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Preeklamptik ve Eklamptik Olgularda 
Serum Magnezyum Değerleri 

Ali Ulvi HAKVERDİ, Fatih ERTÜRK, Talip GÜL, Nafı YILMAZ Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı, Diyarbakır 

ÖZET 
PREEKLAMPTİK VE EKLAMPTİK OLGULARDA SERUM MAGNEZYUM DEĞERLERİ 
Preeklamptik-eklamptik 40 olgu ile 20 normal gebe ve 20 gebe olmayan kadınların serum magnezyum düzeyleri araştırıldı 
ve sonuçlar karşılaştırıldı. Preeklamptik-eklamptik olgularda ortalama magnezyum düzeyleri, 1.91±0.50 mg/dl., normal 
gebelerde 2.05±0.51 mg/dl., gebe olmayan kadınlarda 2.09±0.32 mg/dl olarak tespit edildi. Preeklamptik-eklamptik olgu-
larda tespit edilen ortalama magnezyum düzeyleri, normal gebe ve gebe olmayan kadınlarda tespit edilen ortalama mag-
nezyum düzeylerinden daha düşüktü. Fakat, gruplar arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık saptanamadı 
(p>0.05). 
Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, Eklampsi, Magnezyum. 

SUMMARY 
SERUM MAGNESIUM LEVELS IN PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 
Serum magnesium levels were measured and compared in nonpregnant (n=20), normal pregnant women (n=20) and 
preeclemptic-eclamptic (=40) cases. In preeclamptic-eclamptic cases, normal pregnant and nonpregnant women the me-
an serum magnesium levels (mg/dl) were 1.91 ±0.50, 2.05±0.51 and 2.09±0.32, respectively. Although, the mean levels 
of serum magnesium in preeclamptic-eclamptic cases were less in nonpregnant and normal pregnant women but the dif-
ference were not statistically significant (P>0.05). 
Key Words: Preeclampsia, Eclampsia, Magnesium. 

 

merika'da PIH (Pregnancy Induced Hyperten-
sion) sıklığı, tüm gebeliklerde % 6-7 oranlarında 
bildirilirken (1), kendi kliniğimizde 1986'da % 

12.1 olarak bildirilmiştir (2). Preeklampsi ve 
eklampsinin etyopatogenezi bilinmemekte, bu nedenle 
de semptomatik tedavi yapılmaktadır. Fizyopa-tolojik 
özellikleri açıklamak amacıyla birçok teori ileri 
sürülmektedir. Bunlardan biri de biyokimyasal anor-
malliklerdir. Son yıllarda, kalsiyum ve magnezyum 
metabolizması üzerinde durulmaktadır (3). İnsan be-
denindeki magnezyumun yarısı kemiklerde kompleks 
tuzlar halinde, geri kalanı ise karaciğerde, çizgili kas-
larda, beyinde, böbreklerde ve eritrositlerde bulunur. 
Esas fonksiyon hücre içi magnezyuma bağlı olup, 
plazmadakinden 4-5 kat daha fazladır (3,4). Amerika 
Ulusal Araştırma Derneği, erişkin bir insanın günlük 
magnezyum ihtiyacını 350 mg, gebelikte ve laktas-
yonda ise 450 mg olarak belirlemiştir (5). 

Preeklamptik ve eklamptik olgularda serum mag-
nezyum düzeylerinin düşük olduğu gösterilmiştir. An-
cak, normal gebelerde de serum magnezyumunun 
düşük olması ve iki grubun magnezyum düzeyleri 

Yazışma adresi- Yrd. Doç. Dr. Ali Ulvi Hakverdi, Dicle Üniversite-
si Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 
21280-Diyarbakır 

arasında anlamlı fark olmaması nedeniyle, hipomag-
nezeminin, preeklampsi ve eklampsinin etyolojisinde 
kesin rolü olup olmadığı konusunda tam bir fikir bir-
liği bulunmamaktadır (4-6). Bu hastalığın, magnez-
yum sülfat tedavisinde olumlu yanıtı nedeniyle, etyo-
patogenezde serum magnezyumunun değerinin olup 
olmadığı araştırıldı. 

MATERYAL VE METOD 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları 
ve Doğum Kliniği'nde takip edilen 20 gebe olmayan 
kadın, 20 normal gebe, 21 hafif preeklampsi, 7 ağır 
preaklampsi ve 12 eklampsi tanılı olgular çalışmaya 
alındı. Gebeler, gebelik yaşları 24 ile 40 hafta arasın-
da değişen olgulardan seçildi. Hafif preeklampsi, ağır 
preeklampsi ve eklampsi grupları arasında serum 
magnezyum değerleri açısından fark olmamasından 
dolayı, bu olgular birleştirilerek 40 hastayı içeren pre-
eklampsi-eklampsi başlığında yeni bir grup oluşturul-
du. Preeklampsideki ağırlık dereceleri Tablo l'deki 
kriterlere göre yapıldı (1). 

Tüm olgulardan lOcc venöz kan alındı ve tüpün 
ağzı hemen kapatıldı. Kan en kısa sürede tetkik edil-
mesi amacıyla, acil servis laboratuvarındaki otoanali-
zöre gönderildi. Serum magnezyum düzeyleri Ames 
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Şekil 1. Olguların serum magnezyum düzeylerinin dağılımı. 

firmasının Sera-Pak kiti (Ames-Bayer, Belgique) kulla-
nılarak enzimatik metodla Technicon RA-50 Che-
mistry Analyzer cihazında çalışıldı. Gruplarda tespit 
edilen ortalama magnezyum düzeyleri istatistiksel 
olarak karşılaştırıldı. İstatistiksel değerlendirmede iki 
bağımsız grubun ortalamalarını karşılaştıran student's 
t test kullanıldı. 

BULGULAR 

Preeklampsi-eklampsi tanılı 40 olgu, 20 gebe ol-
mayan kadın ve 20 normal gebe olmak üzere toplam 
80 olgu çalışma kapsamına alındı. Olguların ortalama 
yaşları, preeklampsi-eklampsi grubunda 28.04±7.12, 
normal gebelerde 27.70±5.02 ve gebe olmayanlarda 
ise 30.55±6.04 olarak bulundu. Gruplar arasında yaş 
ortalaması yönünden önemli bir fark bulunamadı 
(p>0.05). Gebe olmayan, normal gebeliği olan ve 
preeklampsi-eklampsi gruplarının ortama pariteleri sı-
rasıyla 4.35±2.OO, 4.00±2.21 ve 3-87+2.50 olarak sap-
tandı. Gruplar arasında ortalama parite açısından 
önemli fark tespit edilmedi (P>0.05, Tablo 2). Normal 
gebeliği olan ve preeklampsi-eklampsi gruplarında 
ortalama gestasyonel yaş sırasıyla 37.5±2.23, 
33.43±5.73 hafta bulundu. Grup içi gestasyonel yaşla-
rın dağılımında önemli bir fark saptanmadı (c2=2.l66, 
P>0.05, Tablo 3). Gebe olmayan, normal gebeliği 
olan ve preeklampsi-eklampsi gruplarının ortalama 
sistolik/diastolik tansiyonları sırasıyla 119±10.71/ 
69.5±7.59, ll6±8.82/70.5±9.44 ve l66.53±17.04/ 
111.03±7.68   mmHg   olarak   ölçüldü.   Preeklampsi- 

eklampsi grubunda gerek sistolik ve gerekse 
diastolik tansiyonların, diğer gruplara göre 
önemli derecede yüksek olduğu belirlendi 
(P<0.001). 

Ortalama magnezyum değerleri, preek-
lamptik-eklamptik olgularda 1.91±0.50 
mg/dl tespit edilirken, normal gebelerde 
2.05±0.51 mg/dl, gebe olmayan olgularda ise 
2.09+0.32 mg/dl olarak saptandı. Serum 
magnezyum düzeleri açısından gruplar 
karşılaştırıldığında, önemli bir fark bu-
lunamadı (P>0.05, Şekil 1). 

TARTIŞMA 

Preeklampsi ve eklampsinin etyopatogenezini ay-
dınlatmak için birçok çalışmalar yapılmaktadır. Etyo-
patogenez üzerinde durulan konulardan biri de biyo-
kimyasal anormalliklerdir. Özellikle, magnezyum me-
tabolizması, kalsiyum yetersizliği, çinko yetersizliği, 
üzerinde çalışılan konulardır (4,8,11,12). 

Magnezyum, tiamin pirofosfat gerektiren tüm en-
zimlerde bir ko-faktör olarak görev yapar. Ko-
karboksilaz ve ko-enzim A'nın aktivatörüdür. Hücre 
transport sisteminde adenozin trifosfataz'a aktive ede-
rek sodyum/potasyum pompası için enerji sağlar 
(3,4). Magnezyum azalması ile asetil kolin serbestle-
şerek nöromusküler ve santral sinir sisteminde kaslar-
da irritabilite, uyum güçlüğü, tetani ve konvülsiyonlar 
başlar. Magnezyum artışı ile de genel sedasyon ve si-
nir sisteminde depresyon meydana gelir (5,7,8). 

Çalışmamızı oluşturan preeklamptik-eklamptik 
grupta tespit edilen serum ortalama magnezyum dü-
zeyleri, normal gebelerde ve gebe olmayan olgularda 
bulunan magnezyum değerlerinden daha düşük ol-
duğu saptandı. Ancak, gruplar arasındaki bu farklılık 
istatistiksel olarak önemli bulunamadı (p>0.05). Çalış-
mamızda da tespit ettiğimiz gibi, birçok çalışmada 
preeklamptik-eklamptik olgularda bulunan serum 
magnezyum düzeyleri sağlıklı gebelere göre daha dü-
şük bulunmuştur. Bu düşüklük istatistiksel olarak an-
lamlı olmadığı halde, ağır preeklamptik ve eklamptik 
olgularda kullanılan MgSO4 ile olumlu neticelerin 
alınması, magnezyum düzeyindeki düşüklüğün, pre-
eklampsi ve eklampsinin etyolojisinde rol oynayabile-
ceği düşüncesinin oluşmasına neden olmaktadır 
(3,5,10,13). 

Birçok araştırmada serum magnezyum seviyesinin 
üçüncü trimestirde özellikle gebeliğin son 4-6 hafta-
sında en düşük seviyeye ulaştığı belirtilmektedir 
(7,8,9,13,14). Bu azalma fizyolojik faktörlerle izah 
edilmektedir. Plazma hacminin artışının yanısıra fetu-
sun magnezyum ihtiyacını karşılamak için fetüse 
magnezyum transferi de rol oynamaktadır (9). Ayrıca, 
artan glomerüler filtrasyon hızı, aldosteron ve deoksi-
kortikosteron miktarları üriner magnezyum atılımını 
hızlandırmakta, sonuçta gebelikte serum magnezyum 
değerleri düşmektedir (15). Mende ve ark. (9), bu ko-
nuyla ilgili olarak yaptıkları araştırmada, gebelikte ar-
tan tiroid stimülasyonunun da magnezyumun azalma- 
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sında rol oynadığını rapor etmişlerdir. Altura ve arka-
daşları (16), termde yeni doğan bebeklerden alınan 
umblikal arter ve ven kanından yaptıkları invitro ça-
lışmalarda, magnezyum azlığında damar bazal tonu-
sunun arttığı, magnezyum konsantrasyonu artırıldı-
ğında ise damar bazal tonusunun düştüğünü bildir-
mişlerdir. Aynı araştırıcılar magnezyum azlığında bra-
dikinin, anjiotensin II, seratonin ve prostaglandin 
F2a'ya karşı damarlarda kontraktil cevabın arttığını 
ileri sürmüşlerdir. Holl ve arkadaşları da (17), gebeli-
ğe bağlı hipertansiyonun en ağır şekli olan eklampsi-
nin parenteral Mg SO4 tedavisine cevap vermesinin, 
ilacın genel sedatif ve orta derecede vazodilatatör et-
kisi nedeniyle oluştuğunu belirtmişlerdir. 

Sonuç olarak, preeklamptik ve eklamptik olgular-
da tespit edilen ortalama serum magnezyum düzeyle-
ri diğer olgulara göre daha düşük bulunmasına rağ-
men istatistiksel anlamlılık saptanamamıştır. Magnez-
yumun ihtiyaca bağlı olarak kemiklerden mobilize 
olabileceğini ve böylece kan dengesini büyük ölçüde 
koruyabileceğini düşünmekteyiz. 
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OLGU SUNUMU 

Ogilvie Sendromu 

E.A. ARIGÜLOGLU, A. AYANOGLU, R. GÖKDENİZ, Ü. SELİM, R. UNCU 
S.S.K. Bakırköy Doğumevi Kadın ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi 

ÖZET 
OGİLVİE SENDROMU 
Ogilvie sendromu, mikanik bir neden olmaksızın, distal kolonun belirgin dilatasyonu ile karakterize gastrointestinal sistem 
hastalığıdır. Patogenezi; tam olarak aydınlatılamamış olan bu sendromun, etyolojisinden medikal ve cerrahi pek çok pa-
toloji sorumlu tutulmaktadır. Literatüre bakıldığında, bu sendromun en önemli nedeninin, gebeliğin sonlandırılması (se-
zaryen veya normal doğum) ve uterin operasyonlar olduğu görülmektedir. Erken tanı ve tedavinin ciddi morbidite ve mor-
taliteyi önlediği bu sendromun, günümüz obstetrisyenlerince bilinmesi kaçınılmazdır. İki olgu nedeni ile, literatür verileri 
ışığında konu tekrar gözden geçirildi. 
Anahtar Kelimeler: Gebeliğin sonlanması, Kolonik psödo-obstruksiyon, Ogilvie Sendromu. 

SUMMARY 
OGIL VIE SYNDROME 
Ogilvie syndrome is a gastrointestinal system disease which is characterized with significant dilatation of distal colon in 
the absence of mechanical obstruction. Although the pathogenesis of the syndrome is not fully understood, there are 
many surgical and medical pathologies playing role in the disease etiology. As early diagnosis and therapy significantly 
decreases the incidence of mortality and morbidity, it is clear that obstetricians should be aware of the syndrome and un-
der literature knowledge, we thought that it would be a usefull idea to print this article. 
Key Words: Delivery, Colonic pseudo-obstruction, Ogilvie Syndrome. 

olon ileus'u (1), idiopatik kalın barsak obstruk-
siyonu (2), spastik ileus (3) gibi çeşitli isimlerle 
anılan kolonik psödo-obstruksiyon; ilk kez 

1948 yılında, Ogilvie tarafından, çölyak pleksusu tu-
tan malignitelerde, tanımlanmıştır (4). Bu sendrom; 
mekanik obstruksiyon olmaksızın belirgin distal ko-
lon dilatasyonu ile karakterizedir. Organik bir neden 
yoktur ve en önemli nedeni, gebeliğin sonlanması ve-
ya uterin operasyonlardır (% 40). Ogilvie sendromu-
nun etyolojik faktörleri Tablo l'de gösterilmiştir. 

OLGU I 
29 yaşında, gravida 2, 37. gebelik haftasında, ikiz 

gebelik nedeni ile alt segment transvers insizyon ile 
sezaryen yapılan hasta, 2800 gr. 2700 gr. ağırlığında 
1. ve 5. dakika apgar skorları 8 olan canlı kız bebek-
ler doğurdu. 

Postoperatif 2. günde; sağ üst kadran ağrısı, batın-
da distansiyon, bulantı şikayeti olan hastanın ateşi 
37.9 C idi. Barsak sesleri normoaktif olan hasta gaz 
çıkarmıştı. 

Postoperatif 3- günde; Ateş 38 C, batından aşırı 
hassasiyet, distansiyon ve taşipne vardı. Bulantı ve 

*2-6 Haziran 1995 tarihleri arasında Antalya Belek'te yapılan 1. 
Uluslararası Jinekoloji ve Obstetrik Kongresi'nde tebliğ dilmiştir. 
Yazışma adresi- Dr. Erdal A. Artgüloğlu Gençler Caddesi Gelincik 
Apt. No: 26/6 Bakırköy/İstanbul 

kusması şiddetlenmişti. Ayakta çekilen batın grafisin-
de hava-sıvı seviyeleri vardı. Hastaya nazo-gastrik son-
da takıldı, damar yolundan kayıpları gözönünde tutu-
larak sıvı ve elektrolit dengesi korunmaya çalışıldı. 

Postoperatif 4. günde; şikayetlerinin geçmemesi, 
ateşinin düşmemesi, ultrasonografide "excavatio rec-
touterine"da serbest sıvı görülmesi üzerine hastaya 
relaparatomi uygulandı. Batında reaksiyonel sıvı var-
dı. (Kültür için örnek alındı. Patojen üremedi). Bar-
saklar normalden daha genişti. Lastik dren konarak 
batın kapatıldı. Kontinü antibiotik tedavisi uygulandı. 
Olguda nazogastrik dekompresyona devam edildi. Sı-
vı elektrolit replasmanı yapıldı. Olgunun kliniği 3 
gün içinde geriledi ve hasta relaparatomi sonrası 7. 
günde şifa ile taburcu edildi. 

