gine >10% arhs)

| = Mel evakuasyonundan senra  ay veya daha uzun sire

B-hCGhnin yoksek kalmasi

Keryokarsinomun histolojik olarak kanttlanmasi

| « Metastatik hastaligin varlig

invaziv mol ve PSST siklikia ketir;
iklerin cogu kor baghdir. M
1

GTN siklikla belikleri takiben gelismektedi

invaziv mol: Miyometrium ve yakin balgeleri invazedir Tamami
mol gebelik (komplet daha sik) sonrasi izlenir (hidropik
koryonik vill us) KT ve histerekiomi diistnGlebilir
Plasental site (bélgeden gelisen) trofoblastik timér (PSTT): En sik
term gebelik sonrasi izlenir. infiltratif yayilim snemlidir.
Epiteloid trofoblastik tOmér (ETT): En sik term gebelik sonras
ilenir. Nodiler yayilim dnemlidir P63 (+)
Gestasyonel koryokarsinom: Biyok lasmi mol gebelik
evakuasyonu senrasinda izlenirNon-melar gebelik sonrasi
da gdrUlebilir (2/3'0 term sonrasi; 1/3'0 sponfan abort ya da
terminasyon sonras)). Non-molar gebelik sonrasi artan hCG aksi
ispat edilene kadar koryokarmsinom kabul edilir Term gebeligi
takiben gelisen daha mertaldir. Olim siklikla kanamadandir.
(hPL +)

+ Koryokarsinom
1 W G

ir ! 5
malign bir tomérdor. Ancak keryanik villus bulunmaz

anaplastik sitotrofoblast,

olusan =

%80 |

%0 |

'

|
. |
| 2. Vojen (Fomiks veya subilretral) |

Tedavid k = Evre 1'de tek ajan KT nerilir
sin-D). Direngvarsa coklu ajan (kombine)

(metotreksat, akfinos

KT'ye gesilir. Histerektomi yapilabilir ve adjuvan tekajan KT verilir

Evre 1 PSST ve ETT'de histerektomi endikasyonu vardir (KT

direngli) ve tek kiiratif tedavi histerekiomidir (ancak metastazi

Snlemez)

= Evre 2 ve 3'te diigiik risk grubunda ise tek ajan; yiiksek risk
grubunda ise kombine &nerilir. H 1 labilir. Evre
4'te KT+ RT ve cerrahi Snerilir EMA-CO ¢oklu rejimdir.

Takip icin hCG arda arda 3 kez negatif clana dek haftada bir

yapilir. Evre 1 ve dusik riskli evre 2-3 igin fakip 12 ay; Evre 4 ve

yisksek riskli evre 2-3 igin 24 ay boyunca ayda bir tukibe devam
edilir. Takip boyunca kontrasepsiyon gerekir

* Mol hidafiferm famamen kiir saglanan bir hastalikir. Non-
metastatik malign GTH'de kir %100’ yakindir.

« Komplet mol ya da kemoterapi almis GTN sonrasi gebelikte
arian obstetrik komplikasyon ve anomali yoktur KT
almigta en erken uygun gebe kalma 1 yil senradir. MTX erken
menapoz; etoposid [8semi, kelon ca, melanom ve meme
ca artigi yapar. Senraki gebelikte mol riski artar. Mol sonrasi
gebelikie en sik termde canli dogum izle
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 17

17. Korpus luteumun ana gorevi...
Ostrojen ve progesteron sentezi yaparak gebeligin devamliligini saglamak
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KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BiLGisi

primordial Bazal membran

folikil Granbloza hiic.
— Bazal membran
primer gr:zr;;:e\ozu hue.
folikol B =5
=7 Zona pellusida
—— Bazal membran
Grandloza hiic.
sekonder
folilol Oocyte

Teka eksterna
Teka interna

Bazal membran

- Zona pellusida
Fully grown ooeyte
Antrum

tersiyer
folikol

Gok kath granbloza
hoe

Antrum (fellicular
fluid)

- Teka interna

grafian

2 Zona pollusida
folikil % 2

Membran
grandloza hic
Bazal membran

S g Fully grown oocyte

Kumulus ooforus Toka okstorna

grandloza hic

Primordial folikil = Primer oosit (. mayoz profaz diploten) +
tek sira yassi graniloza. Primordial fol'de graniiloza‘da FSH res
yoktur = latent fazdaki primerdial follikiil secilimi ve gelisiminde
FSH bagimsizdir. Primordial fol oosit nikleusu >20 pm + yassi
granil hicre s = aktiflesme = tek kath primer
follikiil (70 gin).

* Kadinda, erkekien farkli olarak felikilogenez IU baslar.

IU'de ve dogumda kortekste primordial fol bulunur.

Preantral folikiil (ok katli primer) granilozasi FSH

resoptrlerin ilk grildiigi evredir. Granilozadan glikoprotein

zona pellucida yapilir. FSH ile teka farkhlagir. Granilozalar
aras call exner gorilir. Follikilin gelisim devam igin FSH ile
androjenler estrojene aromalize edilir. Estrojenik mikrogevre

FSH res'i arhnr (sinerji)

Antral Folikill (Sekonder) genelde 2-10 mm boyutundadir.

Qosit kumulus oophorus ile folikil duvarina bagldi. Sm

birikimi USG'de gérislir. Dista teka ekslerna icte teka interna

{hormon) netlesir. Adetin 3. gisn antral folikil sayisi over rezervi

igin kullanihir yuksek; disiik). Luteofoll

gegisin en yiksek FSH seviyesi 3. gundir.

« Artan FSH daha fazla estrojen (E) ve inhibin B salgilar. Her
ikisi de FSH baskilar. Azalan FSH'ya ragmen yeterdi FSH
res bulunan folikiil oz orandaki FSH't baglar ve estrojenik
mikrogevre (aromataz aktivite) ile afreziden kurtulur
(siklusun 5-7. gini= folikil dominans). Dominant
fol segilince 7. giinden sonra estrojen hizla artar. FSH ile
granblozada LH reseptéri yaklagik 9. gin olugur.

+ Dominant folikil seglliminde inhibin B arhg ile FSH
azalmasi snemli rol oynar. z
¥

AMH (TGF beta) en fazla bu folikilde graniiloza’dan salinr.
Over rezery hakkinda bilgi verir.

Preovulatuvar folikil (Grafian) follikil 16-20 mm'ye ilerler.
Oosit follikilin bir kutbuna polarize olmus kumulus ooforus
igindedir. Igten disa; zona pellucida, graniiloza, teka interna var.

« LH fefigi ile arlan androjen
libidoyu da arhirir. Preovulatuar
LH le progesteron (P) sentezlenir;
(10. gin) preovulatuar FSH piki
yaparOvulasyondan  48-72  saat
&nce artan FSH ve LH preovulatuar
folikilon  son  matGrasyonunu
sag

Ovulasyon LH pikinden 10-12 saat, estrojen pikinden 24-36

saat sonra gergeklesir

* Aran progesteron kollajenaz ve Pg E arlar; riptir izlenir.
LH piki PgF2a: artar; disz kas kontraksiyonu ilenir. Oositle
birlikte kumulus oephorus da atilir.

LH tetigi ile 1. mayoz tamamlanir (1.M.Pdip:2. M.M) ve primer

oosit sekonder cosit donisir; diger hiicre 1. polar cisim olur.

Sekonder oosit 2. mayoza girer ve metafazda durur. 2. mayoz

sporm fizyonu ile tamamlanir ve zigot gelisir. Gézlenen diger

hiscre 2. polar cisimdir. 2.polar cisim fertilizasyondan énce
perivitellin araliga atilir.

Tubal aktivite en Ust dizeydedir.

Estrojen ovulasyondan hemen 8nce azalmaya baglar ve
midluteale kadar azalir. Korpus luteumun sekresyonu ile
midlutealde tekrar yikselmeye baslar.

Ovulasyonun Géstergeleri:

Bazal viicut 1si (BBT) arisi

Servikal mukus kalinlasmas! olmast
Spinnbarkeit ve Ferning (-) olmasi
LH arhginin

Biyopside sekretuvar endomefriyum
Midluteal progesteron >3 ng/mL
UsG'de follikiilon kaybolmasi
Gebelik

DN A WN —

OVERYAN SiKLUS (LUTEAL FAZI)

* Ovulasyon sonrasi kalan folikiler yapi graniloza ve
tekasi luteinizasyonu ile korpus luteuma (CL) olusur.
Ovulasyondan sonrcki 8-9. gin (midluteal = SAT: 21-22.gin)

Temel Bilimler 17. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 097

TOTETTE T

(E) ve in

onler.

TyORSE D

- A FSH'y1 baskilayarak yeni folikisl geligimini

TPT,CSTOTe

" Progesteron Termojeniir.

« CL 22. gin dejenerasyona ugrar (korpus albikans
(luteolizis)) ve progesteron sentezi biter. CL yapan LH;
regresyonunu  (luteolizisij &nleyen hCG'dir (gebe ise
CL devam). Luteolizisten PGF2u, TNFu ve endotelin-1
sorumludur. PGF2 en yilksek menstedir. Progesterondan
yoksun kalan (progesteron ekilme) endometrium dejenere

(iskemi) olarak afilir (mens).

Luteofolikiiller geciste onceki sildus luteal fozimin senuna
dogru, korpus luteumun, korpus albikansa dénigir ve
granilozada estrojen, progesteron ve inhibin A dizeyi azalir. Bu
sayede FSH (-) feedback etkiden kurtulur ve gec luteal dnemde
ya da mensten birkag giin dnce FSH yikselir. Geligimi siregelen
primer folikil afreziye ugramaktan kurtulur (recruitment) ve
biyime devam eder.

www.tusemportal.com
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 39

39. 37 yasinda postpartum Lh, FSH, E2 seviyesi duglik hasta?
Sheehan sendromu
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Ol w2

d Normogenadotropik Amenore (FSH 5-20 IU/mL): h

1. Mollerian anomaliler 2. Asherman sendromu

* Imperfore himen 3. Endometriyum yoklugu

* RKMH sendromu

Konjenital lipoid adrenal hiperplazi O.R kaltlir p450
scc saglam; STAR defekdif (mitokondri aktarim). Kolesterol
pregnenclona dénemez (kolesterol birikir). Tim steroidler
eksikdir. doganda hip , hiperl ve asidoz
g8r0lOr. Hem XX {uterus var) hem XY (uferus yok) fenotipi disidir

* Transvers vajinal septa 4.Als
* Serviks veya vajen (T-DHT yok)
yoklugu Radyasyon ve kemoterapinin overde etkisi yas ve doz

bagmlidir  En duyarsiz  dénem prepubertaldir  Overi

HIPERGONADOTROPIK AMENORE (FSH > 20)

Tumer sendromu primer amenore ve hipergonadotropik
hipogonadizmin en sik nedeni gonadal disgenezidir (%30)
Primer amenorsli sn sk gonadal disgenezi Tumer sendromudur
(%50}, Turner mozaik formu mens garebilir ancak < 30 yas POY
izlenir.

+ < 30 yas hipergonadotropik (FSH > 20)
amencrede karystip nerilir (¥ = goradoblastoma,
disgerminom, koryokarsinom, endodermal sints
hicreli fyolk sak) tomar risk artar)

Frajil X sendromu X'e bagh kaliilir. Klinigi belifleyen cinsiyet
ve CGG fekrar saysidin. FMR1 ({Frajil X Mental Refardasyon)
iligkilidir. Herediter MR ve ofizmin en sik nedenidir. POY izlenir.
Kadin tasiyicida MR beklenmez ancak POY beklenir.

Rezistans over (Savage) sendromunda over FSH res
defeldif. Primordial fol var ama gelismez (luteinizie folikdl kist
gérilebili. POY'a neden olur. Kesin fani over biyopsisi iledir,
ancak pratikte kullarimi yoktur

Otoimmiin lenfosifik ooforit (Blizzard send)de normal
primordial fol (teka henlz yok); lenfositik irfiltrasyon igeren
sekonder ve antral folikil vardin Teka lenfesitle infiltre;
grandloza infiltre (inhibin B: N) degldir. Estrojen digtktir

Tani igin biyopsi Gnerilmez. Anfi-ovaryan antikor govenli
degil (antikor negatifte ooforit olabilir). En gOvenilir fest
serumda ya da adrenal bez biyopsisinde (immunfloresan)
anfi - adrenal anfiker (21 alfa hidroksilaz antikoru =
POY'la en iligkili otoantikor) gésterilmesidir 17a-hidroksil
otoantikoru da énerilir

POY iliskili en sik otoimmin patoloji fireid patolojisi
(hipotiroidi) olmasina ragmen anti-tiroid antikor varig:
POY‘asebep clmaz. Tircid antiker (peroksidaz ve firoglobulin)
balilir; pozitifse yillik TSH bakihr POY poliglandiler
otoimmiin sendrom (tip 1 ve 2) pargasi olabilir
Galaktozemi O.R kalitilir Galaktoz-1-fesfat Gridil transferaz
enzimi eksiktit  Galakioz metabolifleri primordiyal fole
toksiktir; POY (%90; nadiren primer amenore) yapar. Siklikla
premenarsial fani alir Katarakt ve M.R olabilir

17a-OH ve 17,20 desmolaz eksikliinde CYP17 mut.
vardir. Digi fenotip (testis varsa da fonksiyonel degil=T yok)
(XX=uterus var, XY=uferus yok) p. amenore ve sekonder
sekste gerilik vardir Primordial fol var ama gelismez (E yok)
Kromozomal anomali tagimaz. Gonadotropin, ACTH, DOCA,
aldosteron, progesteron yiiksek; kortizol, seks steroidi, 17-OH P
diigikior HT ile hipokalemi vardir ACTH ile progesteron artar;
17-OH P degismez.