OLGU II 

25 yaşında, garvida I, 39. gebelik haftasında, ikiz 
gebelik nedeni ile alt segment insizyonlu sezaryen 
olan hasta; 3000 gr. ve 2850 gr. ağırlığında canlı bir 
kız ve erkek bebek doğurdu. 

Postoperatif 1. günde; karında aşırı gerginlik, bu-
lantı, kusma, gaz çıkaramama şikayeti başlayan hasta-
ya nazogastrik sonda yerleştirildi, sıvı-elektrolit kaybı-
na yönelik replasmana başlandı. Barsak sesleri nor-
moaktifti. 

Postoperatif 2. günde gaz çıkışı vardı ancak batın 
distansiyonu artarak devam ediyordu. Ayakta çekilen 

 K
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Tablo 1. Ogilvie Sendromu'nda Elyolojik Faktörler 

• Sepsis 
• Kalbp hastalığı 
• Respiratuvar yetmezlik 
• Nörolojik disronksiyon 
• Travma (kalça fraktürü) 
• Diz operasyonları 
• Doğumun sonlanması (vaginal veya sezaryen ile) ve uterusa ait operasyonlar 
• Pelvik operasyonlar 
• Ürolojik operasyonlar (örneğin suprapubik prostatektomi) 
• ilaçlar (Trisklik antidepresanTar, narkotik analjezikler, klonidin, Anthroquinon 

laksatifler) 

direkt batın grafisinde hava-sıvı seviyeleri izlendi ve 
distal kolonda hava görünmüyordu. Olguya rektal 
tüp yerleştirildi, lavman yapıldı. Nazogastrik dekomp-
resyona devam edildi. 

Postoperatif 3- günde; hastanın şikayetleri gerile-
meye başladı. Rektal tüp çıkarıldı. Serum elektrolit 
düzeylerinde anormallik yoktu. Çekilen kontrol grafi-
sinde hava-sıvı seviyeleri kaybolmuştu. 

Postoperatif 4. günde; hastanın şikayetleri tama-
men kayboldu. Nazo-gastrik sonda çıkarıldı. Oral 
beslenmeye başlayan hasta, postoperatif 6. günde 
spontan olarak gaitasını çıkardı. Sütürleri alınarak şifa 
ile taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Ogilvie sendromu'nun patogenezi tam olarak ay-
dınlatılamamıştır. En çok ilgi gören mekanizma, 
"Sempatik-Parasempatik nörostimülatör dengesiz-
liktir (5). Buna göre, gastrointestinal sistemin para-
sempatik sinirleri N.Vagus'tan gelmektedir. Ancak 
bundan başka distal kolon, medulla spinalisin sakral 
2 ve 4. segmentlerinden de lifler alır. Bu lifler direkt 
düz kas innervasyonu yerine myenterik ve auerbach 
pleksuslarında sinaps yapar. İlginç olarak uterusun 
afferent ve efferent sinir lifleri distal kolonunki ile aynı 
yoldan geçer. Bu anatomik ilişkiden dolayı, sezaryen, 
normal doğum veya uterusun diğer operasyonlarından 
dolayı buradan kalkan uyaranlar S2-S4 düzeyinde 
parasempatik blokaj yaparlar. Böylece kolonun 
proksimal bölümü normal olarak çalışırken, distal ko-
londa inhibitor sempatik aktivite ile distansiyon gide-
rak artar. Ancak bu kadar çok doğum, sezaryen, pel-
vik operasyona rağmen bu sendromun bu kadar az 
görülmesi soru işaretleri yaratmaktadır. 

1981'de Claymen ve arkadaşları, 2 erkekte ürolojik 
girişimler sonrası benzer bir durum saptadılar (6). 

Ogilvie sendromu, postoperatuvar dönemdeki 
hastalarda, major cerrahi komplikasyonlardan biridir 
(4). Adinamik ince barsak ileus'u ile postoperatuvar 

dönemde genellikle karşılaşılır, fakat genelde kendili-
ğinden geçer (7). Oysa kolonik psödo-obstruksiyon 
kendiliğinden geçmeyen adinamik bir ileustur. 

Klinikte; abdominal distansiyon, ağrı, bulantı, kus-
ma, barsak alışkanlığında değişme (Genellikle kabız-
lık ama bazen de diare) ve bazen de ateş gözlenir. 
Barsak sesleri hiperaktif veya hipoaktif olabilir. Fizik 
muayenede aşırı bir abdominal hassasiyet vardır. Ateş 
barsak perforasyonunu gösterir ancak perforasyon ol-
madan da % 30 olguda ateş olabilir (4,8). 

Laboratuvar bulguları tanısal değildir. Ancak di-
rekt üriner sistem grafisinde distal kolon ve rektumda 
hava olmaksızın dilate kalın barsak ansları, hatta hava-
sıvı seviyeleri izlenebilir (9). 

11

Erken dönemde müdahale edilmezse yüksek 
oranda morbidite hatta mortaliteye neden olur. Has-
tada oral beslenme kesilir, nazogastrik dekompres-
yon yapılır, parenteral hidratasyon ile elektrolit den-
gesi korunur. Narkotik analjezikler ve düz kas stimü-
lanlarından kaçınılır. Mekanik nedenleri ayırdetmek 
için kolonoskopi yapılabilir. 

Çekum çapı 10 cm'yi aşıyorsa, çekum perforasyo-
nu şüphesi varsa ya da medikal tedaviye yanıt alına-
mazsa laparatomi yapılır. Amaç sağ kolonun de-
kompresyonudur. Uygun tedavi ile 3-6 günde geriler. 

Sonuç olarak; sezaryen oranının giderek arttığı gü-
nümüzde çok ciddi sonuçlar doğurabilecek bu pato-
loji hakkında obstetrisyenlerin dikkatli olması gerek-
mektedir. Konu ne kadar iyi bilinirse, gereksiz uygu-
lamalar (laparatomi gibi) da o denli azaltılmış olur. 
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Gebeliğin İndüklediği 
Hipertansiyonun Erken Tanısında 

Plazma Fibronektini, İdrar 

Kalsiyum/Kreatinin Oranı ve 

Roll-Over Testinin Değerlendirilmesi 

İzzet ŞAHİN, Özdemir HİMMETOĞLU, Mülazım YILDIRIM   
 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı, Ankara 

ÖZET 
GEBELİĞİN İNDÜKLEDİĞİ HİPERTANSİYONUN ERKEN TANISINDA PLAZMA FİBRONEKTİNİ, İDRAR KALSİYUM/ 
KREATİNİN ORANI VE ROLL-OVER TESTİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 
Tabloya özgü klinik tam anlamıyla yerleşmeden preeklampsinin ortaya çıkacağı tahmin edilebildiği takdirde bu sendro-
mun önlenebilirliği son yılların günce! konuları arasındadır. Bu nedenle çalışmamızda preeklampsi erken tanı yöntemle-
rinden, plazma fibronektini, idrar kalsiyum/kreatinin oranları ve roll-over testinin yararları araştırılmış; klinik uygulamadaki 
yerleri tartışılmıştır. Çalışmaya, 121 normotensif gebe dahil edilmiştir. Postpartum 2. güne kadar izlenen olguların 
94'ünde kan basıncı normal kalırken; 20'sinde geçici hipertansiyon, 7'sinde preeklampsi ortaya çıkmıştır. Araştırılan test-
lerden idrar kalsiyum/kreatinin oranlarının erken tanıda yararlı olabileceğine dair kanıt elde edilememiştir. Kontrol grubu 
ve hipertansif gruplar arasında oranlar açısından anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05). Roll-over testi ile hipertansiyon 
gelişen hastalar arasında ise anlamlı bir istatistiksel ilişki saptanmıştır (p<0.05). Ancak, terapötik girişimlere olanak sağla-
yacak bir tarama testi kriterleri bakımından sensitivite düşük kalmıştır (geçici hipertansiyon için % 25, preeklampsi için % 
40). Fibronektin ise 450 mg/l olarak hesaplanan cut-off değeri baz alındığında, preeklampsinin erken tanısında % 86 sen-
sitivite, % 89 spesifisite ile oldukça yararlı bulunmuştur. Ancak, geçici hipertansiyon için sensitivite hayli düşüktür (% 4). 
Anahtar Kelimeler: Preeklampsi, erken tanı, fibronektin, idrar kalsiyum/kreatinin oranı, roll-over testi. 

SUMMARY 
PLAZMA FIBRONECTIN, CALCIUM/CREATININ RATIO AND ROLL-OVER TEST IN THE PREDICTION OF 
PREGNANCY INDUCED HYPERTENSION 
It has been reported that preeclampsia can be prevented by different methods and medications. Prediction of preeclamp-
sia has gained importance and many tests have been suggested for early prediction. In present study, three of these 
tests; roll-over test, plasma fibronectin concentrations and urinary calcium/creatinin ratio have been investigated for clini-
cal usefulness. Study group was consisted of 121 normotensive pregnant women without chronichypertension or syste-
mic disease.Of these, 94 remained normotensive, 20 developed transient hypertensionand 7 became preeclamptic. The-
re hasn't been any convincing evidence that urinary calcium/creatinin ratio is useful for early prediction of the disease. A 
significant relation was found between positive roll-over test and gestational hypertension (p<0.05), but sensitivity of the 
test was not satisfactory. It was found out 25% and 40% for transient hypertensionand preeclampsia respectively. Fibro-
nectin was very effective for prediction of preeclampsia, as having a sensitivity of 86% and a specificity of 89%. But sen-
sitivity of the test for transient hypertension was quite low (4%). 
Key Words: Preeclampsia, prediction, fibronectin, urinary calcium/creatinin ratio, roll-over test. 

on zamanlara kadar gebeliğin indüklediği hi-
pertansiyonun erken tanısı bilimsel merak dı-
şında klinik önem taşımıyordu. Ancak, preek-

lampsi   patogenezinde   prostaglandinlerin   (özellikle 
tromboksan ve prostasiklin)  rolünün daha fazla anla-
şılması sonucu (1), yüksek riskli gebelere düşük doz 
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06600 Kurtuluş/Ankara 

aspirin verilmesinin preeklampsi gelişimini önleyebil-
diği gösterildi (2). Ayrıca, daha başka tedavi seçenek-
lerinin de preeklampsinin önlenmesinde faydalı ola-
bileceği bildirildi (3). Preeklampsi riski taşıyan gebe-
ler hastalık ortaya çıkmadan saptanırsa, bu tedavi 
yöntemleri ile hem maternal hem de fetal komplikas-
yonların önlenmesi mümkün olacaktır. 

Preeklampsinin erken tanısı için önerilen çok çe-
şitli yöntem ve testler vardır. Çalışmamızda bu testler- 

S 
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den roll-over testi, idrar kalsiyum kreatinin oranlan 
ve plazma fibronektin düzeylerinin erken tanıdaki yeri 
araştırılmış ve klinik uygulamada bize getireceği 
sonuçlar tartışılmıştır. 

Bu yöntemlerden herhangi birinin preeklampsi 
gelişebilecek gebeleri önceden tahmin etmedeki ya-
rarını ortaya koymanın, hastalığın önlenmesine yöne-
lik birtakım tedavi alternatifleri sağlayacağı düşünüle-
bilir. Bu noktadan hareketle çalışmamızda, preek-
lampsi gelişebilecek hastaların önceden saptanması 
amacıyla roll-over testi, serum fibronektin düzeyleri 
ve idrar kalsiyum/kreatinin oranları değerlendirildi. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya polikliniğimize başvuran ve tahmini ge-
belik süreleri 20-39 hafta arasında olan normotensif 
121 olgu dahil edildi. Kronik hipertansiyon, diabet, 
böbrek hastalığı vb. sistemik hastalığı olan vakalar ça-
lışmaya dahil edilmedi. Fibronektin ölçümlerini etki-
lememesi için hastaların son 5 ayda öpere edilmemiş, 
kan transfüzyonu yapılmamış veya major bir travmaya 
maruz kalmamış olmasına dikkat edildi. Ayrıca, 
gestasyonel diabet, kronik fetal distres, intrauterin ge-
lişme geriliği vb herhangi bir obstetrik sorun nedeniy-
le takipte olan gebeler çalışma kapsamına alınmadı. 

Çalışma grubuna alınan 28-32. gebelik haftaların-
daki olgulara (n=95) roll-over testi yapıldı. Roll-over 
testinde gebeler önce tansiyon arteriyelleri sabitleşe-
ne kadar sol yanlarına yatırıldı. Daha sonra supin po-
zisyona çevrilip 0. ve 5. dakikada kan basınçları sağ 
koldan ölçüldü. Diastolik kan basıncında 20 mmHg 
ve daha üzeri artış olması halinde Roll-over testi po-
zitif olarak kabul edildi. 

Kontrolün ertesi günü, idrar kreatinin ve kalsiyum 
değerlerinin saptanması amacıyla hastalardan sabah 

ilk idrar örnekleri alındı. Daha sonra oturur pozisyon-
da, venleri zedelemeden tek ponksiyonda 10 mi kan 
örneği alındı. Bunun 5 ml'si fibronektin tayini için 
EDTA'lı polipropilen tüplere koyuldu. Örnekler, alın-
dıktan sonraki ilk 30 dk içinde 3000 rpm'de 10 dk sü-
reyle santrifüj edildi. Santrifügasyon sonrası ayrılan 
plazmalar hemen polipropilen tüplere alınarak çalış-
ma gününe dek derin dondurucuda -70°C'de saklan-
dı. Geri kalan 5 mi kan ise diğer biyokimyasal ve he-
matolojik parametreler için ayrıldı. Alınan kan örnek-
lerinde; plazma fibronektin düzeyleri, BUN, kreatinin, 
kalsiyum, total protein, ürik asid, hemoglobin, hema-
tokrit, trombosit ve lökosit değerleri çalışıldı. 

Gebeler doğuma kadar hipertansiyon / preek-
lampsi gelişip gelişmemesi açısından takip edildiler. 
Antenatal takip sırasında, eylemde veya postpartum 
48 saate kadar olan kan basıncı artışları kaydedildi. 
Ayrıca, preeklampsinin major ve minör bulguları var-
sa bunlar da değerlendirildi. Gebelik boyunca nor-
motensif kalan gebeler "kontrol grubu" kabul edildi. 
Hipertansifler ise preeklampsi belirtileri bulunup bu-
lunmamasına göre ayrıca 2 gruba bölündü. Sadece 
hipertansiyon saptananlar "geçici hipertansiyon gru-
bu" preeklampsi belirtileri de bulunanlar "preeklamp-
si grubu" olarak değerlendirmeye alındı. Kontrol gru-
bunda 94, geçici hipertansiyon grubunda 20 ve pre-
eklampsi grubunda 7 gebe yer aldı. 
Fibronektin tayinlerinde DIAGNOSTICA STA 60-
FRANSA firmasınca hazırlanmış ELISA kiti kullanıldı. 
İdrar kalsiyum ve kreatinin ölçümleri, Gazi Üniversi-
tesi Tıp Fakültesi Hastanesi Merkez Biyokimya Labo-
ratuvarı'nda yapıldı. İdrar kalsiyum ölçümlerinde, id-
rar sulandırılmadan, direkt olarak çalışıldı ve reaktif 
olarak metiltimol mavisi kullanıldı. Sonuçlar Tecnicon 

Autoanalyzer RA XT ile değerlendirildi. İdrar 
kreatinin ölçümlerinde ise idrar 1/25 oranında 
sulandırılarak analiz yapıldı. Alkaline pikrat re-
aktifi kullanılarak elde edilen sonuçlar Tecnicon 
Autoanalyzer RA XT ile değerlendirildi. 

Elde edilen tüm veriler "Microsoft Excel 
5.0" bilgisayar programına kaydedildi. İstatistikler, 
bu program içinde yer alan istatistik paketi 
kullanılarak student-t testi, varyans analizi ile ki-
kare testi ile yapıldı. 
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BULGULAR 

Hastalar maternal yaş, doğum sayısı, gebelik haf-
tası, doğum ağırlığı ve doğum haftası açısından karşı-
laştırıldı. Üç grup (kontrol, geçici hipertansiyon, pre-
eklampsi) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı (p>0.05). 

Roll-over testinin hipertansif gebeleri önceden 
saptamadaki tanısal değerleri de Tablo l'de verilmiş-
tir. Tablo 2'de ise bu çalışmada saptanan tanı değer-
leri literatürle karşılaştırılmıştır. 

Fibronektinin erken tanıdaki rolünü saptamak 
amacıyla karşılaştırmalı testler yapmadan önce gebe 
populasyonumuzda plazma fibronektin düzeylerinin 
gebelik haftalarına göre değişimi araştırıldı. Çalışmaya 
alınan tüm gebelerdeki fibronektin düzeyleri ortala-
ma 348.56±84.32 mg/1 (178-594) olarak bulundu. Ge-
belik haftalarına göre değişim ve standart deviasyon-
ları Şekil l'de gösterilmektedir. 

Hasta gruplarında, plazma fibronektin düzeylerini 
incelediğimizde, hipertansiyon gelişen gebelerle ge-
lişmeyenler arasında istatistiksel fark gözlemedik 
(Tablo 3). Ancak preeklamptik gebelerde fibronektin 
düzeylerinin (460.71±75.22) kontrol grubundan 
(335.03±78.73) anlamlı oranda yüksek olduğunu sap-
tadık (p<0.01). 