Aromataz eksikligi O.R kallie Androjen sstrojene (T1,E1's;
12, E2'ye) donigmez. Dogumda kliteromegali, pubertede
meme gelisimi yetersizligi var. Virlizasyon (puberte), kemik
yaginda gerilik ve multikistik over vardir. FSH, LH, T2 ve DHEA-S
artar; estrojen dusiktor

17 beta OHSD eksikligi (iip3) en sik kalitsal T2 sertez
defekdtic Leydigde T1-T2 dénosmez Ekstemal genitalya da
tam virilize olmaz. Dogumda dis genitalya ambigus veya
digidir. Puberteds virilizasyon olur.

www.tusemportal.com

nlandiran doz 800 raddir. RT dncesi over pelvis digina alinirsa
risk azalir. Overs en foksik KT alkilleyici (5z. siklofosfamid). KT
hasarni reversible; RT hasan irreversibledir.
Enfeksiyonlardan kabakulak ve HIV POY iliskilidir
+ Prematir overyan yetmezik (POY=POR): < 40 yosta 4
aydan uzun siiren amenore ve 2 FSH 3lciminde menapoz
degeri izlenmesidir. Etyelojisinde; en biyik grup idiyopatildir
Kromozomal, enfeksiyon, ofoimmin hastalik, galaktozemi,
rezistan over sendromu (Savage), sigara
POY iliskili otoimmi H idi, adrenal
ystmezlik, addison hastaligi, MG, DM, Oteimmin hemelitik
anemi, ITR remateid artrit, SLE, [BH, vifilige
POY'da bakilacak: Fosfor, kalsiyum, albtmin (parafiroid),
AKS, HbAIC (pankreas), anti 21 alfa hidroksilaz antikery,
TSH, serbest T4, firaid antikerlar (firoid), ACTH (adrenal), fam
kan {hemolifik/ pernisiyz anemi igin) ve frombosifler (ITP)
Karyotip ve FMR1 premut. unutulmamalidic

HIPOGONADOTROPIK AMENORE (FSH < 5)

Gogu kazanlmishr. Siklikla sekonder amenore ile gelir
Hipotalamehipefizer sikhr. FSH diigikse hipofizsr ve
hipotalamik ayinminda GnRH stimblasyon festi yapiir
(Hipotalamikie FSH ve LH arfar; hipofizerde arimaz)
Hipotalamikte FSH, LH ve PRL distk, CRH ve korfizl
yilksektir Arlan CRH endojen opiati artiir ve gonadotropin
salinimini inhibe olur.

Fizyolojik (yapisal) gecikme hipogonadotropik amenorenin

en sk nedenidir

Kallmann sendromunda konjenital GnRH eksiktir Sporadik

(dahe sk ya da kalisaldir (X'e bagh R = ANOS 1). KAL

{anosmin-1 eksiki, FGFR 1 (OD) mut izlenir

+ En sik patolojik hipotalamik ve kenjenital primer amencre
nedenidir. Adrenarsin clmasi ile yapisal gecikmeden ayrilir
Seksbel infantilizm vardi, pulsatil GnRH verilin Ancsmi
eslik eder. Yark damal/dudak, GUS anomalisi, sindaktili,

o . PR el

Temel Bilimler 39. soru
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Sheehan sendromu PP afoni sonucu derin hipofansiyon
ve hipovolemik sokla gelisen hipofizer nekrozdur. ik bulgu
laktasyonun yoklugudur Bos ognsi ve gdrme alaninda
daralma, aksiller ve pubik kilda dékilme, panhipopitiitarizm
{en sik GH ve FSH - LH) gelisir. PP amenere izlenir

Anoreksia nervosa - bulumia hipogonadotropikir. Stcak=
soguk intoleransi, hipotansiyon, bradikardi, Di, anemi,
hipoalbiminemi, hiperkelesterclemi, hipokalemi, hipoglisemi,
metabolik alkaloz, karoterde artma (bozulmus A vit met); dis
dakilmesi, parofis hipertrofisi, esteopeni, ciltte sararma, lanuge
fiylenme izlenir. En sik kazanilmis nedendir Endojen opiatiann
ve CRH'in artmasina bagh GnRH pulsatilitesi azalir ve amencre
ortaya gikar.

+ Digiik; FSH, LH, E2, IGF-|, leptin, T3
+ Yiksek; Kortizol, reverse T3, n&ropeptit Y
+ Normal; Prolaktin, TSH, T4, ACTH
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 97

97. Dogum indiiksiyonu icin kullanilan ila¢ hangisidir?
Oksitosin

b4

DIGER BRANS

www.tusem.com.tr

62

I KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BILGISi

TUSEM

" Perineal Laserasyon Derecesi ve Tanimi h

1. | Sodece cilt ve vajinal epitel

2. | Kas (Bulbospongioz ve T B Superficial)

Anal sfinkter (sksternal - infernal)
* 3a; < %50 elsternal

* 3b: > %50 eksternal

* 3c: eksternal + internal

4. Perineal body, anal sfinkter kempleks, anorekial mukoza

Oksitosin: Sadece parenteral (IV infuzyon-1V bolus (indOksion
ve atoni) ve IM (atoni)) kullanilir. Yan dmri 3-5 dakikadir. IV
yiksek doz sulandirmadan &nerilmez (hipotarsiyon ve aritmi)
Antidioretik etki ve su intoksikasyonu izlenebilir. Karbetosin
oksitosin  agonisti; Atesiban  anfagonistidi.  IndUksiyenda
en etkindir Karbetosin indiksiyonda degil PP kanama
profilaksiside verilir

Ergonovin: Oral ve parenteral (IM ve V) formlan var Yan
&mrl 3-4 sacttic 1V Snerilmez (ani fansiyon yokseKligi). En
gl uterotonilkdir. IU fetus ve plasenta varliginda kullamimaz.

+ Epizyotomisadece anterior perineal laserasyonu énler, anal =
sfinkter ve rekfal yaralanmalar, gaz/gaita inkonfinansini

arthinr. Ancak spesifik mediclcteral epizyctomi denilirse -

median epizyofomi karsilagtirma tablosu gibi distnin. "/

Epizyotomi dehisensinin en sik nedeni enfeksiyondur Perinecl
laserasyen risk fakiérleri median epizyotomi, nulliparite,
makrozomi, oksiput posteriar, vakum - forseps uygulamaloperatif
NVD), asya irki, kisa perineal uzunluk ve yer almakiadic

pizy! ise Y

UTEROTONIK AJAN VE INDUKSIYON

indisksiyon Kentraendikasyonlan

Preeklampsi, skleroderma, raynoud, ashm ve migrenda

Bnerilmez.