Fibronektin için cut-off değeri olarak literatürde 
400 ve 450 mg/1 önerilmiştir. Biz kendi populasyonu-
muzdaki cut-off değerini saptamak için "Relative (re- 

ceiver) Operating Characteristics" 
(ROC) eğrilerini oluşturduk. İdeal bir 
tarama ya da erken tanı testinin ROC 
eğrisinin grafiğin üst yarısındaki üç-
gende yer alması gereklidir. Plazma 
fibronektin düzeylerinin erken tanı-
daki rolü için bu eğri oluşturuldu-
ğunda istenen özelliklere uyduğu 
gözlendi. Cut-off değeri olarak, en 
düşük yanlış negatiftik değerinde en 
yüksek sensitiviteyi gösteren 450 
mg/Tnin kullanılması uygun bulundu 
(Şekil 2). 

Saptanan bu cut-off değeri göz 
önüne alındığında hasta gruplarındaki 
sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif 
tanı değerleri ve relatif risk Tablo 4'de 
gösterilmiştir. Geçici hipertansiyon 
grubunda ve sensitivite değerlerinin 
ve relatif riskin ne kadar düştüğü 

gözlenmektedir. Çalışmamızda elde edilen değerler 
daha önce bildirilen sonuçlarla karşılaştırılarak Tablo 
5'te sunulmuştur. 

Bu çalışmada ayrıca, idrar kalsiyum/kreatinin 
oranlarının erken tanıda kullanılıp kullanılamayacağı 
da araştırılmıştır (Tablo 6). Ancak, gruplar arasında 
anlamlı bir fark elde edilememiştir (p>0.05). 

Fibronektin için çizilen ROC eğrisinin bir benzeri 
kalsiyum/kreatinin oranları için de oluşturulmuş ve 
Şekil 3'te gösterilmiştir. Burada görüldüğü gibi eğri 
grafiğin alt yarısında yer aldığı için testin bir tarama 
ya da erken tanı testi olarak yararı azdır. Yani, sensi-
tivitenin yüksek olduğu durumlarda yanlış negatiflik 
oranı da yüksek bulunmaktadır. Bu da testin güveni-
lirliğini azaltmaktadır. Bu durum Tablo 7'de cut-off 
değeri 0.04 ve 0.2 alınarak özetlenmiştir. Tablo 8'de 
çeşitli yazarlar tarafından kalsiyum/kreatinin oranları 
için bildirilen prediktif değerler izlenmektedir. Karşı-
laştırma yapabilmek amacıyla cut-of değeri bizim ol-
gularımızda da 0.04 olarak seçilmiştir. 

Son olarak testlerin birlikte kullanılmasının tanı 
değerlerine etkisi incelendi. İdrar kalsiyum/kreatinin 
oranlarının prediktif değerleri yetersiz bulunduğun-
dan yalnızca roll-over testi ve fibronektin düzeyleri 
değerlendirildi. Bunun için hastalar iki gruba ayrıldı. 
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Roll-over testi (-) olan hastalar ve fibronektin düzeye-
ri < 450 mg/1 olan hastalar için grup,, roll-over testi 
(+) ve/veya fibronektin düzeyleri > 450 mg/1 olan 
hastalar diğer grup olarak alındı (Tablo 9). Sonuçta, 
her iki testin birlikte kullanımının ek bir fayda getir-
mediği gözlendi. 

TARTIŞMA 

İdeal bir prediktif test; gebeliğin erken dönemle-
rinde uygulanabilecek şekilde basit, kolay, ucuz, non-
invazif olmalıdır. Tekrarlandığında benzer sonuçlar 
alınabilmelidir. Ayrıca, sensitivitesi ve pozitif prediktif 
değeri yüksek olmalıdır. Maalesef, bu kriterlerin 
hepsine uygun olanı yoktur. Bu nedenle testin klinik 
veya araştırma bazındaki kullanılma amacı dikkate 
alınmalıdır. Bizim amacımız, çalıştığımız 3 parametre 
içinde, terapötik girişimlere olanak veren bir testin 
olup olmadığının araştırılmasıydı. 

Roll-over yöntemi böyle bir testin taşıması gere-
ken özelliklerden ucuzluk, kolay uygulanabilirlik ve 
noninvaziv olmak gibi avantajlara sahipti. Normal ge-
belerde görülen vasküler duyarsızlık preeklampside 
kaybolmaktadır (4). Roll-over testi, bunun gösterilme-
si amacıyla yapılan bir biyofiziksel vazokonstriksiyon 
testidir. Testin 28-32. gebelik haftalarında yapılması 
önerilmiştir. Bunun nedeni, normal gebelerde, anjio-
tensin 2'ye duyarsızlığın en belirgin olarak 28-32. ge-
belik haftalarında olduğunun Anjiotensin II infüzyo-
nuna pressor yanıtın araştırıldığı çalışmalarla gösteril-
mesidir (5). 

Testin popülarite kazanmasından sonra yapılan 
birçok çalışmada sonuçlar arasında büyük farklılıklar 
göze çarpmaktadır (6-18) (Tablo 2). Bunun çeşitli ne-
denleri olabilir. Kan basıncı ölçüm farkları, çalışma 
gruplarının seçimi, hastaların pariteleri, 
yaş, ırk gibi nedenler yanında çalışma 
populasyonundaki gestasyonel hipertan-
siyon insidensinin farklılığı bu değişkenliği 
açıklayabilir (7,18,19). Bizim çalışma 
grubumuz, multipar ve primipar tüm ge-
beleri kapsamaktaydı ve hasta grupları 
arasında parite açısından bir fark yoktu. 
Roll-over testi uygulanan hastalarda ges-
tasyonel hipertansiyon insidensi % 22.1, 
preeklampsi insidensi ise % 5.3 idi. Ge-
nellikle insidens arttıkça sensitivitenin de 
arttığı gözlenmektedir. Bununla birlikte, 
benzer gruplarda da tanı değerleri değiş- 

kenlik gösterebilmektedir. İdeal bir erken tanı testi-
nin terapötik girişimlere kolaylık sağlayacak bir test 
olarak kabul görmesi için ucuz, kolay ve noninvaziv 
olması yanında yüksek sensitivite göstermesi öngö-
rülmektedir. Roll-over testi için literatürdeki veriler 
değişmekle birlikte genellikle sensitivite düşük-orta 
düzeylerdedir (Tablo 3). Bizim çalışmamızda da % 29 
civarında (preeklampsi grubu için % 40) bulunmuş-
tur, verilerimizle, roll-over testi ile hipertansif olacak 
grubun saptanması ve aspirin vb. birtakım prevantif 
tedavi metodlarıyla hastalığın ve/veya komplikasyon-
ların bu hastalarda ortaya çıkmadan önlenmesine ola-
nak tanınması mümkün gibi gözükmemektedir. Test, 
ancak, normotansif kalacak olan gebeleri saptamada 
yararlı olabilir. 

Preeklampside, endotel hücre fonksiyonlarının 
önemi ve endotel hasarının rolü bugün artık kabul 
edilmiştir (20-21). Fibronektin ile preeklampsi ilişkisi-
ne ait bulgular birçok araştırmacının dikkatini bu gli-
koproteine yöneltmiştir (22-31). Erken tanıdaki rolü 
de incelenmiştir (23-30). Çalışmamızda bu ümit verici 
sonuçlardan cesaret alarak preeklampsi erken tanısın-
da fibronektin düzeylerinin prediktif değerleri araştı-
rılmıştır. 

Fibronektinin normal düzeyleri 200-400 mg/1 civa-
rında bildirilmektedir (23,31)- Bizim çalışmamızda 
plazma fibronektin düzeyi ortalaması 348.56±84.32 
bulundu. Çalışma gruplarında en yüksek ortalama de-
ğer (460.71±75.22) preeklampsi grubunda idi. Bu de-
ğer kontrol grubundaki gebelerle karşılaştırıldığında 
(335.03±78.73) anlamlı derecede yüksekti (p<0.01). 
Ancak, geçici hipertansiyon görülen vakalar ve tüm 
hipertansif gebeler değerlendirildiğinde normotensif 
olgulardan anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05). 

Ballegeer ve ark. çalışmasında fibronektin düzey-
lerinin preeklampsi belirtilerinden 4 hafta önce yük-
seldiği ancak bu değerin, klinik semptomların başla-
masına kadar giderek arttığı gösterilmiştir (23). Çalış-
mamızda bu süre 26.5±19.3 olarak saptanmıştır. An-
cak, olgularımız arasında, preeklampsi gelişen yeterli 
sayıda hasta bulunmadığı, gebelerde önceki fibronek-
tin düzeyleri de bilinmediği için sonuçları temkinli 
karşılamak gerekmektedir. Burada önemli olan konu, 
testin pozitif çıktığı gebelerde preeklampsi gelişimini 
önleyecek prevantif tedavi alternatiflerinin yararlı 
olup  olamayacağını göstermektir.  Fibronektin kon- 
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sansasyonlarının preeklampsi erken tanısında yararı 
kesin olarak belirlenirse ya da en azından bu doğrul-
tuda kanıtlar çoğalırsa, ileride gerçekleştirilecek çalış-
malarda düzeyin yüksek seyrettiği gebelere uygulana-
cak prevantif tedavinin (düşük doz aspirin gibi) pre-
eklampsi gelişimini önlemede yeterliliği kanıtlanabi-
lir. 

Fibronektininin cut-off değeri olarak literatürde 
genellikle 400 mg/1 değeri önerilmektedir (25,26). 
Ancak 450 mg/l'yi bildirenler de vardır (23). Çalışma 
grubumuzda ideal cut-off değeri olarak 450 mg/dl 
bulundu (Şekil 2). Daha sonra, bu değer baz alınarak 
prediktif değerler hesaplandı. Sonuçlar Tablo 4'te 
gözlenmektedir. Fibronektin düzeyleri, preeklampsi 
semptomları gösteren bireyler için oldukça yüksek 
sansitivite (% 85,71) ve spesifite (% 89.06) gösteriyor-
du. Pozitif tanı değeri de % 30 idi. Sensitivite ve spe-
sifitenin yüksek olması güvenilirliği artırmaktadır. An-
cak, pozitif testin prediktif değerinin düşük olması (% 
30) pozitif testle bir hastanın doğru olarak önceden 
tahmin edilmesi için gereken maliyetin artmasına yol 
açar. Geçici hipertansiyon da dikkate alındığında ol-
dukça düşük (% 4) sensitivite ve pozitif tanı değerleri 
gösterdi. Elde edilen bulgulara göre fibro-
nektin ancak, preeklampsi gelişebilecek ge-
beleri önceden saptamada faydalı olabilir.   
Bu sonuç, belki de gebeliğe bağlı hipertan-
siyonun en hafif grubu olan geçici hiper-
tansiyon grubunda vasküler endotelde he-   
nüz bir hasarın ya da birtakım patofizyolo-   
jik değişikliklerin ortaya çıkmadığını göster-
mektedir. Şiddetli preeklampsi olgularında    
ve proteinürik preeklampside fibronektin 
düzeylerinin daha yüksek olduğu iddia 
edilmektedir     (23,25).    Bu  da   preek- 
lampsi şiddetinin fibronektin düzeyi ve 
dolayısıyla damar endotel hasarının 
derecesi ile ilişkili olduğu düşüncesini 
desteklemektedir. 

Preeklmapsiyi önceden saptama-      
da fibronektinin prediktif değeri ile 
ilg        ili literatürde bugüne kadar yapı-       
lan çalışmalar Tablo 4'te verilmiştir 
(23,25,28). Sonuçlar, özellikle preek-
lampsi belirti ve bulguları gösteren 
hipertansif gebelerin önceden sap-
tanmasında fibronektinin faydalı ola-
bileceğine işaret etmektedir. Ancak,    
bu görüşü  teyid  etmeyenler  de  var- 

dır. Konuyla ilgili daha geniş kapsamlı çalışmalara ih-
tiyaç olduğu inkar edilemez. 

Araştırmanın, idrar kalsiyum/kreatinin oranlarının 
preeklampsi erken tanısındaki prediktif değerini sap-
tamaya yönelik olan bölümünde elde ettiğimiz so-
nuçlar maalesef umut ettiğimiz gibi olmamıştır. Hasta 
gruplarında idrar kalsiyum/kreatinin oranları arasında 
anlamlı bir fark bulunmamıştır (Tablo 6). Yine cut-off 
değeri bulmak için yararlandığımız ROC eğrisi, idrar 
kalsiyum/kreatinin oranının tarama ve erken tanı 
amacıyla kullanılmasının hiçbir avantaj getirmediğini 
ortaya koymuştur. Literatürde de ilk çalışmaların ar-
dından yapılan araştırmalar tatminkar sonuçlar ver-
memiştir (18,32-38) (Tablo 8). Türk toplumunda yapı-
lan bir başka çalışmada alınan sonuçlar ise bizim ça-
lışmamıza göre daha ümit verici görünmektedir (39). 

Çalışmamızın amaçlarından bir diğeri de incele-
meye alınan bu üç testin birlikte kullanımları duru-
munda prediktif değerlerindeki farklılaşmaların anali-
ziydi. Ancak, kalsiyum/kreatinin oranlarının prediktif 
değerlerinin beklenenden düşük olması nedeniyle, 
sadece, fibronektin düzeyleri ve roll-over testinin bir-
likte kullanımının avantajları, dezavantajları tartışıl-
mıştır (Tablo 9). Tabloda da görüldüğü gibi her iki 
testin birlikte uygulanmış olması fazladan artı değer-
ler sağlamamıştır. 

SONUÇ 

Neticede, idrar kalsiyum/kreatinin oranının gebe-
lik hipertansiyonu erken tanısında çok fazla prediktif 
bir değer taşımayacağı kabul edilmelidir. Roll-over 
testi sensitivitesinin düşük, spesifitesinin yüksek ol- 



İ.Şahin ve ark., Gebeliğin İndüklediği Hipertansiyonun Erken Tanısında Plazma Fibronektini, İdrar Kalsiyum... 17 

 

masından dolayı hipertansiyon gelişecek gebelerden 
çok gelişmeyecekleri belirlemede yararlı olabilir. Fib-
ronektin ise geçici hipertansiyon grubuna girecek ol-
gularımızın önceden tahmininde yetersiz kalmış ol-
masına karşın peeklampsi erken tanısında, prediktif 
değerinin öbür erken tanı testlerine kıyasla çok yük-
sek saptanmasından dolayı klinikte en fazla yararlanı-
labilecek yöntem olarak gözükmektedir. Testlerin bir-
likte kullanıma da ek bir fayda getirmemiştir. 
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İntrauterin Gelişme Geriliği          
Olgularının Önceden Tahmin 

Edilmesinde Plazma 

Fibronektin' in Yararı  

İzzet ŞAHİN, Özdemir HİMMETOĞLU, Mülazım YILDIRIM Gazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 

 

 

 

ÖZET 
İNTRAUTERİN GELİŞME GERİLİĞİ OLGULARININ ÖNCEDEN TAHMİN EDİLMESİNDE PLAZMA FİBRONEKTİN'İN 
YARARI 
Mikrovasküler patolojiye yol açan hastalıklarda - hipertansiyon, diabetes mellitus ve kollajen vasküler hastalıklar gibi - int-
rauterin gelişme geriliği görülmesi bilinen ve beklenen bir durumdur. Plasental kan akımının yetersizliği sonucu plasenta-
nın fonksiyonel kapasitesinin azalması intrauterin gelişme geriliğine yol açmaktadır. Endotelin bu gibi durumlarda rolü 
göz önünde tutularak, endotelyal hasarın bir göstergesi olan lazma fibronektin düzeyleri ile gelişme geriliği arasındaki iliş-
ki araştırıldı. Çalışma kapsamına alınan 121 gebenin 15'inde yenidoğanda intrauterin gelişme geriliği saptandı. Fibronektin 
ve yenidoğan doğum ağırlıkları karşılaştırıldıklarında sınırda anlamlılık gösteren (p=0.049) zayıf bir negatif korelasyon 
(r=0.18) saptandı. Doğum ağırlıklarının gestasyonel yaşa bağlı olarak etkilenebileceği düşünüldü. Bu nedenle, gestasyo-
nel yaşa göre düzeltilmiş olarak intrauterin gelişme geriliği tanısı konan gebelerle normal doğum ağırlıklı bebeği olan ge-
belerdeki fibronektin düzeyleri karşılaştırıldı. Sonuçta, intrauterin gelişme geriliği grubunda fibronektin anlamlı derecede 
yüksek bulundu (p<0.01). Cut-off değeri 450 mg/l alındığında fibronektinin intrauterin gelişme geriliği erken tanısındaki 
sensitivitesi % 46.2 spesifitesi ise % 87.7 bulundu. Bu veriler, fibronektin düzeylerinin intrauterin gelişme geriliği erken ta-
nısında yararlı olabileceğine işaret etmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Fibronektin, İntrauterin gelişme geriliği, Erken tanı. 

SUMMARY 
PLASMA FIBRONECTIN LEVELS IN THE PREDICTION OF INTRAUTERINE GROWTH RETARDATION 
Intrauterine Growth Retardation (lUGR) is well-known in diseases which cause microvascular pathology such as; hyper-
tension, diabetes mellitus and collagen vascular abnormalities. Insufficiency in placental perfusion causes a reduction in 
functional capacity of placenta and leads to intrauterine growth retardation. As it is known that endothelium has a role in 
this situation, the relation between plasma fibronectin levels -as an indicator of the endothelial damage- and intrauterine 
growth retardation has been investigated. Of the infants of the 121 pregnant women included, 15 developed growth retar-
dation. When fibronectin levels and newborn birthweights were compared, a weak correlation (r=0.18) with a p value of 
0.049 has been found out. Because gestational age can influence birthweights, maternal fibronectin levels were compa-
red in mothers of the normal birthweight and growth retarded infants, after adjusting to the gestational age. In conclusion, 
plasma fibronectin levels in intrauterine growth retardation group was found to be significantly higher (p<0.01). When 450 
mg/l was used as a cut-off point, sensitivity and specificity of fibronectin in prediction of intrauterine growth retardation 
was found to be 46.2% and 87.7% respectively. These findings point out that plasma fibronectin levels can be useful in 
early diagnosis of intrauterine growth retardation. 
Key Words: Fibronectin, Intrauterine growth retardation, Prediction. 

 

ibronektinler, 450.000 dalton boyutunda, genel-
likle dimerik olan glikoproteinlerdir. Hem plaz-
mada çözünür (soluble) formda (plazma fibro-

nektin),  hem de ekstrasellüler matrikste çözünmez 
(nonsoluble)  formda  (sellüler fibronektin)  bulunur 
(1). Fibronektin opsonik aktivitesi nedeniyle retikülo- 

Yazışma adresi: Dr. İzzet Şahin, Cemal Gürsel Cad. 44/8 06600 
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endotelyal sistemde ve pıhtı stabilizasyonunda rol oy-
nar. Diğer fonksiyonlarının yanında hücre adezyonu, 
migrasyonu, büyüme ve differansiyasyonunda görev 
yapar. Başlıca sentezlendiği yerler hepatositler, endo-
telyal hücreler ve fibroblastlardır (2,4,6). 

Gestasyonel hipertansiyon ve preeklampside fib-
ronektin düzeylerinin arttığı birçok araştırmacı tara-
fından gösterilmiştir (1,3,5,7-10). Bu artışın nedeni bi-
linmemekle birlikte vasküler hasar ile ilişkili olduğu 

F 
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düşünülmektedir (11). IUGG olgularında da fibronek-
tinin arttığı az sayıdaki çalışmalarda bildirilmiştir 
(12,13). Olası mekanizma yine endotelyal hasar ve 
buna bağlı gelişen plasental perfüzyon bozukluğu-
dur. Endotelyal hasarın patogenezi çok iyi anlaşıla-
mamakla birlikte maternal spiral arteriollere normal-
de olan trofoblastik invazyonun yetersizliği bu konuda 
suçlanmaktadır (14). Muhtemelen bu da trofoblastik 
perfüzyonu azaltmaktadır (12). 

Bu çalışmada amaç vasküler hasarın bir göstergesi 
olarak kabul edilen fibronektin düzeylerinin IUGG 
olgularında değişip değişmediğinin belirlenmesidir. 
Ayrıca, eğer varsa değişimin IUGG klinik tanısı kon-
madan önce mümkün olup olmadığının saptanması-
dır. 

MATERYAL VE METOD 

Çalışma grubuna Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı poliklini-
ğine başvuran 121 gebe dahil edilmiştir. Vaka seçi-
minde hipertansiyon, renal patoloji, diabetes mellitus 
gibi vasküler bozukluklara yolaçabilecek sistemik 
hastalıkların olmamasına dikkat edilmiştir. Fibronek-
tin ölçümlerini etkilememesi amacıyla son 5 ayda 
öpere edilmiş, kan transfüzyonu yapılmış veya major 
bir travmaya maruz kalmış hastalar çalışma kapsamı-
na alınmamıştır. Kan örneğinin alındığı sırada her-
hangi bir obstetrik sorun (IUGG, gestasyonel diabet, 
kronik fetal distres vb.) nedeniyle takipte olan gebe-
ler de araştırma dışı bırakılmıştır. Oturur pozisyonda, 
venleri zedelemeden tek ponksiyonda alı-
nan kan örnekleri EDTA'lı tüplere kon-
duktan sonraki ilk 30 dk içinde 3000 
rpm'de 10 dk süreyle santrifüje edildi. 
Santrifügasyon sonrası ayrılan plazmalar 
hemen polipropilen tüplere alınarak çalışma 
gününe kadar derin dondurucuda -70°C'de 
saklandı. Tüm kan örnekleri aynı gün, 
ELISA yöntemi ile DIAGNOSTICA STA 
60-FRANSA firmasınca hazırlanmış kit ile 
çalışıldı. Sonuçlar 492 nm filtreli LP 300 
ELISA plağı okuyucusu ile değerlendirildi. 

İstatistikler, Microsoft Excel 5.0 bilgisayar 
programında yer alan istatistik paketi 
kullanılarak student-t testi, basit regres-  
yon analizi ve X2 testleri ile yapıldı. 

BULGULAR 

Hastalar doğuma kadar takip 
edildi. Doğum anındaki gestasyon 
haftası, yenidoğan ağırlıkları ve ap-
gar skorları kaydedildi. Doğum haf-
tasına göre ağırlığı 10. persantilin al-
tında olan infantlar IUGG kabul 
edildi. Bu grupta 15 olgu mevcuttu. 
Normal doğum ağırlıklı bebek doğu-
ran gebeler ise kontrol grubu olarak 
değerlendirildi (n=106). Olgularda 
etiyolojiyi açıklayabilecek maternal 

kronik hipertansiyon, diabetes mellitus gibi sistemik 
hastalıklar yoktu. Ayrıca, IUGG saptanan olguların 
hiçbirinde fetal anomali veya konjenital enfeksiyon 
bulgusuna rastlanmadı. 

Maternal plazma fibronektin düzeylerinin doğum 
ağırlığı ile ilişkisini araştırmak amacıyla basit regres-
yon analizi yapıldı (Şekil 1). İkisi arasında sınırda an-
lamlılık gösteren (p=0.049) zayıf derecede negatif bir 
korelasyon saptandı (r=0.18). Doğum ağırlığının ges-
tasyonel yaşla ilişkili olduğu düşüncesiyle gestasyo-
nel haftaya göre düzeltilerek tekrar hesaplandı. Kore-
lasyon katsayısı 0.16 ve p değeri > 0.05 bulundu. 

Gruplar arasında maternal yaş, gravida, parite, do-
ğum haftası ve kan örneğinin alındığı gestasyon haf-
tası yönünden istatistiksel fark bulunmadı (p>0.05) 
(Tablo 1). Yalnız apgar skorları, IUGG grubunda an-
lamlı ölçüde düşüktü. Gelişme geriliğin altında yatan 
olası bir plasental perfüzyon yetersizliği ve fetal hi-
poksinin bu sonuca neden olduğu düşünülebilir. 

Tablo l'de IUGG olan olgularda maternal fibro-
nektin düzeylerinin belirgin derecede düşük olduğu 
gözlenmektedir. Elde edilen sonuç, gelişme geriliği-
nin patogenezinde - preeklampside olduğu gibi - vas-
küler hasarın bir etken olduğunu bir kez daha vurgu-
lamıştır. X2 testi ile yapılan değerlendirmede IUGG 
ve kontrol gruplarında, preeklamptik ve normotensif 
gebelerin dağılımının birbirinden farklı olmadığı be-
lirlenmiştir (Tablo 2). 

IUGG olgularında erken tanıda kuüanılabirliğini 
araştırmak için prediktif değerlerini hesapladık. Pre-
eklampsi için önerilen 450 mg/1 cut-off değerini dik- 
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kate alarak saptanan tanı değerleri Tablo 2'de göste-
rilmektedir. 

TARTIŞMA 

Preeklampsinin patofizyolojik sürecinde endotel-
yal hasar veya aktivasyonun bir şekilde yer aldığı bu-
gün hemen hemen kabul edilmiş bilgiler arasına gir-
miştir (9,12,15,18). Endotelyal hasarın patogenezinin 
ise çok iyi anlaşılamamakla birlikte trofoblastik hipo-
perfüzyon ile ilişkili olduğu düşünülmektedir 
(12,19,20). Maternal spiral arteriollere trofoblast in-
vazyonunun yeterli olmaması trofoblastik hipoperfüz-
yona yol açarak bu gebelerde preeklampsi ve/veya 
IUGG ortaya çıkarabilmektedir. Trofoblastik perfüz-
yon bozukluğunun sadece preeklampsiye has bir du-
rum olmayıp idiopatik IUGG'de de bulunabileceği 
plasental biyopsilerde gösterilmiştir. Bu yaklaşım, en-
dotelyal hasarın bir göstergesi olarak kullanılan fibro-
nektinin IUGG ile ilişkisi olup olmadığı sorusunu ak-
la getirmektedir (12,13). 

Friedman ve ark. IUGG olan gebelerde sellüler 
fibronektin düzeylerinin kontrollere göre anlamlı de-
recede yüksek olduğunu bildirmişlerdir (p=0.02) (12). 
Hem IUGG hem de preeklampsi olanlarda ise bu 
fark daha da fazla bulunmuştur (p<0.0001). Bizim ça-
lışmamızda da doğum ağırlığı 10. persantilin altında 
olan olguların maternal fibronektin düzeyleri anlamlı 
ölçüde yüksekti (p<0.01). Ki-kare testi ile yapılan is-
tatistik karşılaştırmalarda IUGG ve kontrol grupları 
arasında gebelik hipertansiyonu açısından fark sap-
tanmamıştır. Bu bulgu, gelişme geriliğinin preeklampsi 
gelişiminden bağımsız olarak tek başına da vaskü-ler 
hasar ile ilişkili olabileceğini ortaya koymaktadır. 

Tamas ve ark., fibronektin düzeyleri ile doğum 
ağırlıkları arasında negatif bir korelasyon saptamışlar-
dır (13). Bizim olgularımızda da doğum ağırlığı ve 
fibronektin düzeyleri arasında başlangıçta zayıf bir 
negatif korelasyon (r=,0.18) saptandı (Şekil 1). Bu 
ilişki, sınırda bir istatistiki değer ifade etmekteydi 
(p=0.049). Ancak, doğum ağırlıkları gestasyonel haf-
taya göre düzeltildiğinde aynı korelasyon saptanama-
mıştır. Fibronektin düzeyleri ve neonatal ağırlık ara-
sında ilişki izlenmemesine rağmen, IUGG olgularında 
plazmada fibronektinin yüksek tesbit edilmesi patolo-
jinin endotelyal vasküler hasarın yerleştikten sonra 
ortaya çıkmasına bağlı olabilir. 

IUUG'nin erken tanısında plazma fibronektin dü-
zeylerinin önemini araştırmak için cut-off değeri ola-
rak 450 mg/1 değeri baz alınmıştır. Buna göre, sensiti- 

vite orta derecede bulunmuştur (% 46.2). Spesifisite 
ise % 87.7'dir. Spesifisitenin kabul edilebilir düzeyde 
olmasına karşın sensitivite ve pozitif prediktif değerin 
düşük olması şimdilik plazma fibronektin düzeyleri-
nin erken tanı amacıyla kullanılmasını önermek için 
yetersizdir. Bu konuda daha kapsamlı çalışmalar ya-
pılabilir. Endotelyal hasar için daha özgün olduğu id-
dia edilen sellüler fibronektin de belki daha yararlı 
bulunabilir (12). 

SONUÇ 

Bu çalışmada, IUGG'nin patogenezinde fibronekti-
nin rolü olabileceğine dair ipuçları elde edilmiştir. Bu 
tür çalışmaların yaygınlaşması ile hem IUGG'nin pa-
togenezinin açıklanmasında, hem de erken tanıda 
ilerlemeler kaydedilecektir. Fibronektin yüksekliğinin 
hastalık klinik olarak saptanmadan önce de gözlen-
miş olması ileride bu tür vakaların erken tanısında 
yardımcı olabilir. Gerekli müdahalelerin klinik tablo 
ilerlemeden yapılmasına olanak tanıyabilir. 
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ÖZET 
GEBELİK ARALIĞI, DOĞUM ARALIĞI VE SAĞLIKLI GEBELİK 
Gebelik aralığı ve doğum aralığı önemli olmakla birlikte üzerinde az tartışılmış bir konudur. Özellikle doğurganlığın fazla, 
kontrasepsiyon kullanımının yetersiz olduğu bölgelerde, konunun önemine inanarak, literatür ışığı altında konu tartışıl-
mıştır. 

SUMMARY 
INTERPREGNANCY-INTERBIRTH INTERVALS 
Interpregnancy interval and interbirth interval is a subject that is important and also less discussed. We believed it's im-
portance especially in regions that, parity is high and contraception is inadequate, it is discussed with light on literature. 
Keywords: Interpregnancy interval, Interbirth interval. 

ebelik aralığı, bir gebeliğin sonlanması ile ta-
kip eden gebeliğin başlangıcı arasındaki süreyi 
tanımlar. "Doğum aralığı" ise son doğum ile 

bunu izleyen doğum arasındaki süreyi kapsar. Özel-
likle kendi toplumumuz için önemli olmakla birlikte 
üzerinde az durulmuş bir konu olup literatür ışığı al-
tında araştırılarak, sağlıklı bir gebelikte, gebelikler arası 
ve doğumlar arasındaki sürenin önemi tartışılmıştır. 

GEBELİK ARALIĞININ FETAL VE NEONATAL 
SAĞLIK ÜZERİNE ETKİSİ 

Kısa gebelik aralığı olanlarda, perinatal ve infant 
mortalitesinin yüksek olduğu gösterilmiştir (1-8). Me-
er ve ark. (8), gebelikler arasındaki süre 12 aydan kısa 
olanlarda perinatal mortalitenin 3-4 misli, infant 
mortalitesinin ise 2 misli arttığını bildirdiler. Adaklı ve 
TunçbilekÖ), doğum aralığının 2 yıldan az olmasını 
kısa doğum aralığı olarak kabul ettiklerinde, doğum-
ların % 30.7'sinin kısa doğum aralığını takiben ger-
çekleştiğini bildirdiler ve ülkemizde tüm doğumların 
uygun aralık ile yapılması halinde, bebek ölümlerinin 
% 27.8'inin önlenebileceğini tahmin ettiler. Aynı araş-
tırmacılar uzun gebelik aralığından sonra doğanlarda 
bebek ölüm hızının binde 65.6 iken, kısa aralıktan 
sonra doğanlarda bu hızın binde 111.4 olduğunu bil-
diler (3). 

Gebelik aralığı 12 ayın altında olanlarda, ani in-
fant ölümü sendromu (SİDS) riskinin anlamlı olarak 
yüksek olduğu gösterilmiştir (6). Greenwood ve ark. 
(9) ise gebelik aralığının perinatal ölüm riski üzerine 
etkisinin olmadığını bildirmişlerdir. 

Yapılan çalışmalarda kısa gebelik aralığının düşük 
doğum ağırlığı (LBW) ve gebelik haftasına göre dü-
şük ağırlıklı (SGA) infant doğurma riskini arttırdığı 
gösterilmiştir (10-16). Lieberman ve ark. (12), SGA in-
fant doğumu ile sonuçlanan gebeliklerde kısa gebelik 
aralığının en önemli risk faktörü olduğunu bildirdiler. 
Bu çalışmada gebelikler arası süre 18 aydan kısa 
olanlarda SGA infant doğurma riski 24-36 ay ile karşı-
laştırıldığında 2 misli yüksek olup SGA riski gebelik 
aralığı, 3 ay ve daha kısa olanlarda %11 ile en yüksek 
bulundu. 

G 

Doğum aralığını kriter olarak 420 olguda gerçek-
leştirdiğimiz kendi çalışmamızda da SGA için en 
önemli risk faktörünün kısa doğum aralığı olduğunu 
saptadık (14). Çalışmamızda SGA infant doğuran ge-
belerde önceki doğum ile bu doğum arasındaki süre 
12 ayın altında olanların oranı % 18.7 iken bu oran 
gebelik haftasına göre uygun ağırlıklı (AGA) infant 
doğuranlarda % 1.6 oldu. Önceki doğum ile bu do-
ğum arasındaki süre 25-48 ay arası olanlar ile karşı-
laştırıldığında 12 ayın altında olanlarda SGA riskinin 
16.8 misli arttığını bulduk. 12 ayın üstü referans alın-
dığında ise SGA infant doğurma riskinin 12 ayın altı 
için 13.7 misli arttığını ve gebelik aralığının 12 ayın 
üstüne çıkartılması ile SGA infant doğumlarının % 
43'ünün önlenebileceğini saptadık (14). Bu çalışmala-
rın yanısıra gebelik aralığı ile doğum ağırlığı arasında 
ilişki saptayamayan çalışmalar da vardır (17,18). Pre-
matür doğumun risk faktörlerinden birisi olarak kısa 
gebelik aralığı bildirilmiştir (15,16,19,20). Ancak ge-
belik aralığı ile takip eden gebeliğin haftası arasında 
anlamlı bir ilişki olmadığını bildiren çalışmalar da 
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vardır (10,13,21,22). Bu çalışmalardan anlaşıldığı gibi 
kısa gebelik aralığının prematür doğum riski üzerine 
etkisi tartışmalı olmakla birlikte perinatal mortalite, in-
fant mortalitesi ve SGA infant doğumu için önemli bir 
risk oluşturmaktadır. Ülkemiz için halen bir sağlık so-
runu teşkil eden bebek ölümlerinin azaltılmasında kısa 
gebelik aralıklarının önlenmesi önem taşımaktadır. 