Prostoglandin: Abort, servikal olgunlasma, indiksiyon ve atoni

tedavisi igin kullanilir. Hepsi ates, fifreme, kusma, diare yapabilic

+ Pg E2 = dinoproston: Genelde servikal olgunlashinici olarak
kullanilie En sik yan etkisi uterin tasisisteldur (diyare 2). Ashm
ve EMR dikkath kullan. Glokom, grandmultiparite, oksitesinle
ayni anda kullanimi kentrendikedir

* PG El=misoprostol: Oral, vajinal, rekfal, buldal, sublingual yo!
ile kullarlabilir. Abort,, servikal elgunlashma, indUksiyon{oral-
vaijinal), atoni tedavisinde kullanililir. En sik yan etkisi ates ve
diaredir. Tasisitol, mekonyum aspirasyonu (MAS) ve riiptir PG
E2'e gBre fazla. Senvikal olgunlasmada en etkindir

* Pg F 2alfa (latancprest - bimatoprost - fravoprost -
karboprost). Hipertansiyon yapabili; ashmda KE'dir

DiSTOSi= ZOR DOGUM (ANORMAL

Matemal Y %
; DOGUM) VE KOMPLIKASYONLARI
+ Serviks ca * Roptor riski
+ Pelvik darlik * Klasik /s
+ Plasenta previa « Transfundal kesi * Primer ¢/s'nin en sik nedeni kemik pelvis; distosinin en
o « Metroplast sik nedenidir. Gonimzde C/S'rin en sik nedeni gegirilmis
* Kordorigellg + Myomektomi C/8dir
+ Kord sarkmest HSV
=5 Distosi Nedenleri
F 2
infrapartum Matemal
* Gogul gebelik * Agrr hidrosefali Fetal nedenler b:";ulu [ szellikler
+ Fetal distres * Makrozomi - | -
ol et - Prezentasyon: | - Polihidramniyes | - Nulliprite
Yoz, aln, - Koryoamniyonit - lleri yog
: HivIpLE - Neuroaksiyal - Obezit
IndGksiyon ile koryoamnionit, uterin roptir (primer-sekonder), | _ sl e
Pozisyon; andljezi - Boyok myomlar
uterin atoni ve postpartum kanama, postpartum histerektomi
oksiput - Yoksekseviyede | - Uterin mullerian
arfar. Geng yas, multiparite, VKI'nin < 30 = zayf, bishop > 8 ve ¥ ATl se
sl iken dogum —
dogum agirlginin < 3500 g= kigtk fatus Byksd inddksiyonun oksiput i 3 i
bagarisini artirir posterior, baglamasi i u:dzzovléw
i ciplatiey - Annenin keto plaipelloid pelvis
BOHOP B tkinmess; - Pelvik gaplarda
o 1 2 3 | |- Anomali sedasyon, ciddi dorik
Dilatasyon Kapali 12 3.4 >4 agn, dens refyonel | _ g yapl olmak
i i teratom, blok ve nérolojik Pokil
Efasmant 0-30 40-50 | 60-70 >80 hidrosefali, hastalik % (SIS
\aniaial - Pelvik fraktor
Pozisvon Pacterior Qoo Aoterior tomer, Sykiso
Temel Bilimler 97. soru il
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Farmakolojik Mekanil

Prostoglandin (12 harig) skipping

Oksitosin, Estrojen Hearostatik {laminara)
nitomi

T TETERE T, Ty SToTeT

Progesteron antagonist Balon kateter, sonda

+ Montevides: 10 dakikadaki uterin konfraksiyonlarin toplam
Dogum baglamasi igin > 200 gerekir

Uterin Disfonksiyon
| Hipotonik Hipertonik

\L Bazal tonus VNermn\ Yuksek ]
| Kentreksiyon Senkron Asenkron

I-En sikfaz | Al Latent 1
[Ensionei |induksiyon | Tstirahet —]
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 104

104.Yirmi sekiz haftalik gebe pulmoner emboli saptaniyor. Tedavide kullanilan antikoagiilan...

Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu
Tusem COMPACTUS Ozet Ders Notu

Ol w2

* 1. trfetus igin en duyarh dénemdir (%80). Hafta biyidiikee
fetal enfeksiyon riski azalir. En teratojenik enftir. A/S ya da
CVS ile rubella RNA ya da kordosentez ile spesifik Igh
araghrilir (fetal damar). Fetal akut rubella enf. hibbi tahliye
Bnerilir

Konijenital Rubella Sendromu

HSV en sik fetal gegis vajinal dogumdur. Yenidoganda gok
mortaldir (%60). Aktif herpetik lezyon ya da prodromu varsa
{genital) dogum sekdi €/8'dir. Lakiasyonda asiklovir verilebilir
Hinfluenza pulmoner futulumu ve mortalitesi (astm,
sigara, kronik HT, obezite) izlenebilir Teratojenik degildir;
ancak yOksek atese sekonder NTD yapabilin. $opheli durumda
profilaksi (agih olup olmasi dnemsiz) ve tedavi igin oseltamivir
verili; amantadine direnglidic  Zamamivir inhaler formdur
Oseliamivir ve zamamivir hem proflalside hem de tedavide
etkindir. Paramivir sadece tedavide stkin,

Koksaki plasentadan gegebilir ve anomali yapar. Tedavi ve

Perinatal dénem fetal enfeksiyonun en sik nedenidir.
Latent kalir ve reaktive olabilir. Maternal Ig G kenjenital
nfek U veya reak yonu engell
; konjenital CMV sendromu riski fazla.
USG'de periventrikiller kalsifikasyon,  mikrosefali,
ventrikislomegali, HSM, fetal barsak ekojenite artsi varsa
CMY IgG ve IgM araghnlic CMV 1gG ve IgM (=) enfeksiyon
yoktur. CMY 1gG (+) ve IgM (+) ise IgG avidite bakilir;
avidite yiiksekse isi gecirilmistir (lafenf) ek incelemeye
gerek yoktur. CMV 1gG ve IgM (+) ise IgG avidite bakilir
yiksekse rekirren; disgikse primer digontlor; ve invaziv
tami énerilir. Amnion sivisinda NAAT ile CMY DNA fespiti
altin standarthr. Ardindan A/S ya da kordosentez ile fetal
enfeksiyon kesinlegtirilic Takip veya tahliye karan aile ile

verilir

Maternal primer erfeksiyonun ve fefal enfeksiyonun tedavisi
yoktur. Valasiklovir, gansiklovir ve CMY hiperimminglobulin
Snerili

1. tr anomali

TOKSOPLAZMA

)4

Kazarilmig matemal imminite (Ig G) fetal enfeksiyonu énler.
Sadece maternal primer enfeksiyonda fetal enfeksiyon
beklenir. Konjenital enfeksiyon riski gebelik haftas arthkga
artar. Ancak fetal etkilenme erken haftada daha olasidir,