GEBELİK ARALIĞININ ANNE SAĞLIĞI 
ÜZERİNE ETKİSİ 

Gebelik aralığı annede hemoglobin düzeyini etki-
lemektedir. Sık aralıklarla doğum yapanlarda anemi 
daha fazla görülürken, gebelik aralığı 12 aydan daha 
uzun olan multipar kadınlarda hemotokrit düzeyi 
nullipar kadınlardan anlamlı olarak yüksek saptan-
mıştır (23). 

Gebelik aralığı 10 yıl ve üzerinde olanlar olgular-
da gerçekleştirilen bir çalışmada doğum eylemi açı-
sından gruplar arasında bir farklılık bulunamamış ve 
gebelik aralığı 10 yıldan daha uzun olanlar için kulla-
nılan "fizyolojik primigravida" teriminin kullanılma-
ması önerilmiştir (24). 

Düşüğü takip eden gebelikte düşük riskini azalt-
mak için düşükten 3-4 ay geçtikten sonra gebeliğin 
oluşmasını önerenler vardır (25,26). Hebert ve ark. 
(27) ise sadece gebeliğin oluşması 1 yıldan daha 
uzun sürede gerçekleşen subfertil kadınlarda, gebelik 
aralığı ile spontan abortus arasında anlamlı ilişki sap-
tamışlardır. Abortus veya ölü, malforme doğum son-
rası, bunların tekrarlamasını önleme açısından uzun 
gebelik aralığının koruyucu bir etkisinin olmadığını 
bildiren çalışmalar da vardır (28,29). 

Çalışmalardan görüldüğü gibi kısa gebelik aralığı-
nın abortus riskini arttırdığı net olarak ortaya konula-
mamış olup, gebelik aralığının uzaması ile riskte bir 
azalma olacağı tartışmalıdır. Bu nedenle düşükten 
sonra gebe kalmayı planlayan çiftlere önerilerde bulu-
nurken esnek olunmalı, gebeliği olumsuz etkileyecek 
başka bir risk kfaktörü mevcut değil ise gebe kalma 
süresini kesin sınırlar ile kısıtlamaktan kaçınılmalıdır. 

İki veya daha fazla çocuğu olup, 45 aydan kısa 
gebelik aralığı olan kadınlarda aynı parkedeki diğer 
kadınlara nazaran tiroid kanser riski daha yüksek bu-
lunmuştur (30). Gebelik aralığının anne sağlığı üzeri-
ne etkisi ile ilgili yapılmış yeterli çalışma bulunmayıp, 
özellikle doğurganlığın yüksek olduğu bölgelerde bu 
konuda yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

GEBELİK ARALIĞINI ETKİLEYEN 
FAKTÖRLER 

Majinge ve Lema (3D, gebelikler arasındaki süreyi 
etkileyen faktörleri anne yaşı, emzirme süresi, post-
partum amenore, postpartum koital abstinens, kont-
rasepsiyon ve gebeliğin sonucu olarak bildirdiler. 
Emzirme süresi uzadıkça gebelik aralığının da uzadığı 
gösterilmiştir (31-34). Bu sonuçtan laktasyon olmama-
sı nedeniyle ovulatuar siklusların daha erken başla-
ması sorumlu olabilir. Gelişmekte olan ülkelerde gi- 

derek kısalan laktasyon süresinin gebelik aralığında 
kısalmaya neden olabileceği ileri sürülmüştür (33). 
Vanzo ve Starbird çalışmalarında gebenin eğitim dü-
zeyinin artmasının emzirme süresi ile negatif, kontra-
sepsiyon kullanımı ile pozitif ilişkili olmakla birlikte 
gebelik aralığının 15 ayın altında olması üzerine an-
lamlı bir etkisinin olmadığını bildirdiler (35). 

Genç kadınlarda gebelik aralığı daha kısa iken, 
yaşlı kadınlarda daha uzun olmaktadır (31,36). Genç 
kadınların cinsel açıdan daha aktif olmaları, kontra-
septif kullanımının genç kadınlarda daha az olması, 
yaşlı kadınların yeterli çocuğa sahip olmaları nede-
niyle çocuk istememeleri ve yaşlı kadınlarda giderek 
fertilite yeteneklerinde azalma olması bu sonuçtan 
sorumlu tutulmuştur (31). Klebanoff (37), kısa gebe-
lik aralığı olan kadınların daha genç ve zayıf olduğu-
nu, ayrıca eğitim ve sosyoekonomik düzeylerinin da-
ha düşük olduğunu saptamıştır. 

Gebelik aralığına etkili önemli faktörlerden birisi 
de önceki gebeliğin sonucudur. Önceki gebelik sağ-
lıklı bebek ile sonlandığında gebelik aralığı uzamak-
ta, abortus, ölü doğum, erken neonatal ölüm gibi kö-
tü sonuçlandığında ise gebelik aralığı kısalmaktadır 
(31-38). 

İstemeden oluşan gebeliklerde kadının gerçekte 
arzuladığı gebelik aralığının gerçekleşen gebelik ara-
lığından anlamlı olarak uzun olduğu bildirilmiştir (39-
40). 

Sonuç olarak hem anne hem fetal ve neonatal sağ-
lık açısından gebelikler arasındaki süre önem arzet-
mektedir. Bu konuda danışmanlık yaparken rutin 2-3 
yıl gibi süre söylemektense çok sayıda parametre dik-
kate alınarak, bireysel olarak tavsiyede bulunulmalı-
dır. Gebelik aralığı ile ilgili tavsiyede bulunurken dik-
kate alınması gereken parametreler annenin yaşı, eği-
timi, genel sağlık durumu, ailenin ekonomik gücü, 
önceki gebeliğin sonucu ve üzerinde çok az durulan 
kadının en son olarak ne kadar süre ile emzirdiği ol-
malıdır. Ülkemiz için gebelik aralığının ideal aralığa 
uzaması anne ve bebek sağlığı üzerindeki önemli kat-
kılarının yanısıra etkili aile planlaması ile genel ülke 
ekonomisi üzerine de önemli faydalar sağlayacaktır. 
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Bir Olguda Trizomi 18'in 
Prenatal Tanısı  

Filiz BAL, Adnan MENEVġE, Akgün YILDIZ, Ġzzet ġAHĠN, Gönül OĞUR 
Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyoloji ve Genetik ABD 

ÖZET 
BİR OLGUDA TRİZOMİ 18'İN PRENATAL TANISI 
Gebeliklerin rutin ultrasonografik incelenmeleri süresinde, saptanabilecek fetal anomaliler, kromozomal bozukluklarla bir-
liktelik göstermektedirler. Birden fazla anomalinin, özellikle intrauterin gelişme geriliği ile beraber olabildiği durumlarda, 
fetal kromozomal bozukluk oranı %30'lara kadar çıkabilmektedir. Bu çalışmada 4. gebeliğinin 25. haftasında fetal 
ultraso-nografide belirgin intrauterin gelişme geriliği ve polihidramnios saptanan 28 yaşındaki annenin sitogenetik 
amniyosentez sonucu (fetal karyotip 47, XX+18), fetusun klinik ve histopatolojik bulguları bildirilmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Trizomi 18, Amniyosentez, Prenatal Tanı 

SUMMARY 
A CASE REPORT: PRENATAL DIAGNOSIS OF TRISOMY 18 
Fetal abnormalities found in routine ultrasound scanning are associated with the chromosomal abnormalities of the fetus. 
The ratio of the chromosomal abnormalities is at least % 30 if more than one fetal abnormalities are found. In this study, one 
case with the cytogenetic result of amniotic cell culture (47.XX+18) of, a 28 years old woman who had polihydroamnios and 
intrauterin growth retardation is presented. 
Key Words: Trisomy 18, Amniocentesis, Prenatal Diagnosis 

OLGU SUNUMU 

lgu, aralarında akrabalık bulunmayan 28 ya-
Ģındaki anne ve babanın 4. gebelik ürünüdür. 
Önceki 3 gebeliği istemli küretajla sonlanan 

anneye gebeliğinin 25. haftasında rutin ultrasonogra-
fik tetkik uygulanmıĢ, biparietal çap, femur uzunluğu 
ve karın çevresi ölçümleri ile son adet tarihine uyan 
gebelik yaĢına göre 3 haftalık gerilik ve amniyon sıvısı 
miktarında artıĢ saptanmıĢtır. Fetal ultrasonografi-deki 
bu patolojik verilerle genetik konsültasyonu istenen 
aile, genetik danıĢma sonucunda amniyosentez 
yaklaĢımını kabul etmiĢ, gerçekleĢtirilen amniyotik 
hücre kültürü sonunda fetal karyotip 47, XX-18 (Ed-
wards Sendromu) olarak belirlenmiĢtir (Fotoğraf-1). 
Tekrarlanan genetik danıĢmada aileye trizomi 18 hak-
kında bilgi verilerek, birlikte olan anomaliler ve geli-
Ģebilecek problemler açıklanmıĢ, prognoz ve sonraki 
gebeliklerde tekrarlama riskleri aktarılmıĢtır. Ailenin 
gebeliğinin devam etmemesi yönünde aldığı karar ve 
kurul onayı ile gebelik sonlandırılmıĢtır. 

Postmortem muayenede; 27 haftalık kız fetus, 
ağırlık 500 gram, tepe topuk mesafesi 32 cm., baĢ 
çevresi 23 cm., göğüs çevresi 18 cm., karın çevresi 15 
cm. olarak saptanmıĢtır. 24. gebelik haftasıyla uyumlu 
olan bu değerler, prenatal fetal ultrasonografide sap- 
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tanan geliĢim geriliğini doğrulayıcı nitelikte olmuĢtur. 
Fizik muayenede ayrıca hipertelorism, mikrognati, 
geride ve yukarıda bulunan kulaklar, yumruk Ģeklinde 
eller (her iki elde ikinci parmak üçüncü parmak 
üzerinde, birinci parmak 2 ve 3- parmak arasında ol-
mak üzere) (Fotoğraf-2) ve "rocker-bottom feet" 
(Fo-toğraf-3) tesbit edilmiĢtir. 

Gebeliğin sonlandırılmasını takiben fetal cilt fib-
roblast kültürü ve intrakardiak kan lenfosit kültürleri 
gerçekleĢtirilmiĢ, 47,XX+18 olarak tesbit edilen fetal 
karyotip prenatal sitogenetik tanıyı doğrulayıcı nite-
likte olmuĢtur. Otopsi raporunda kalpte atrial septal 
defekt bildirilmiĢtir. 

TARTIŞMA 

Gebeliklerin rutin ultrasonografik incelenmeleri 
sürecinde, saptanabilecek fetal anomaliler kromozo-
mal bozukluklarla birliktelik göstermektedirler. Tüm 
doğumsal anomaliler birlikte değerlendirildiğinde, fe-
tal ultrasonografik anomali olgularının %l6-20'sinde 
kromozom anomalisi bulunmaktadır. Ġntrauterin ge-
liĢme geriliğinin eklendiği olgularda anöploidi oranı 
%30'lara çıkmaktadır. Bu oran en yaygın prenatal tanı 
endikasyonu olan ileri anne yaĢı ile belirlenen kro-
mozomal anomali risk oranlarının çok üzerindedir 
(3). 

Trizomi 18 yaklaĢık 6000 canlı doğumda bir görü-
len ikinci en yaygın anöploididir. Gebelik döneminde 
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daha yüksek olan bu insidans, anne yaĢı ile de doğ-
rusal orantılıdır. Diğer bir deyiĢle anne yaĢı arttıkça 
trizomi 18 görülme sıklığıda artmaktadır (2). Trizomi 
18'in klinik özelliklerinin baĢında geliĢme geriliği, zi-
hinsel özür ve kalp anomalileri gelir. Ortalama do-
ğum ağırlığı 2.300 gramdır, genel hipertonisite tipiktir. 
Belirgin oksiput, mikrognati, malforme kulaklar baĢa 
ait bulgulardır. Parmaklar üst üste binerek oluĢturulan 
el görünümü oldukça patognomoniktir. inguinal veya 
umblikal herni, "rocker-bottom feet" diğer 
anomalilerdir(l). Olgumuzda da prenatal 
ultrasonog-rafi ve fizik muayenede belirgin geliĢme 
geriliği saptanmıĢ ayrıca fizik muayenede 
hipertelorizm, mikrog-nathi, geride ve yukarıda 
yerleĢmiĢ kulaklar, yumruk Ģeklinde tipik el görüntüsü 
ve "rocker-bottom feet" tesbit edilmiĢtir (Fotoğraf 2-3). 
Otopsi sonunda kalpte atrial septal defekt varlığı 
gösterilmiĢtir. Mikrognati, malforme kulaklar, yumruk 
Ģeklinde el görünümü, hipertonisite ve "rocker-bottom 
feet" prenatal ultraso-nografi ile tanımlanmaları güç 
olan klinik özelliklerdendir (1). Bizim olgumuzda da 
sözü edilen fenoti-pik özellikler prenatal fetal 
ultrasonografide gösterilememiĢtir. 

Trizomi 18 olgularında prenatal fetal 
ultrasonog-rafi ile saptanabilen bulguların baĢında 
geliĢme geriliği ve/veya polihidramnios gelir (1). Fetal 
geliĢme geriliğinin polihidramnios ile birlikteliği çok 
nadirdir. Bu iki patolojik bulgu yaygın olarak trizomi 18 
olgularında birlikte bulunmaktadır. Daha önce 
bildirilen, prenatal teĢhis edilmiĢ trizomi 18 
olgularının çoğunda intrauterin geliĢme geriliği ve 
polihidramnios varlığı, prenatal fetal ultrasonografide 
tesbit edilmiĢtir (4,5). Söz konusu olgumuzda da rutin 
gebelik ultra-sonografisinde saptanan intrauterin 
geliĢme geriliği ve polihidramnios, genetik 
konsültasyon isteği ve genetik danıĢma gerekliliğini 
ortaya çıkarmıĢ ve fe-tusda kromozom anomalisi 
varlığını uyarıcı nitelikte olmuĢtur. 

Amniyotik sıvı artıĢı ile trizomi 18'in birlikteliğinin 
nedeni tam olarak bilinmemektedir. Polihidramniosu 
açıklayabilecek karın ön duvar defekti veya özefagial 
atrezilerin varlığı çok az sayıdaki olguda gösterilmiĢtir 
(4). 

Erken ve simetrik büyüme geriliği, küçük plasenta, 
polihidramnios, makat geliĢ trizomi 18 olgularının 
%80'inde bildirilmektedir. Bu anomaliler sezeryan 
gerektirebilmektedirler. Nitekim trizomu 18 olgula-
rında sezeryan sıklığı %40 olarak belirlenmiĢtir (5). 
Trizomu 18'li fetusların doğum öncesinde teĢhis edil-
meleri trizomi 18 olgularında % 40 olan sezeryan 
sıklığını azaltacaktır. Çünkü trizomi 18'li fetusların 
yaĢama yeteneklerinin az olması ve kötü prognoza 
sahip olmaları, fetal distres anında doğum hekiminin 
müdahale etmemesi görüĢünün ağırlık kazanmasına 
neden olmaktadır. Olgumuzda da gebeliğinin 27. 
haftasında trizomi 18 tanısının konulmuĢ olması bu 
görüĢler temelinde anneyi belkide olası bir 
sezeryan-dan korumuĢ, böylece takip edecek 
gebeliklerinde daha sağlıklı bir reprodüktif yaĢam 
olanağı sağlamıĢtır. 

Trizomi 18, ölü doğumlarda en yaygın kromozom 
anomalisidir (4). Fetusun kromozom analizi yapılma-
dan fetal ölüm söz konusu olurise doğum sonrası 
maserasyona bağlı olarak dismorfik görünüm maske-
lenip, farkedilmeyebilir ve fetal dokudan kromozom 
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elde edilemeyebilir. Bu ise reprodüktif öyküde "nedeni 
açıklanamayan ölü doğum" ifadesini oluĢturacaktır. 
Oysa sonraki gebeliklerin planlanmasında ve takibinde 
anne ve babaya getireceği riskler ve tekrarlama 
olasılıklarının belirlenmesinde fetusa ait karyotipin bi-
linmesi son derece önemlidir. 

ÇalıĢmamızın verilerini değerlendirdiğimizde, ge-
beliklerde rutin fetal ultrasonografinin önemi, fetal 
anomali saptanan olgularda genetik danıĢma ve 
sito-genetik incelemenin gerekliliği dikkat çekicidir. 
Fetal trizomu 18 tanısı, söz konusu aileye takip edecek 
her gebelikte fetal ultrasonografik anomali 
saptanmasa bile prenatal sitogenetik tanı 
endikasyonunu getirecek niteliktedir. 