DIGER BRANS

Spesifik 19G ve IgM antikor ve amnionda etkenin gdsterilir
« Sp verilic. Sp n pl da sekestre olur fetal
tedavide verilmez. Fetal tedavi igin primetamin- silfediazin

+ folik asit verilir

Konjenital Toksoplazmosisde Gériilebilenler

* Koryorefinit | = Anemi * MR

* Ventrikilomegali | * Uveit * Mikresefali

L .?unhk I Konvulzyon | = Dékintl ve ateg

* intrakranial * HSM * KC kalsifikasyonu
kalsifikasyon * Hidrosefali

PARVOVIRUS B19 (ERITEMA ENFEKSIYOZUM YA
DA 5. HASTALIK)

+ Maternal ates, d5kintd ve simetrik poliartrit ile prezents
olur. IgG ve IgM bakilir Ast ve tedavisi yokiur

+ Primer orf. plasental yolla fetusa geger eritrosit gibi hizl
arfar hicrede gogalir (eritrosit P antijen). <20 hafta (13-
16. haftalar aras) ise abor, nonimmon hidrops (%1-2) ve
fetal 8lom daha sk Sonrasinda risk azahr.

www.tusemportal.com

anomali yopmaz. Canli agisi vardir; gebelikie
KE“dir. PP yapilabilir

Kizamik (Rubeola) maternal pndmonive fetal morbidite yapar
Teratojenik degildic Sipheli temasta pasif imminizasyon
yapiimalidir. Asi gebelikie KE'dir. PP agilanmalidir

* Pigmenter refinopati | * Meningoensefdlit | * Mikrosefali
* Sensorinéral segirlk | = HSM * MR
(En sik fek basing) * Sanlik * TUGR (en sik)
+ Pulmoner arfer * Konjenitel glokom | * PDA
stenozu * Katarakt
agisi yoktur
cmv

GEBELIK VE TROMBOEMBOLI

* Gebede tromboz 5-10x artar DVT daha ¢ck gebelikte
(zellikle 3. 19); pulmoner emboli ve SYO daha cok PP filk &
hafta) izlenir. En 8remli risk faktérd Sykidor.

+ Tromboembeli riskini arthranlar; C/S, C/S HSX, DM, anemi,
HEG, gogul gebelik, multiparite, presklampsi, PP enfeksiyon
ve 8l dogumdur.

HEREDITER TROMBOFiLi

+ Gebede ya da PP DVTlerinin %20-50’ide herediter
trombofili izlenmistir Rutin taramasi Snerilmez. Tarama
kendinde ya da 1.° akrabada vendz tromboembeli dykiistnde
(< 50 yos) ya da trombofili varhiginda dnerilic Gebede
protein § 3lcm0 yoplmaz (gebede profein S diser;
digerleri gebelikte taranabilir (ideal degil)

+ Antitrombin 3 eksikligi en trombojeniktir (40x)

Faktér V Leiden mut. aPCRnin en sik nedenidir En sik
trombofili sendromu nedenidir. Faktér V Leiden heterozigot
mut en sik kalmimsal trombofilidir (en sk frombofili aPCR dir)
VTEicinde oransal en fazla olan Faktar V Leiden homezigot
mutasyonudur

Hiperhomosisteinemi gebede tromboz riskini arhmmaz.

+ Tromboproflaksi gersken yiksek risklililsr:
Anfitrombin 3 elsikligi, homozigot fakir V lsiden
mut, homezigot profrombin mut, heterozigot
foktsr Vleiden mut. + heterozigot protrombin mut

Klinik Bilimler 104. soru

Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 079

DU gebede en sk anfeparfum, solda ve 0o/0 |
iliofemoralde izlenir Heporin ya da DMAH verilir

Senrasinda heparine gebelik ve PP 6-12 hafta devam edilir

DA eTnnig! arm Tariar Xa ne 1akip edmr Ancak runn akbr
nerilmemekiedic DMAH babrek yetmeziginde nerilmez.
Laktasyonda verilebilir

+ DVT'de invaziv kentrasli vensgrafi altin standartken gebede

Snerilmez. Proksimal kempresyon USG (ilk test) Snerilir

MR % 90 duyarhdir. d-dimer negatif prediksiyonu degerli

(gebede en az duyarl (ekartasyor).

iLGILI NOTLAR
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113.hepsidin ile hangisi yanhs ?
ferroportin ile demir emilimini arttirir
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T U s E m KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BiLGisSi [ l

Tidal volom artar

inspiratuar kapasite artar

Solunum hizi degismez

Vital kapasite degismez

inspiratuar rezery volom degigmez

Akeiger kempliyans degismez

KVS progesteron ve artan sivi efkisindedir. il yanda P ile vaskiler
direnci azalir, kan basinc azalir (Szellikle diastol); ikinci yanda
volom arfigt ile normetansif hale gelir Kan hacmi artar. Kardiyak
output degum 2. ve 3. evrede (10-30 dk) maksimumdur. Kalp
hacim ve volimi artar. Sistolik Ofirdm (< 3. derece) izlenebilir
Diastolik Bfrdm beklenmez; her zaman patolojikdir. S1 giftlesir
$2 degismez. $3 duyulabilir. Sol aks deviosyonu izlenir. RAAS
aktivasyenu (E) arfar. PgE2 ve Pgl2 arfar. ANP ve BNP degismez.
« Kardiak output (en ok arfar), kalp hiz, kalp boyutun (sol
ventrikll) artar. VaskUler direngler (sistemik-pulmener) azalr.
Vaskiler basinglar degismez.
Hematolojik sistemde 1 gr Fe ihtiyac: dogar (0.5 fetus 0.5
maternal). Her gebeye demir replasmani 3nerilir (> 16 - 20 W)

Klinik Bilimler 113. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 053

yansinda Fe kullanir. Hepsidin (peptif) ozali; bagimsaktan Fe
emilimini artinr ve fetusa Fe fransportunu artar. Ferrifin azalir

T T T LR oy I A
30 mg elementer demir (ferrsz) verilir (%15 emili). Gebede
tromboz; PP'da tromboemboli arfar. Plazminojen artar; plazmin

azalir Pl arfar; tPA azalir

A Hematolojik ve Degisimler

[ e Azal Degismez
Lonsw-T lenfosit ViHuJJm immin Bi\e;kasnr ]

[ Eritrosit kitle Hb, Hie, bozofi\ii ;enf CD4/CD8
EPO, refikilosit Trombosit Trombin zamam
Fck%c';rler-sed:m [ Faktér 13-11 %a;?dr 2
APC rezistansi Protein S Antirombin 3
C3-C4-CRP DHEA-S APTT

GIS progesteron hakimiyetindedir. GIS mofilitesi azalr. Gastrik
asit azalir; ancak mukus arfar Peptik Glser azalir GES gevser
(P) reflis ozefaiit artar. Konstipasyon (P) artar ve hemeroid arfar.
Apandisit arfmaz ancak fami gecikir ve kemplikasyon artar.
Safra tagi (kolesterol) artar. Delak % 50-70 buyur. Karacigerds
anatomik degisiklik clmaz. ALP artar (plasental). ALT-AST-GGT
ve bilirubin dizeyi hafif azahr Albdmin kuru agidig arfar;
dilsyonel hipoalbdminemi izlenir. Globulinde (B) artma vardir
Serum LAP artar. HEG heg'ye pardlel 1. trimesterda beklenir ve
gegicidir (max: 10. h/ 16.h geger) Gingival hiperplazi izlenir. Dis
cOrimesi artmaz ancak semptomatik hale gelir

Endokrin sistemde hipofiz %135 blyOr. Laktotrop hiperplazi
ve hiperirofi (E] izlenic Gonadotrop ve somatofrop azalirken,
kortikotrop ve firotrop degismez. Prolaktin arfar; ancak
prelaktinoma artmaz.  Makroadenomlar  boyUyebilir.  Tiroid
hiperplazi vardic ancak tfiromegali denilemez. TRH ve TSH
degismez (degisimi normal araliktadir). TSH {tirotropir) gebelikie
hCG'rin pik yaphgt birinci frimesterda en dsik seviyesindedir
(gebelik tirotoksikezu; subklinik hipertiroidi - gegici). TBG artar ()
ve fotal T3 ve T4 arfar: GOnlik 150 meg iyot replasmani nerilic
Paratireid hormon 1. tr azalir 2. tr ve 3. fr arfar. Transkortin
arfar {E); serum total kortizol arfar. Serbest fraksiyonu azalir ve
metabolizmas) azalr. Serbest serum kortizol arfar (senfez artmaz
ama). Maternal adrenalde kortizol Urefim hizi ise azalir (artmaz
diyen kaynak da var).

Gézde intraokiler basing azalir, komeal kalinlk artar, kerneal
sensitivite azalir. Kornea posterierda Krukenberg lekeleri izlenir
Akamedasyon refleksi bezulur,

Uykunun Evre 1 non-REM Gclned trimesterde artarken; diger
parametreler azalir

PREKONSEPSIYONEL DEGERLENDIRME

DM fetal anomali (HBAIC orantil) yapabilirken GDM'de fetal
anomali beklenmez. Her iki durumda da kromozom anomali
arfmaz.

TSH 1. Tr'de >2.5 ise MR riski arfar.

+ Her kadina prekonsepsiyonsl dénemds 400 meg folik
asit Bnerilic (NTD, kardiak anomali, megaloblasfik anemi,
preeklampsi, dekolman plasenta azalii). Anfiepilepik ajan
kullanan ya da NTD &ykist olanda 4 mg folik asit &nerilir
En sik 8lom fetal anomali iligkilidic En sk KVS 2. en sik
SSS(NTD)'dir. Her ikisini de MTHFR gen mut. arinr.

+ Adelgsanda anemi riski, IVF'de hipospadias (Szellikle 1CSI),
p.dekolman, preferm eylem, p.previa, gogul gebelik riski
arfar.

Gebeliklen &nce rubella, VZV, hepatit B iaranic Bagik
degilse agilanir (2 ay gebelik 3nerilmez). Gebelikle rubella ve
VZV agisi yapilmaz; PP emzirme d&neminde yapilabilir. Riski
ise HIV, gonore, klamidya, sifiliz, TBC, hep C taranir Tokse,
CMV, HSV (esinde lezyon varsa fara) faranmaz.

Gebelik  Gebelik  Gebelil
Oncesi  Oncesi Oncesi

Tara (asi) RiSKLiise TARAMA

Tara
Rubslla | HIV Toksoplazma | Rubella | GBS
Varisella | Hepafit C | CMY Hepatit B
Hepclit B | Toberksloz | HSV | Silz |
sifiliz Klamidya
Gonore HIV
Klamidya

Rh prekonsepsiyonel bakilir; negafif ise coombs (indirekt) ballir

www.tusemportal.com
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138.0steoporoz riskini arttiran:
-Anoreksiya nervoza

TUSEM

KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM BiLGisi ( |

q Normogonadotropik Amenore (FSH 5-20 IU/mL) h

Konjenital lipoid adrenal hiperplazi O.R kaliti: p450
scc saglam; STAR defektif (mitokondri aktarim). Kelestercl

1. Mullerian anomaliler 2. Ash ndrom
« [mperfore himen 3. Endometriyum yoklugu
* Transvers vajinal septa 4. AlS
* Serviks veya vajen
yeklugu

* RKMH sendromu

HIPERGONADOTROPIK AMENORE (FSH > 20)

pregnenclor kol | birki). Tim steroidler
eksikiir. Yenidoganda hip i, hiperkalemi ve asidoz
g3rilor, Hem XX (uterus var) hem XY (uferus yok) fenofipi disidir
(T-DHT yok}

Radyasyon ve kemoterapinin overde ofkisi yas ve doz
bagimhdi.  En duyarsiz  dénem prepubertaldic  Overi
sonlandiran doz 800 raddir. RT 8ncesi over pelvis digina alinirsa
risk azalir. Overe en foksik KT alkilleyici (52 siklofosfamid). KT
hasar reversible; RT hasar irreversibledir.

Enfeksiyonlardan kabakulak ve HIV POY iliskilidir

Tumer sendromu primer amenore ve hipergonadotropik
hipogonadizmin en sik nedeni gonadal disgenezidir (%30)
Primer amenoreli en sik gonadal disgenezi Turner sendromudur
(%50). Turner mozaik formu mens garebilir ancak < 30 yag POY
idenir

+ < 30 yas hipergonadotropik (FSH > 20)
amencrede karyotip &nerilir (Y = gonadoblastoma,
disgerminom, koryokarsinem, sndodermal sints
hcreli (yelk sak) tomér risk artar)

Frajil X sendremu X'e bagh kalitilir. Klinigi belirleyen cinsiyet
ve CGG fekrar saysidir FMRI1 ({Frajil X Mental Refardasyon)
iligkilidir. Herediter MR ve otizmin en sik nedenidir. POY izlenir.
Kadin tosiyicda MR beklenmez ancak POY beklenir.

Rezistans over (Savage) sendromunda over FSH res
defeltif. Primordial fol var ama gelismez {luteinizie folikil kist
gérllebili. POY'a neden olur. Kesin fani over biyopsisi iledir,
ancak pratikte kullanims yoldur.