KAYNAKLAR 

1. Alan E. Donnenfîeld, M.D. and Michael T. Mennuti, M.D. So 
nographic findings in Fetuses With Common Chromosome Abnor 
malities, dins Obstct Gynaecol. 31: 80-96, 1988 

2. Susan Root and John C. Carey. Survivcl in Trisomy 18. Am J 
Med Genet. 49: 170-174,1994 

3. Slylvie Gagnon, Villiam Fraser, Bertrand Fouguette, Adrien 
Bastide, Marc Bureau et al. Nature and freugency of chromozo- 
mal abnormalities in pregnancies with abnormal ultrasound fin 
dings: an analysis of 117 cases with review of the literature. Prenat 
Diagn. 12:9-18,1992 

4. Liagn S.T., Yam A.W.C., Tang M.H.Y. and Ghosh a. Trisomy 
18: The value of late prenatal diagnosis. Eur. J. Obstet. Gynecol. 
Rcprod. Biol. 22: 95-97,1986 

5. Stevens M.J., Duman J., Jacquemy Y., Van Roy B., Delbeke L., 
Gerris J., Buytaert P. Antenatal Ultrasonographic diagnosis of tri 
somy 18 (Edwards Syndrome) Eur. J. Obstct. Gynecol. Reprod. Bi 
ol. 26: 353-358, 1978 



23 Perinatoloji Dergisi • Cilt:3, Sayı: 3-4/Ağustos-Eylül 1995 • 28-30 

OLGU SUNUMU 

Hellp Sendromu ve Akut Böbrek 

Yetmezliği 

Füsun G.VAROL, Turgut YARDIM, Ali YÜCE, Nuray TÜRKYILMAZ 
Trakya Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 

ÖZET 
HELLP SENDROMU VE AKUT BÖBREK YETMEZLİĞİ 
Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı'nda 1993-1994 yıllarında izlenen 2 HELLP 
Sendromu ve akut böbrek yetmezliği olgusu incelenmiştir. Bu preeklampsi ve eklampsi ile çok az görülen komplikasyonu 
gösteren hastaların travay, doğum ve postpartum dönemde yakın takibinin önemi vurgulanmıştır. 
Anahtar Kelimeler: Akut böbrek yetmezliği, HELLP Sendromu 

SUMMARY 
HELLP SYNDROME AND ACUTE RENAL FAILURE 
Two cases with HELLP Sendrome and acute renal failure, who were treated in Department of Obstetrics and Gynecology 
of Trakya University, School of Medicine between 1993-1994, are presented. The importance of close observance of pa-
tients with this pregnancy-related unusual complication throughout labor, delivery, and postpartum period is emphasized. 
Key Words: HELLP Sendromu, acute renal failure 

ELLP Sendromu, hemoliz, karaciğer enzimlerinde 
artış, düşük trombosit sayısı ile tanımlanan 
şiddetli preeklampsi ve eklampsilerde görülen 

bir patolojidir. HELLP sendromunun preek-lampsideki 
insidansı % 4-14 arasındadır. 

Akut renal yetmezlik, preeklampsi ve eklampsi ile 
seyreden patolojilerde oldukça nadir olarak ortaya çı-
kan bir komplikasyondur (1,2). Özellikle HELLP 
Sendromu ile birlikte olan akut renal yetmezlik vaka-
ları daha çok olgu sunumları şeklinde bildirilmiştir. 

Akut renal yetmezlik, renal fonksiyonların birden 
azalması ve azotemi tablosu ile seyreden ciddi bir kli-
nik durumdur. Oligüri oldukça sık görülen bir semp-
tom olduğu halde, tanı için mutlak kriter değildir. 
Akut renal yetmezlik, böbreklerde akut tubuler nek-
roz ve bilateral kortikal nekroz ile birlikte olabilir. 

HELLP Sendromu ile görülen akut renal yetmezli-
ğin patogenezi tam olarak açıklığa kavuşmuş değil-
dir. Ablatio plasenta ve dissemine intravasküler koa-
gülopati (DİC) gibi komplikasyonlar ile görülen pre-
eklampsi ve eklampsi vakalarında daha sık ortaya çı-
kan akut böbrek yetmezliğinde, maternal-perinatal 
morbidite ve mortalite yüksektir (3). Ayrıca, bu hasta-
larda gebelik sonrasında renal patolojiler de devam 
etmektedir (4,5). HELLP Sendromu ve ilgili patolojile-
rin daha sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yük-
sektir (6). HELLP Sendromu ile birlikte gelişen akut 
böbrek yetmezliği hasta ve hekim açısından, o anda- 
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ki gebelik, sonraki gebelik ve yaşam kalitesi açısın-
dan çok dikkatli incelenmesi gereken bir durumdur. 

Bu yazıda, kliniğimizde, 1993-1994 yılları arasın-
da, HELLP Sendromu ile birlikte görülen iki akut re-
nal yetmezlik olgusu gözden geçirilmiş ve bu konu 
literatür ışığında tartışılmıştır. 

HASTALAR VE METOD 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları 
ve Doğum ABD'na, acil olarak getirilen 14 kompli-
kasyonlu, şiddetli preeklampsi-eklampsi olgusu ara-
sından HELLP Sendromu ile birlikte görülen iki akut 
renal yetmezlik olgusu ele alınmış ve incelenmiştir. 

İlk olgu 29 yaşında, 34-36 haftalık gebeliği olan 
primigravida, kliniğimize tansiyon arteriyel yüksekli-
ği, uykuya eğilim, gözlerde sararma, nefes alamama, 
idrar çıkaramama şikayetleri ile getirildi. Kliniğe geli-
şinden hemen sonra tabloya konvülsiyon da eklenen 
hastaya laboratuvar bulguları da göz önüne alınarak, 
Eklampsi+HELLP Sendromu+DIC+Akut böbrek yet-
mezliği tanısı kondu. İdrar çıkışı 20cc/saat'in altında 
idi. Trombosit 47000/mm3, hemoglobin 5.0 gr/dl, 
SGOT 52 Ü, SGPT 47 Ü, Kreatinin 5.4 mg/dl, Fibrin 
yıkım ürünleri 1/20 de (+). Hastada acil olarak abdo-
minal doğuma karar verildi. Operasyon sırasında ve 
sonrasında toplam 2 ünite kan transfüzyonu yapılan 
hastadan, 1900 gr ağırlığında, 47 cm boyunda disma-
tür görünüşlü, 1., 5., 10. dakika Apgarı 1-3 arasında 
değişen daha sonra exitus olan erkek bir bebek do-
ğurtuldu. Ayrıca, plasenta arkasında orta derecede 
hematom mevcuttu. Postoperatif dönemde fasya altı 
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hematom gelişmesine rağmen, bu hematom daha 
sonra spontan olarak drene oldu. Hastanın renal 
fonksiyonlarının düzelmesi üzerine dializ indikasyo-
nu konulmadı. Hasta postoperatif 15. gün şifa ile ta-
burcu edildi. Daha sonraki kontrollerinde maternal 
hipertansiyon ve böbrek patolojisine rastlanmadı 
(Tablo 1). 

İkinci olgu 29 yaşında (gravida 4), iki sezaryen 
operasyonu geçirmiş, dietle regüle diabetes mellitus 
ve süperimpoze preeklampsisi olan 34-35 haftalık ge-
belikti. Hastanın ağrıları başlaması üzerine, şuuru yarı 
kapalı acil olarak getirilen hastada fetal kalp aktivitesi 
mevcut değildi. Geçirilmiş iki sezaryen operasyonu 
ve makat presentasyonu indikasyonu ile operasyona 
alınan hastadan 2800 gr ağırlığında, 48 cm boyunda, 
II. derece masere, kongenital anomalisi bulunmayan, 
erkek bebek doğurtuldu. Operasyon sırasında ve he-
men sonrasında 2 ünite kan transfüzyonu yapılan 
hastada, postoperatif 12. saatte, HELLp Sendromu ve 
anüri ile seyreden akut böbrek yetmezliği gelişti. La-
boratuvar bulguları: hemotokrit % 37, trombosit 
4l000/mm3, SGOT 99Ü, SGPT 93Ü, alkali fosfataz 
250 Ü, kreatinin 6.8 mg/dl, üre 97 mg/dl, LDH 1980 
Ü. Azotemi, bozulan elektrolit değerleri nedeniyle, 
nefroloji servisinde hemodializ uygulanan hasta daha 
sonra şifa ile taburcu edildi (Tablo 1). 

TARTIŞMA 

Bu yazıda, şiddetli preeklampsi ve eklampsinin ol-
dukça az rastlanan tablolarından biri olan HELLP 
Sendromu ve akut böbrek yetmezliğini birlikte göste-
ren iki vaka tartışıldı. Bu tablo, birinci olguda (gerçek 
preeklampsi) antepartum dönemde, ikinci olguda 
(süperimpoze) postpartum dönemde gelişmiştir. Akut 
renal yetmezlik, preeklampsi ve eklampsinin çok na-
dir komplikasyonlarından biridir. Özellikle HELLP 
Sendromu ile seyreden akut böbrek yetmezliği daha 
çok olgu sunumları şeklinde bildirilmiştir. Sibai'nin 
(1) 32 olguyu içeren akut renal yetmezlik ile seyre-
den HELLP Sendromu serisi ve sonuçları en dikkat 
çekenlerden biridir. Bu seride, bildirilen olguların 
26'sı gerçek preeklampsi zemininde gelişirken, 6 olgu 

kronik hipertansiyon üzerinde gelişmiştir. Ayrıca, 
HELLP Sendromunda akut böbrek yetmezliği insidan-
sı % 7.3 olarak bildirilmiştir. Bu hastaların % 53'e ab-
dominal yolla doğurtulmuştur. Normal doğum ile do-
ğurtulan hastalardan 5'i karaciğer rüptürü, ciddi intra-
abdominal kanama, ligamentum latum yaprakları ara-
sında hematom nedeniyle laporatomi gerektirmiştir. 
Maternal ölüm % 13 olguda bildirilmiş, % 31 olguya 
ciddi renal yetmezlik nedeniyle dializ yapılmıştır. Pe-
rinatal ölüm ise % 34 olarak bildirilmiştir. 

Sunduğumuz her iki olguda da, abdominal yolla 
doğum gerçekleştirilirken, maternal ölüm görülme-
miştir. Bir olgu inutero mort fetalis ile gelirken, diğer 
olgunun bebeği, ilk 24 saatte kaybedilmiştir. Birinci 
hasta, doğum sonrasında hızla iyileşirken, ikinci hasta 
persistan anüri ile seyreden bilateral kortikal nekroz 
nedeniyle dializ gerektirmiştir. 

HELLP Sendromu ve akut böbrek yetmezliğinin 
görüldüğü durumlarda kardiovasküler, pulmoner, 
merkezi sinir sistemi gibi birçok sistemi içeren organ 
hasarı da söz konusudur. Ayrıca, bu gebelikler abla-
tio plasenta, fetüs ölümü, dissemine intravasküler ko-
agülasyon, postpartum hemoraji ve sepsis gibi komp-
likasyonlar ile karşı karşıyadır. Sunduğumuz her iki 
olguda da DIC ve fetüs ölümü görülürken, bir olguda 
postpartum hemoraji ve ablatio plasenta mevcuttu. 

HELLP Sendromu ile birlikte görülen akut renal 
yetmezlik konusunda 1993-1994 yıllarına ait, literatür 
gözden geçirildi. İspanya'dan bildirilen bir olgu sunu-
munda, HELLP Sendromunun erken tanısında, hap-
toglobin seviyesinin orta derecedeki hemolizin erken 
tanınmasında ve ilgili patolojilerin önlenmesinde ya-
rarlı olabileceği vurgulanmıştır (7). 

Çin'den bildirilen 19 hastayı içeren şiddetli preek-
lampsi ve akut böbrek yetmezliği olgularının yalnızca 
3'ünde HELLP Sendromu ile birlikte akut böbrek yet-
mezliği görülmüştür (8). Preeklampsi sonrası gelişen 
akut böbrek yetmezliği insidensi % 0.91 ve eklampsi 
insidensi % 11.3 olarak bildirilmiştir. Fakat bu yazıda, 
HELLP Sendromu ile birlikte görülen akut böbrek 
yetmezliği insidansı bildirilmemiştir. Bir yıl içersinde 
gördüğümüz 14 komplike-şiddetli preeklampsi olgu-
su arasından 2'si HELLP Sendromu ile birlikte akut re-
nal yetmezlik olguları olduğu düşünülürse, bu duru-
mun insidansının daha yüksek olduğu kanısına varı-
labilir. Ancak, bu vakalar çevre sağlık kuaımlarından, 
hastanemize acil olarak sevk edilen medikal veya 
obstetrik açıdan komplikasyon içeren şiddetli preek-
lampsi veya eklampsi olgularıdır. 

HELLP Sendromu ve akut renal yetmezlik patoge-
nezinde endotel hasarı, vasospazm, trombosit akti-
vasyonu, EDRF (endothelium-derived relaxing factor) 
salınımının azalması sayılabilir (9). Tedavide, hipovo-
lemi ve dissemine intravasküler koagülapatinin düzel-
tilmesi için gerekli kolloid ve kristalloid infüzyonları-
nın verilmesi büyük önem taşır. Bu amaçla kan trans-
füzyonları kullanılabilir. Bu sendromu ile ilgili komp-
likasyonların önlenmesinde ve tedavisinde heparin, 
düşük dos aspirin, tromboksan sentetaz inhibitörleri, 
prostasiklin infüzyonları denenmiştir (10-13). Özellik- 
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le, HELLP Sendromu doğumdan 72 saat geçmesine 
rağmen düzelmemişse, taze dondurulmuş plazma ile 
plazma değişimleri önerilebilir (14). Hastalarımızın te-
davisinde, elektrolit ve sıvı dengeleri düzenlenerek 
gebeliklerin sonlandırılması ön planda yer aldı. Ge-
nellikle, gebeliğin sonlandırılmasından sonra, klinik 
tabloda önemli bir iyileşme sağlanmaktadır. Hiperka-
lemi, hipermagnezemi, aşın volum yüklenmesi, se-
rum kreatinin düzeyinin artması durumlarında dializ 
uygulanır. 

Sonuç olarak, HELLP Sendromu ile seyreden akut 
böbrek yetmezliği, hem anne hem de fetus açısından 
yakın takip ve tedavisi gereken çok ciddi bir durum-
dur. 
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Meningomiyelosel'li Çocuklarda 

Prenatal Tanı Konma Şansı  

(52 olgunun analizi) 

Pamir ERDİNÇLER, Mehmet Yaşar KAYNAR, Bülent CANBAZ, Rıza MADAZLI 
Nejat ÇIPLAK, Cengiz KUDAY İ. Ü. Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi, Nöroşirurji Anabilim Dah 

ÖZET 
MENİNGOMİYELOSEL'Lİ ÇOCUKLARDA PRENATAL TANI KONMA ŞANSI: (52 olgunun analizi) 
İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroşirurji Polikliniğine Temmuz 1994-Temmuz 1995 yılları arasında 52 çocuk meningomi-
yelosel nedeni ile başvurdu. Ebeveynlere, sosyal ve ekonomik durumlarını ve gebelik takibini soruşturan bir anket uygu-
landı. Anket sonuçları değerlendirildiğinde, 48 ailenin hamilelik süresince düzenli veya düzensiz olarak gebelik takibi yap-
tırdıkları, 18'ine düzensiz olarak, 23'üne de düzenli olarak US tetkiki de yapıldığı görüldü. Düzenli US ile takip edilen 23 
gebenin 13'ünde, düzensiz US takibi olan 18 gebenin 9'unda herhangi bir anomaliden şüphe edilmemiş. Toplam 12 gebe-
de, hamileliğin 7. ayından sonra kesin teşhis konabilmiş, 7 kere de US'da hidrosefali görülmesine karşın spinal anomali 
teşhis edilememiş bulundu. Ailelerin 44'ü, anomaliden vakitli haberdar olmuş olmaları durumunda, medikal abortusu kabul 
edeceklerini bildirdiler. 52 çocuğun 22'sine cerrahi tamir uygulandı, kalan olgularda ise aileler ameliyatı kabul etmediler. 
Anahtar Kelimeler: Meningomiyelosel, prenatal tanı, ultrasonografi. 

SUMMARY 
52 children with myelomeningocele were admitted to I.U. Cerrahpaşa Medical Faculty, Department of Neurosurgery bet-
ween July 1994 and July 1995. A questioannaire was applied to the parents to evaluate their socio-economic status and 
pregnancy follow-up. The evaluation of the questioannaires showed that 48 famillies were followed up regularly or errigu-
larly during their pregnancy. Ultrasonic examination were performed in 23 pregnants regularly and in 18 irregularly. In 13 
of 23 women who were followed up regularly and in 9 of 18 women who were followed up irregularly, open spina bifida 
was never suspected. Definitive diagnosis of open spina bifida was diagnosed only in 12 pregnants. In 7 pregnants, open 
spina bifida wasn't diagnosed despite of ultrasonographic evidence of hydrocephalus. 44 families said that, they could 
accept medical abortus if they were befom of this pathology. Back repair was permormed to 22 children and the rest 
didn't accept the surgical intervention. 
Key Words: Myelomeningocele, prenatal diagnosis, ultrasonography 

 

ıptaki gelişmelere paralel olarak ağır konjenital 
anomalisi olan çocuklarda yaşama oranı art-
makta, fakat anomaliden doğan handikaplar 

aynı oranda düzeltilememektedir. Ağır miyeloradikü-
ler lezyonlar ile doğan meningomeyiloselli çocuklar 
da, 196O'lı yıllarda şant sistemlerinin yaygın olarak 
kullanılmaya başlanması ile büyük oranda yaşama 
şansını elde etmişler, buna karşılık bu çocukların re-
habilitasyonu ve sosyal adaptasyonu önemli sorunlar 
olarak belirmiştir (1). Bunun üzerine birçok ülkede, 
bu çocukların tedavilerinde seleksiyon kriterleri uy-
gulanmaya başlanmış, aktif veya pasif ötanazi tartışılır 
olmuştur (2,3). Tabii, bu da, beraberinde birçok etik, 
ahlaki, dini, hukuki tartışmayı getirmiş ve çok taraftar 
bulamamıştır (1,4). Prenatal tanı ve uygun hallerde 

Yazışma adresi: Uzm. Dr. PamirErdinçler, İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp 
Fakültesi Nöroşirurji Anabilim Dalı, İstanbul 

medikal abortus, ideal olmasa da, halen tek geçerli 
çözüm yöntemidir. 

Bu çalışmamızda, İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 
Hastanesi Nöroşirurji Polikliniği'ne başvuran meningo-
miyeloselli çocukların ultrason ile prenatal tanı konma 
şansları araştırılmış ve konunun önemi tartışılmıştır. 

MATERYAL VE METOD 

İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroşirurji Poliklini-
ği'ne Temmuz 1994-Temmuz 1995 tarihleri arasında 
başvuran 3380 hastadan 52'sine meningomiyelosel teş-
hisi kondu. Meningomiyelosel teşhisi konulan 52 ol-
gunun ebeveynlerine tahsil, meslek, gelir düzeyi, sos-
yal güvence ve gebelik takibine yönelik sorular içeren 
bir anket uygulandı. Bu ankete hastanın nörolojik mu-
ayenesi de ilave edildi. Bir sene süren bu uygulama 
sonrasında anket sonuçları değerlendirilerek tartışıldı. 

T 
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BULGULAR 

Polikliniğimizde meningomiyelosel teşhisi konan 
52 çocuğun 28'i erkek, 24'ü kız idi. Olguların 32 tanesi 
doğumdan sonraki ilk 7 gün zarfında başvururken, 42 
tanesi ilk bir ay içerisinde görüldü. 10 olgu ise do-
ğumdan sonraki ilk 6 ay içerisinde, değişik merkezle-
ri dolaştıktan sonra polikliniğimize getirilen hastalar-
dı. 22 olguya cerrahi tamir uygulandı, kalan 30 olgu-
da ise hastalık aileye teferruatlı olarak anlatıldıktan 
sonra ameliyat aile tarafından benimsenmedi ve olgu-
lar takibe alındı. Konjenital defektli çocukların 
29'unda hidrosefali de tesbit edildi. Olguların muaye-
ne sonuçlan Tablo l'de özetlenmiştir (Tablo 1). 

Hasta çocukların annelerinin yaş ortalaması 26 (en 
az 15, en çok 37), babaların ise 31 (en az 18, en çok 
60) oldu. Annelerin 38'i, babaların ise 32'si ilkokul 
diplomalı idi. Yalnız 2 anne ve 6 baba yüksek tahsil 
yapmışlardı. Annelerin yalnız iki tanesi çalışırken, ba-
baların 34'ü serbest olarak, 18'i ise sabit maaşlı olarak 
çalışıyorlardı. 18 ailenin hiçbir sosyal güvencesi yok-
tu. 52 ailenin 28'i orta gelir düzeyi iken, 10'u çok fa-
kir, 14'ü ise ortanın üzeri gelir düzeyinde idiler. Eşler 
arasında yakın akrabalık ilişkisi yoktu. 22 anne ilk kez 
hamile kalırken, 12 anne 2. kez hamile, 12 anne de 3-
kez hamile kalmışlardı. 6 anne ise 4 veya daha fazla 
hamilelik geçirmişlerdi. 4 anne daha önce bir kez dü-
şük yapmış, 1 anne de 2 kez düşük yapmış idi. 5 ço-
cuklu bir annenin birinci çocuğunda meningomiyelo-
sel görülmüş, o da doğduktan 2 ay sonra eksitun ol-
muştu. Diğer ailelerin öz geçmişlerinde bir özellik 
saptanmadı. Yalnız bir anne hamilelik boyunca anti-
romatizmal ilaçlar kullanmak mecburiyetinde kalmıştı. 

Hamilelik süresince 26 anne düzenli olarak takip 
edilmiş, bunların 23'üne de düzenli olarak US takibi 
yapılmıştı. 22 anne de hamilelik süresince en az bir 
kez kadın hastalıkları uzmanına başvurmuş ve bunla-
rın 18'ine US tetkiki de uygulanmıştı. 4 anne hemile-
lik süresince hiç doktora başvurmazken, 11 anneye 
de hiç US incelemesi yapılmamıştı. 

Düzenli olarak hamilelik takibi yapılan 26 ailenin 
15'i orta gelir grubunda, ll'i ise ortanın üzeri gelir 
grubunda idiler. Bu 26 ailenin 18'inde anne ve/veya 
baba lise veya yüksek okul mezunu idiler. Düzensiz 
takip edilen 22 ailede ise 12 aile orta gelir grubunda, 
4 aile ortanın üstünde, 4 aile ise fakirdi. 14'ü ilkokul, 
4'ü ortaokul ve 4'ü de lise mezunu idiler. Yüksek tah- 

silli anne veya baba yoktu. Takip yapılmayan 4 aile-
nin gelir düzeyi en alt grup iken, anne ve baba, 4 ai-
lede de ilkokul mezunu idiler. Gelir durumu iyi olan 
fakat hamilelik takibi olmayan bir ailede de doktora 
gitmeme sebebi ailenin gelinleri arasındaki kıskançlık 
olarak açıklandı. 

Hamilelik esnasında başvuru merkezi olarak % 31 
özel muayenehaneler, % 23 özel hastaneler veya özel 
poliklinikler tercih edilmiş bulundu. Ailelerin kalan % 
46'sı, eşit oranlarda ana çocuk sağlığı merkezleri, si-
gorta hastaneleri, devlet hastaneleri veya üniversite 
hastanelerini tercih etmişti. Onaltı aile hamilelik esna-
sında birden fazla merkezde takip edilmiş, diğerleri 
ise tek merkezin kontrolünü yeterli bulmuştu. 

Düzenli olarak US ile takip edilen 23 gebenin 
8'ine kesin teşhis konmuştu. 4 kez teşhis 9. ayda çe-
kilen son US'da, diğer 4 olgunun 2'sinde teşhis 7. ay-
da, diğer ikisinde ise 8. ayda konmuştu. 7. ayda ano-
maliyi öğrendikten sonra medikal abortus teklif edi-
len bir aile bu isteği geri çevirmiş, 8. ayda teşhis ko-
nan bir olguda ise aile, bacaklar hareketli diye teselli 
edilmiş. Bir olguda ise hidrosefali görülmesine rağ-
men spinal defekt görülememiş. 

Düzensiz US'lar ile takip edilen 18 gebeden dördü 
9. ayda anomaliden haberdar olmuş, 6 olguda ise bir 
anomaliden şüphe edilmesine rağmen kesin teşhis 
konamamıştı. Bu 6 olgudan 2'sinde hamileliğin 2. 
ayında, 4'ünde ise altıncı ve sekizinci aylar arasında 
aileye çocuğun başı büyük olabilir denmiş, fakat ke-
sin teşhise gidilememiş. 

Düzenli veya düzensiz takipleri olan 41 gebeden 
29'una 1. trimestr içerisinde, 8'ine 2. trimestr içerisin-
de, 4'üne ise 3- trimestr içerisinde en az bir kez US 
tetkiki yapılmıştı. 22 aileye çocuk normal denmiş, 19 
gebede ise şüpheli veya kesin teşhis konmuştu. Bu 
çocukların doğumlarındaki nörolojik muayeneleri 
Tablo 2'de özetlenmiştir. 13'ü ileri hidrosefali olmak 
kaydı ile 25 çocukta hidrosefali, 17 çocukta ise unila-
teral veya bilateral ayak deformiteleri mevcuttu. 20 
çocukta bacaklarda hiçbir hareket görülmezken de-
fektin büyüklüğü 17 olguda majör, 17 olguda orta, 
kalan 7 olguda ise küçük idi. Ksin teşhis konan 12 ol-
gunun 5'inde hidrosefali de mevcuttu. 

44 ebeveyn, anomali, 1. trimestr içerisinde teşhis 
edilse idi medikal abortusu kabul ederdik dediler. 7 
aile soruyu yanıtsız bıraktı, 1 aile ise, çocuklarındaki 
parapleji ve hidrosefaliye rağmen, anomali zamanın- 
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da tesbit edilebilseydi bile, medikal abortusu kabul 
etmezdik dedi. Cerrahi tamir uygulanan ve hidrosefa-
li nedeni ile VP şant takılan bu hasta halen düzenli 
olarak takiplere gelmekte ve de ebeveynler kanaatle-
rinin değişmediğini söylemektedirler. 

TARTIŞMA 

Meningomiyelosel, tanım olarak, omurilik veya 
kauda ekuina liflerinin strüktürel veya fonksiyonel 
anomalisi ile beraber, meninkslerin, konjenital de-
fektli vertebral arkuslardan kistik dilatasyonudur. İnt-
rauterin hayatın embriyonik döneminde, nöral tübün 
oluştuğu nörülasyon safhasında, hamileliğin 18. ve 
27. günleri arasında, belirli bir etyolojiye dayanma-
dan oluşan bir nöral tüp kapanma defektidir. Görül-
me sıklığı yaklaşık 1-2/1000 canlı doğum olarak bildi-
rilmiştir (5,6). Malformasyon kesin olarak herhangi 
bir etyolojik veya genetik faktöre bağlanamamakla 
birlikte, daha önce böyle defektli bir çocuk doğur-
muş annede, diğer doğumlarda bu risk 10 misli art-
maktadır (7). Hamilelik esnasında folik asit eksikliği, 
Na Valproat kullanımı ciddi risk faktörleridir (8,9,10). 
Alkol kullanımı, maternal ateş, çinko eksikliği başka 
bazı şüpheli etyolojik faktörler olarak belirtilmiştir 
(11,12,13,14). 

Antenatal tanısı, ultrason tetkiki, alfafetoprotein ve 
asetilkolinesteraz gibi biyokimyasal belirteçlerin am-
niyos sıvısındaki veya anne kanındaki değerlerinin ta-
kibi ile kesin olarak mümkün olabilmektedir (15). Se-
rimizi oluşturan olgularda, antenatal tanı kriterlerin-
den yalnız ultrason analizleri irdelenmiştir. 

Çalışmayı oluşturan 52 olgudan 32'si (% 61.5) do-
ğumdan sonraki ilk 7 gün, 42'si (% 81) ise ilk bir ay 
içerisinde görüldü. Meningomiyelosel olgularında ke-
se tamiri erken dönemde tavsiye edilmektedir. Bu sü-
re değişik yayınlarda 24 saatten bir haftaya kadar 
uzamaktadır (16). Erken cerrahi hem enfeksiyöz 
komplikasyonları önlemekte, hem de açıktaki nöral 
plakta oluşabilecek sekonder hasarların önüne geç-
mektedir. Olguların 22'sine (% 42) cerrahi tamir uy-
gulandı, kalan 30 olgu ise ailelerin isteği üzerine taki-
be alındı veya gözden kayboldular. Charney ve Gross 
cerrahi tamir uygulanmayan olgularda ilk 6 ay içeri-
sinde ölüm oranını % 24 ve % 35 olarak bildirmişler- 

dir (4,16). Bu oran, 6-12 yıllık takiplerde % 90'a çık-
maktadır (17). 

Cerrahpaşa Hastahanesi polikliniklerine, yurt ge-
nelinde her sosyal sınıftan hastalar başvurmaktadır. 
Anket uyguladığımız aileler polikliniğimize başvuran 
hastalardan seçildi. Sayıları az olsa da, % 92 ailenin 
hamilelik süresince, düzenli veya düzensiz olarak 
doktor kontroluna başvurmuş olması beklenmedik, 
fakat sevinç verici bir bilgi oldu. Ebeveynlerin tahsil 
durumları ve gelir düzeyleri yükseldikçe, gebelik ta-
kip de daha düzenli yapıldığı görüldü. Ailelerin % 
65'inin sosyal güvenceleri olmasına rağmen, gebelik 
takibi için, % 54 oranında özel muayenehaneler veya 
özel hastanelerin seçilmiş olması anlamlı bulundu. Ai-
lelerin % 67'sinin tek bir merkezin kontroluna sadık 
kalmaları ise, bu merkezlerde yapılacak bir hatanın % 
67 oranında düzeltilemeyeceğini düşündürttü. 

Ultrasonografik inceleme ile spina bifida teşhisi 
konması, bir yandan kullanılan aletin özellikleri ile 
öte yandan da kullanıcının, lezyonun embriyolojik ve 
patolojik vasıflarını tanıması ile yakından ilgilidir (8). 
Ultrasonografik incelemede spina bifida tanısına gö-
türecek 3 kriter vardır: omurga incelemesi, alt ekstre-
mitelerin morfolojisi ve hareketliliği, beyin ve beyin-
omurilik bileşkesinin tetkiki (19). Nicolaides ve arka-
daşları, 16-23 gebelik haftaları arasında ultrason ile 
inceledikleri 70 meningomiyeloselli fetüsün % 
6l'inde biparyetal mesafeyi normalin altında bulmuş-
lardır (20). Biparyetal çapın ölçüldüğü seviyeden ke-
sitler alınan 54 fetüsün hepsinde de frontal kemikle-
rin deformasyonuna bağlı "limon işareti"pozitif bulun-
muştur (20). Yazarlara göre fetal mikrosefali, ventri-
külomegali, kranyal deformite ve serebellar anomali-
ler ultrasonda rahatlıkla tesbit edilebilen ve açık spi-
na bifida teşhisine götürebilen arazlardır. Fetüste 
omurga ve omuriliğin ultrasonla incelenmesi için da-
ha spesifik kesitler ve daha fazla ustalık gerektirir, 
kranyal bir anormallik tesbit edilmesi durumunda 
mutlaka dikkatle incelenmesi gerekir (20). Meningo-
miyelosel kesesinin büyüklüğü de teşhisi kolaylaştı-
ran bir parametredir (19). Serimizde, ultrason tetkikle-
rine rağmen, teşhis konamayan 22 olgunun 20'sinde 
kese orta veya ileri büyüklükte bulunmuştur. Pierre -
Kahn, servisinde, 1989 yılında meningomiyelosel ne-
deni ile ameliyat edilen 22 çocuk hastanın yalnız 
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3'ünde ultrason ile prenatal teşhis konabildiğim, 20-
35 gebelik haftaları arasında en az iki ultrason ile ta-
kip edilen kalan 19 gebede ise % 79'undaki oldukça 
hacimli keseye rağmen ultrason ile prenatal tanının 
konamadığını bildirmiştir (19). Açık spina bifida'nın 
ultrasonla tesbiti tecrübe gerektirir. Roberts ve arka-
daşları 1977-1982 yıllan arasında yüksek riskli 2509 
gebeyi inceledikleri araştırmanın ilk üç yılında ano-
maliyi tesbitte % 36'lık bir orana varmalarına rağmen 
daha tecrübelendikleri son üç yılda bu oranı % 80'e 
çıkartmışlardır (21). Az sayıda merkezde, ultrason in-
celemesinin hassasiyeti ve özgüllüğü % 95'lerin üzeri-
ne çıkabilmektedir (20,22). Carstens ve arkadaşları, 
retrospektif olarak inceledikleri 1000 meningomiyelo-
sel olgusunda, ultrason ile prenatal tanı oranını yalnız 
% 27 olarak bildirmişlerdir (23). Bizim çalışmamızda 
ise bu oranı % 29 oldu. Fakat bizim serimizde, tüm 
teşhisler hamileliğin 7. ayından sonra konabilmişti. 

İngiltere'de, fetal açık spina bifida'nın taranmasın-
da maternal serum alfa-fetoprotein ölçümleri kullanıl-
makta, bu da, anomalinin tesbitinde % 79 oranında 
başarılı sonuçlar vermektedir (24). Bu oran, amnios 
sıvısında yapılan AFP tayinlerinde % 98'e çıkmaktadır 
(25). Amnios sıvısında asetilkolinesteraz tayini de açık 
nö'ral tüp defektlerinin tesbitinde değerli bir yöntem-
dir (15). Sistemli ve doğru olarak kullanıldıklarında, 
ultrason ve biyokimyasal markörlerin tayini ile açık 
nöral tüp defektlerinin prenatal tanısı güvenilir ola-
rak, % 100 oranında konulabilmektedir (15). Yurdu-
muzda bu konu ile ilgili kapsamlı bir çalışma yoktur. 