Otoimmiin lenfosifik ooforit (Blizzard send)’de normal
primordial fol (teka henlz yok); lenfesitik infiltrasyon iceren
sekonder ve antral folikil vardin Teka lenfesitle infiltre;
gran@leza infiltre (inhibin B: N) degldir. Estrojen digTktir

Tari igin biyopsi énerilmez. Anti-ovaryan antikor givenli
degil (antikor negatifte ooforit olabilir). En givenilir test
serumda ya da adrenal bez biyepsisinde (imminfloresan)
anti - adrenal anfiker (21 alfa hidroksilaz anfikeru =
POY'la en iliskili oteantiker) gésterilmesidir. 17c-hidroksilaz
oteantikeru da &nerilir

POY liskili en sk otoimmUn patoloji tireid patoloiisi
(hipotiroidi) clmasina ragmen anfi-tiroid antikor varligi
POY'a sebep clmaz. Tiroid antiker (peroksidaz ve firoglobulin)
bakilir; pozififse yilik TSH bakiin POY poliglandiler
oteimmiin sendrom (tip 1 ve 2) pargasi elabilir,
Galaktozemi O.R kalitilr Galaktoz-1-fostat wridil transferaz
enzimi  eksiktit  Galakioz metabolifleri  primerdiyal fole
toksiktir; POY (%90; nadiren primer amencre) yapar. Siklikla
premenarsial tan alir. Katarakt ve M.R olabilir

174-OH ve 17,20 desmolaz eksikliginde CYP17 mut.
vardir. Digi fenotip (testis varsa da fonksiyonel degil=T yok)
(XX=uterus var, XY=uterus yok) p. amenore ve sekender
sekste gerilik vardi Primordial fol var ama gelismez (E yok).
Kromeozemal anomali tagimaz. Gonadotropin, ACTH, DOCA,
aldosteron, progesteron yiksek; kortizol, seks steroidi, 17-OH P
disiikor. HT ils hipokalsmi vardir ACTH ile progesteron artar;
17-OH P degismez

Aromataz eksikligi O.R kalitiiz Androjen estrojene (T1,E1’e;
T2, E2'ye) dénlsmez. Dogumda kliteromegali, pubertede
meme gelisimi yetersizligi vor. Virilizasyon (puberte), kemik
yasinda gerilik ve multikistik over vardir. FSH, LH, T2 ve DHEA-S
artar; estrojen dostkton

17 beta OHSD eksikligi (ip3) en sik kahtsal 12 sentez
defekttic Leydigde T1-T2 dénUgmez. Ekstemal genitalya da
tam virilize olmaz Dogumda dig genitalya ambigus veya
digidir. Pubertede virilizasyon olur.

www.tusemportal.com

+ Prematiir overyan yetmenik (POY=POR): < 40 yasta 4
siydein uzon s0ren imenors v 2 FSH Sigbmbnde manapoz
degeri izlenmesidir. Etyolojisinds; en biytk grup idiyopatiktir.
Frorierermtl Aeielahery Shmnen skl gelaidaam
rezistan ever sendromu (Savage), sigara.

+ POY iliskili in hastakk; Hipop Ji, ndkercl
yetmezlik, addison hastalig, MG, DM, Oteimmin hemelitik
anemi, ITR remateid artrit, SLE, IBH, vifilige

* POY'da bakilacak: Fosfor, kalsiyum, alblmin (paratireid),
AKS, HbAIG (pankreas), anti 21 alfa hidroksilaz anfikoru,
TSH, serbest T4, fireid antikerlar (tiroid), ACTH {adrendl), tam
i ool HE s b el lin). eI ki (1T
Karyofip ve FMR1 premut. unutulmamalidic

HIPOGONADOTROPIK AMENORE (FSH < 3)

+ Gogu kazanilmighr Sikikla sekonder amenore ile gelir
Hipotalamohipofizer sikir FSH digikse hipofizer ve
hipotalamik ayinminda GnRH stimilasyon festi yopilir
(Hipotalamikte FSH ve LH artar; hipofizerde artmaz)
Hipotalamikte FSH, LH ve PRL distk, CRH ve korfizel
yiiksektir. Artan CRH endojen opiati artinir ve gonadotropin
salimmint inhibe olur.

Fizyolojik (yapisal) gecikme hipogonadotropik amenorenin
en sik nedenidir

Kallmann sendromunda konjenital GnRH eksiktir Sporadik
(daha sk yo da kalisaldir (X'e bagh R = ANOS 1) KAL
(ancsmin-1 eksik), FGFR 1 (OD) mut izlenir.

En sik patolsjik hipotalamik ve konjenital primer amencre
nedenidir. Adrenarsin olmasi ile yapisal gecikmeden ayrilir
SeksOel infantilizm vardr, pulsatil GnRH verilirn. Ancsmi
eslik eder Yark damak/dudak, GUS anomalisi, sindaktili,
serebellar ataksi, ndronal sagirhk, anormal ADH salimm:
izlenir. Erkekie renk k&rlogo olabilin

555 timérlerinde kraniofarinjioma en sik primer amencre
yapandir. Kalsifikasyon  izlenir. Germinom, 10berkdl, sarkoid
grandlom ve demoid kist de yapabilir:

Klinik Bilimler 138. soru
Tusem Kadin Dogum COMPACTUS
Ozet Ders Notu Sayfa 095
Anoreksia nervosa - bulum ﬂ\pogonuaompwﬂyr Sicaky
& leransi, hip yon, bradikardi, Di, anem
hipoalbiminemi, hiperkelestarclemi, hipokalemi, hipoglissmj
metabolik allaloz, karotende arma (bozumus A vit mef); d
daldilmesi, parotis hipertrofisi, esteopeni, ciltte sararma, lanug
foiylenme izlenir. En sik kazamilmig nedendir. Endojen opiatiari
ve CRH'in artmasina bagh GrRH pulsatilitesi azalir ve amencr]

ortaya gikar.

+ Disiik; FSH, LH, E2, IGF-], leptin, T3 7
+ Yiksek; Kortizol, reverse T3, néropeptit Y
+ Normal; Prolaktin, TSH, T4, ACTH -
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140.Diyabetik anne bebeginde gorilmesi en az olasi olan?
-Caudal regresyon
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POGUM BiLGisi

TUSEM

GESTASYONEL DIABET

+ Ne asikar diabette (preGDM) re de gestasyonel diabette
(GDM) kromozomal anomali riski artmazken asikar
diabetle (preGDM) fetal anomali riski artar; oncak
gestasyonel diabette (GDM) fetal anomali riski de artmaz

* 2. ir MSAFP PreGDM'de dUsikilr. PreGDM NTD'si icin
> 1.5 MoM cut-off ‘u kullanilabilir. PreGDM’de E3 ve inhibin
dizeyleri de azalir. Free cell DNA etkilenmez. 20-22. hafta
fetal EKO planlanmalidirFetal BPP ve NST 32- 34, haffada

Snerilir

PreGDM'de oral cjanlar 8nerilmez. Instlin planlanmalidir:

GDMde Makrozomi, HT, arimis 10 Slom (ezelikle son
trimester), artmig C/S izlenir

+ GDMlinin sonraki gebeligi ve geri kalan hayatinda DM riski
"

%50di

instlin kullanmayan regile GDM 39. hafla 8nce dogum

nerilmez. insolin kullanan GDM kan sekeri regile ve

fetomaternal pateloji yoksa 39. hafta &ncesinde (indUksiyon

= 38 2) énerilir

Diyetle regile K$'ne gore;

+ SinfAl: saglaniyor

* Sinf A2 saglanamiyor; insGlin, gliburid ve mefformin (fetusa
gs5is?)

GDM li gebede PP 6neri;

+ 75 gr OGTT (Erken PP (6-12 hofta), PP 1. yil, 3 yilda bir,
gebelik dncesi)

+ Aghk veya anlik plazma glukoz 8lctm (PP 1-3.gon)

+ Aglik plazma glukoz 3lgomi fylda bir)

HBa1C &nerilmez.

PREGESTASYONEL DiABET

Gebelikte agikar DM fanis:;
+ AKS = 126 mg/dl + Random K$ = 200 mg/dl
+ HbAlc = %6.5

DDm’de Maternal-Fetal Komplikasyonlan
ve Ozellikleri
Diisiik riskli

| En sik komplkasyon. KS regUle clsa bile
izlenebilirWhite sinif artkea risk artar. DM'de prof
aspirin ver. KS requle olsa bile olabilk.

Preekdampsi
(ézellikle F grubu)

Preterm dogum - | En sik nedeni preeklampsidic

eylom | Beta mimetik uygun degil

Makrozomi Organomegali (fefal instlin)( KC ve kalp (VSD),
| beyin harig. OKS > 130

Konjenital En sik anomalisi (KVS; AYSD)

malformasyon | 1.Kauddl regresyon
| 2 Situs inversus

Nedeni Hiperglisemi, LGA, > 35.h

bilinemeyen | KS requle clsa da izlenebiir

intrauterin 6lom

Gelisme geriligi
LGA > %90

| Preskiampsi - vaskalopafi

|
S T R —
Spontan-habitiel | HbAlc >%12 PP > 120 mg/dl
abo

Polihidroamnios | Fetol hiperglisemi policrisi

|
|

Armis perinatal | En sik neden konjenital anomali
moralite |
Naropati- | Simerik periferik noropati yaygin degil
Gastropati
Retinopati AKS > 126 gok arfar / makdlopati
Nefropati | Gebelik diyabetik nefropatiyi kétulestirmez | ,
hedef KB <135/85
| Preekiampsi riski cok artar
Enfeksiyonlar | Kandida, Oriner, solunum, Postpartum yara yeri

Fetal

Fetal RDS / AC maturasyon eksik; regile DM'de risk yok
Fetal hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagne nezemi

Fetal Polisitemi; fetal hiperbilliribinemi

Tip 2 diyabet kalitim: % 40 Tip 1 diyabet kaltim: %3-5

PreGDM’de hipoglisemi en sik 10-15. haftada, 1.1r unstabil

agilimde. 24, haftadan sonra instlin ihtiyae: arfar
a lukoz Hedefl mg/dl) h
Gebelikte | Prekonsepsiyonel

CAdkkongeker | <95(>60) | 70-100 |
Postprandial 1.sa_| % 140 i '

Postprandial 2. sa | = 120 [100-120 (<120
02:00- 06:00 > 60 [-

HbAlc [=%e IEX

Ketoasidoz gebeds arfar; ketoasidoz ssigi diger. Diabstik
gebsde % 1 beldenir Siklikla tip 1 DM'de izlenir Maternal
mortalite % 1'den azdir. Fetal kayip orart %354 Acil dogum
endikasyonu yokdur. lk is maternal stabilizasyondur:

a Ketoasidoz h
Riskini arthran Tedavi

* HEG * insolin

« Betuago (fokoli) | * Yogun hidrasyon (en 8nemli)

* Betametazon * Glukoz < 250 ise; %5 dektroz

+ Enfeksiyon fen sik) | * Pofasyum (kan serviyesine gére)
+ Bikarbonat (ph< 7.1 oldugundd)

COGUL GEBELIK

q ikiz Gebelikler

i
Bélinme gini | ikiz fipi %
yok Dizigotik %80 (en sik)
Monozigotik %20
* Diamniofilc
<3 (morula) Wiyt 67
* Diamniofik
4-8 (blastokist] sopekorypril 13-14 (en sik)
8-12 (embriyonik | * Monoamniotik <1
disk) monokoryonik
>12 (embriyo) Yapisik ikizlil

* Dizigotik ikizlikte iki ayn ovum, 2 ayn sperm tarafindan
fertilize edilir Her zaman iki ayn plasenta = keryon (fizyonda
olabilif) ve iki ayn amnion zan izlenir Farkh iki genefik
haritaya schiptir. Cinsiyetler aym yo da farkh olabilic Irk
(nijerya), ileri anne yasi, multiparite, A kan grubu, anne
tarafinda ikizlik, gebelik ncesi folik asit alimi, KOKlerin
birakilmasi sonrasindaki ilk siklus (gonadetropiry, IVF ve
infertilite tedavisi, obez, uzun boylu anne risk fakidrleridir.

www.tusemportal.com




-

Ziya Gokalp Cad. No: 3 (Soysal ishani) Kat: 5
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ANKARA Kizilay/ANKARA
0(312) 435 05 00
Beyazitaga Mah. Topkapi Cad. No: 1 Kat: 3-4-5
ISTANBUL Topkapi/iISTANBUL
0(212) 523 10 00
Yeni Baraj Mah. 68053 Sok. Aydin 6 Apt. No: 8/B
ADANA > Seyhan/ADANA
0(322) 22463 23
Giilliik cad. (Soytas Ulukut is Merkezi) Kat: 7 No: 10/27
ANTALYA Muratpasa/ANTALYA
0(242) 243 88 22
Asimbey Cad. No: 12 Gorukle Mah.
BURSA B blok Daire: 2 Niliifer/BURSA
0(224)4417414
istasyon Mabhallesi Atatiirk Bulvari
EDIRNE Libra Teras Evleri A blok Kat:2 No:193 D:16
MERKEZ /EDIRNE
Lala Pasa Mah. izzet Pasa Cad.
ERZURUM Omer Erturan is Merkezi Kat: 1 No: 3
Yakutiye/ERZURUM
0 (442) 23335 85
28 Haziran Mah. Turan Gunes Cad.
KOCAELI No: 273 Kat: 1 izmit/KOCAELI
0 (553) 144 08 55
Sahibi Ata Mahallesi Mimar Muzaffer Cad.
Zafer Alani Abide is Merkezi: Kat: 4
KONYA
Meram/KONYA
0(332) 3519523
Cumbhuriyet Mah. 65. Sokak No: 3 Kat: 1
SAMSUN Atakum/SAMSUN
0(362) 43193 39

AN
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