Meningomiyelosel'in başarılı bir cerrahi tamiri ço-
cuğun problemlerinin çözümü değil, maalesef kimi 
zaman başlangıcı olabilir. Cerrahi, en iyi şartlarda, bu 
çocuklara % 80 oranında normal zeka gelişimi ve % 
85 oranında yardımcılı veya yardımcısız yürüyebilme 
şansı verecektir (26). % 80'i temiz aralıklı kateterizas-
yon uygulayarak üriner yetersizliklerine rağmen sos-
yal yaşayabileceklerdir (27). Tabii bu.oranlar, mini-
mal komplikasyon ve mültidispliner tedavi ile müm-
kün olabilmektedir. ABD'de, bir hastanın yukardaki 
yüzdelerde bir yaşam kalitesine ulaşabilmesi için bir 
hayat boyu ikiyüzellibin dolar gerektiği hesaplanmıştır 
(28). Aynı miktar İngiltere'de yılda 3000 pound 
olarak bulunmuştur (29). Bu tedavi ve bakım kalitesi-
ne Türkiye şartlarında ulaşabilmenin imkansızlığı 
açıktır. Prenatal tanının önemi ve ciddiyeti de açıkça 
ortadadır. Türk Nöroşirurji Derneği Pediyatrik Nöroşi-
rurji Grubu'nun konu ile ilgili konsensüs toplantısın-
da, Down sendromu gibi ağır konjenital anomali, ağır 
serebral hipoksi dışındaki olgularda, seleksiyon yapıl-
maksızın, uygun koşullarda abortus önerilmesi, daha 
sonraki dönemde ise kararın kadın doğum uzmanları 
ve aileye bırakılması önerilmiştir. Sorguladığımız 52 
aileden % 85'inin, anomaliyi vakitli bilmiş olmaları 
durumunda medikal abortusu benimsemeleri, ayrıca 
48 ailenin de hamilelik esnasında en az bir kez, bu 
şansı yakalamak üzere bir merkeze başvurmuş olma-
ları, ebeveynlerin bu konuda üstlerine düşeni büyük 
oranda yaptıklarını gösteriyor. Açık nöral tüp defekt-
lerinde prenatal tanı çok önemli ve ciddi bir konu-
dur. Tedavi yöntemleri geliştikçe handikaplı, umutsuz 
ve mutsuz yaşayacak bu çocukların sayısı azalma- 

makta, aksine artmaktadır. Güvenilir bir prenatal tanı 
koyma aracı olan ultrasonun, bizim çalışmamızdaki 
olgularda yetersiz kaldığı açıktır. Halbuki, bu olgular-
da ailelere medikal abortus şansını verebilmek gere-
kir. Ultrason eğitiminin sistemli olarak tüm yurt gene-
linde yaygınlaştırılması ve de biyokimyasal belirteçle-
rin gebelik takibinde rutin olarak araştırılması, menin-
gomiyelosel ile doğacak çocuklarda prenatal tanı 
konma şansını arttırabilir. 
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Gebeliğe Bağlı Hipertansiyon 
Olgularında Lipid Profili 

Gürkan UNCU, Pınar TUNCEL, Osman DEVİLOĞLU, Nevin ÖZSARAÇ, Şakir KÜÇÜKKÖMÜRCÜ 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı ve Biyokimya Anabilim Dalı 

ÖZET 
GEBELİĞE BAĞLI HİPERTANSİYON OLGULARINDA LİPİD PROFİLİ 
Çalışmanın amacı, gebeliğe bağlı hipertansiyon tipleri arasındaki lipid profil farklılıklarını ortaya çıkarmak ve bu farklılıkla-
rın gebeliğe bağlı hipertansiyon oluşumundaki yerini araştırmaktır. Çalışmaya, 17'si hafif preklampsi, 9'u ağır preeklampsi 
ve 8'i eklampsi olmak üzere 34 gebeliğe bağlı hipertansiyon olgusu dahil edildi. Gebeliği normal seyreden sağlıklı 20 gebe 
ile kontrol grubu oluşturuldu. Kontrol grubu ile çalışma grubunun lipid profilleri karşılaştırıldığında, total kolesterol, HDL-
kolesterol, Apoprotein A ve Apoprotein B düzeyleri gruplar arasında farklı bulunmazken total trigliserid düzeyi gebeliğe bağlı 
hipertansiyon grubunda kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek bulundu. Buna karşın gebeliğe bağlı hipertansiyon tipleri 
arasında total trigliserid düzeyleri farklı bulunmadı. Bu sonuçlara göre hipertrigliseridemi gebeliğe bağlı hipertansiyon 
oluşumunda etyolojide sorumlu tutulabilir. Fakat olguların ciddiyeti ile trigliserid düzeyleri arasında direkt bir ilişki yoktur. 
Anahtar Kelimeler: Gebeliğe bağlı hipertansiyon, Preeklampsi Trigliserid, Kolesterol, Apoprotein. 

SUMMARY 
LIPID PROFILE IN TEH CASES OF PREGNANCY INDUCED HYPERTENSION 
The purpose of this study was to invetigate the differences of lipid profile between the types of Pregnancy Induced 
Hypertension (PIH). Seventeen mild preeclampsia, 9 severe preeclampsia and 8 eclampsia, totally 34 pregnancy indu-
ced hypertension cases were included in the study. A control group was established with 20 normal, healthy pregnants. 
Total cholesterol, HDL-cholesterol, Apoprotein A and Apoprotin B levels were not different between the PIH and control 
cases. Total triglyserid levels were found higher in PIH cases than control group. Total triglyserid levels were not statisti-
cally different between the types of PIH. According to our results, hypertriglyseridemi could be responsible in the etho-
logy of PIH but have direct relationship in the severety of PIH. 
Key Words: Pregnancy Induced Hypertension, Preeclampsia, Triglyserid, Cholesterol, Apoprotein. 

 

ormal gebeliklerde yükseldiği gösterilen total 
trigliserid düzeyinin, gebeliğe bağlı hipertan-
siyon (GBH) olgularında daha fazla arttığı ve 

endotel hasarı yaparak etyolojide rol oynadığı iddia 
edilmektedir (1-3). Bu mekanizma ile düşünüldüğün-
de, GBH olgularının ciddiyeti ile total trigliserid dü-
zeyleri arasında pozitif, HDL-C ile negatif korelasyon 
olması gerekir. Bu çalışmanın amacı kan lipid profili 
ile gebeliğe bağlı hipertansiyon tipleri arasındaki iliş-
kiyi araştırmaktır. 

MATERYAL-METOD 

Bu çalışma 1.6.1994 - 1.6.1995 tarihleri arasında 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları 
ve Doğum Anabilim Dalı'nda yapıldı. Çalışmaya 17 
hafif preeklampsi, 9 ağır preeklampsi ve 8 eklampsi 
olmak üzere 34 gebeliğe bağlı hipertansiyon olgusu 
dahil edildi. 

Yazışma adresi: Yrd. Doç, Dr.Gürkan Uncu, Uludağ Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Görükle 
106069, Bursa 

Yatak istirahatinde 6 saat ara ile ölçülen en az 2 
kan basıncı değeri 140/90 mmHg'nin üzerinde veya 
olağan sistolik ve diastolik değerlerin 30/15 mmHg 
üzerinde, 24 saatlik protein miktarı 5 gr'ın altında ve 
ödem olan olgular hafif preeklampsi, kan basıncı 
I6O/IIO mmHg'den yüksek, 24 saatlik idrar protein 
kaybının 5 gr'dan fala oluşu, yaygın ödem, oligüri, 
bulanık görme, epigastrik ağrı olan olgular ağır pre-
eklampsi, olarak kabul edildi. Bu klinik tabloya to-
nik-klonik kasılmalar eklendiğinde ise eklmapsi tanısı 
konuldu. 

Gebelik öncesi ve gebeliğinde herhangi bir soru-
nu olmayan (Hipertansiyon, karbonhidrat entoleransı 
vs.) 20 gebe ile kontrol grubu oluşturuldu. Gebeliğe 
bağlı hipertansiyon tanısı konulan olgulardan ve 
kontrol grubunu oluşturan gebelerden kan alınarak li-
pid profili ortaya çıkartıldı. Total kolesterol ve triglise-
rid Technicon, Dax 72 otoanalizörü ile HDL-C, 
MgC12 ile prespitasyondan sonra Dax 72 otoanalizörü 
ile Apoprotein A ve Apoprotein B Behring 100 Ne-
felometresi ile çalışıldı. İstatistiksel çalışmaları tek 
yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey-Kramer ve 
Mann-Whitney/ unpaired t testleri ile yapıldı. 
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BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen gebelerin epidemiolojik ve 
obstetrik özellikleri Tablo l'de gösterilmiştir. Gruplar 
arasında ortalama yaş, gebelik ve doğum sayıları açı-
sından fark yoktu (p>0.05). Grupların ortalama gebe-
lik haftaları değerlendirildiğinde gebeliğe balğı hiper-
tansiyon olguları ile kontrol grubu arasında istatistik-
sel anlamlı fark yoktu. Kontrol grubu ile eklampsi 
grubu (p<0.05) kontrol grubu ile ağır preeklampsi 
grubu (p<0.01) ve hafif preeklampsi ile ağır preek-
lampsi grupları arasında (p<0.01) istatistiksel anlamlı 
fark vardı. Ortalama yenidoğan ağırlığı kontrol ve ek-
lampsi grupları arasında (p<0.05) ve hafif preeklampsi 
ile eklampsi grupları arasında (p<0.05) farklılık 
gösterdi. 1. dakika Apgar skorları arasında fark bulu-
namadı (p>0.05). 

Gebeliğe bağlı hipertansiyon olguları ile kontrol 
grubunun lipid profili Tablo 2'de gösterilmiştir. İki 
grup arasında Total kolesterol, HDL, Apoprotein A, 
Apoprotein B açılarından fark bulunmamasına rağ-
men (p>0.05), ortalama trigliserid ileri derecede farklı 
bulunmuştur (p<0.001). 

Gebeliğe bağlı hipertansiyon olguları kendi arala-
rında değerlendirildiğinde (Tablo 3) üç grup arasında 
total kolesterol, total trigliserid, HDL, ApoA ve ApoB 
açısından anlamlı fark bulunamadı (p>0.05). Total 
trigliserid eklampsi grubunda yüksek bulunmasına 
karşın, hafif ve ağır preeklampsi grupları ile karşılaştı-
rıldığında istatistiksel olaraka nlamlı fark bulunamadı 
(p=0.7354, p=0.1119). 

TARTIŞMA 

Gebeliğe bağlı hipertansiyon olgularında endotel 
fonksiyon bozukluğu olduğu bilinmektedir (1). Bilin-
meyen, endotel fonksiyon bozukluğunun neden mi 

Tablo 2. Gebeliğe Bağlı Hipertansiyon ve Kontrol Grubunun 
Lipid Profili (Ortalam±Standart Sapma) 

sonuç mu olduğudur. Endotel hasarından lipid profi-
lindeki değişiklikler sorumlu olabilir mi? 

Preeklamptik olgularında hipertrigliseridemi sonu-
cu endotelde trigliserid biriktiği ve endotel hasarı 
oluştuğu iddia edilmektedir (2,3). Kültüre edilmiş in-
san endotel hücrelerindeki trigliserid içeriği preek-
lamptik gebelerden alınan serumlarla hazırlanan kül-
türlerde üretildiğinde üç kat arttığı gösterilmiştir (2). 
Aynı çalışmacılar preeklamptik gebelerin serumlarının 
endotel hücrelerinde serbest yağ asitlerinden trigliserid 
yapımını uyardıklarını da göstermişlerdir (3). Normal 
gebelik boyunca özellikle trigliserid ve kolesterol 
olmak üzere lipidlerin arttığı, bu artışın VLDL ve LDL 
artışı şeklinde olduğu bilinmektedir. HDL'nin ise ge-
beliğin ilk yarısında arttığı ama sonra sabit kaldığı bu-
lunmuştur (4,5). Bizim çalışmamızın amacı gebeliğe 
bağlı hipertansiyon olgularında trigliserid, total koles-
terol, HDL-C (HDL kolesterol) ve lipidlerin sadece fi-
ziksel ve kimyasal özelliklerinden sorumlu olmayan, 
aynı zamanda önemli lipid metabolik enzim reaksi-
yonlarında kofaktör olan Apoprotein A ve Apoprote-
in B'nin normal gebelikteki değişikliklerinden farklı 
olup olmadığını araştırmak, gebeliğe bağlı hipertansi-
yon tipleri arasında fark olup olmadığını ve preek-
lampsi etyopatogenezindeki rolünü ortaya çıkarmaktı. 
Kanja ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, gebeli-
ğe bağlı hipertansiyon olgularında total trigliseridlerin 
kontrol grubuna göre % 65 arttığı HDL-C'nin ise % 18 
azaldığı bulunmuştur. Aynı çalışmada artmış triglise-
ridlerin prostaglandin 12 metabolikleri ile ters korelas-
yon gösterdiği bildirilmiştir. HDL eksikliğinin invitro 
olarak PGI2 sentezini azalttığı bulunduğundan gebeliğe 
bağlı hipertansiyon olgularındaki düşük HDL'nin PGI2 
supresyonu yaptığı iddia edilmiştir (6,7). 

Yapılan diğer bir çalışmada Rosing ve ark. 10'u 
ağır, l6'sı hafif olmak üzere 26 preeklampsi olgusun- 

Tablo 3. Gebeliğe Bağlı Hipertansiyon Olgularının Lipid 
Profili (OrtalamatStandart Sapma) 
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da total trigliseridin arttığını, HDL-C ve Apoprotein 
A'nın azaldığını bulmuşlardır (8). Benzer sonuçlar 
Milchail MS ve ark. tarafından bulunmuş ve hiper tri-
gilserideminin preeklampsi patogenezinde önemli ol-
duğu bildirilmiştir (9). Bizim çalışmamızda gebeliğe 
bağlı hipertansiyon grubunda total trigliserid kontrol 
grubuna göre ileri derecede anlamlı olarak artmış ol-
masına karşın HDL ve Apoprotein A artışı saptanma-
mıştır. Aynı şekilde total kolesterol ve Apoprotein B 
iki grup arasında farklılık göstermemiştir. 

Çalışmanın diğer komponenti olan gebeliğe bağlı 
hipertansiyon tipleri arasındaki lipid profil farkı de-
ğerlendirildiğinde total kolesterol, total trigliserid, 
HDL-C, ApoA ve ApoB hafif preeklampsi, ağır preek-
lampsi ve eklampsi grupları arasında farklılık gösteri-
lememiştir. Bu sonuçlar literatürdeki çalışmalarla 
uyumludur. 29 gebeliğe bağlı hipertansiyon olgusun-
da hafif preeklampsi olgularında trigliseridler kontrol 
grubuna göre hafif yüksek bulunmasına karşın ağır 
preeklamptik olguların trigliserid düzeyinden farklı 
bulunmamıştır (9). 

Total trigliseridlerin arttığı, HDL'nin azaldığı göste-
rilen bir çalışmada da bu sonuçların idrarda protein 
varlığıyla yani preeklampsinin şiddetiyle orantılı ol-
madığı bulunmuştur (7). 

Bu çalışmanın sonuçlarına göre total trigliserid dü-
zeyi, gebeliğe bağlı hipertansiyon olgularında yükse- 

lir fakat gebeliğe bağlı hipertansiyonun şiddeti ile di-
rekt ilişkisi yoktur. 
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Şiddetli Oligohidramniosin Fetal 
Mortalite, Morbidite ve Doğum 

Şekline Etkisi 

Faik. M. KOYUNCU, Türkiz İSPARTA, Burhan ŞEKER, Gönül AYDIN 
SSK Ege Doğumevi ve Kadın Hastaltklart Hastanesi, İZMÎR 

ÖZET 
ŞİDDETLİ OÜGOHİDRAMNİOSUN FETAL MORTALİTE, MORBİDİTE VE DOĞUM ŞEKLİNE ETKİSİ 
Amaç: Oligohidramnioslu olgularda perinatal morbidite, mortalite ve doğum şeklini araştırmak. 
Materyal ve Yöntem: Hastaneye, Ocak 1994-Ocak 1995 tarihleri arasında başvuran 34.-40. gebelik haftasındaki oligo-
hidramnioslu 50 olgu ile normal amnion volümlü 100 olgu çalışmaya dahil edildi. 
Bulgular: Oligohidramnioslu olgulardaki perinatal morbiditedeki artışın yanısıra sezaryen ile doğum oranını anlamlı ola-
rak yüksek bulduk. 
Sonuç: Oligohidramnioslu olgularda perinatal morbiditeyi azaltabilmek için, doğum eylemi monitörizasyonun yapılması 
gereklidir. 
Anahtar Kelimeler: Oligohidramnios, Perinatal morbidite, Sezaryer oranı. 

SUMMARY 
PERINATAL MORTALITY, MORBIDITY AND TYPE OF DELIVERY IN PATIENTS WITH OLIGOHYDRAMNIOS 
Objective: To evaluate perinatal mortality, morbidity and the type of delivery in patients with oligohydramnios. Material 
and Methods: From January 1994 to January 1995, Fifty women with oligohydramnios and 100 women with normal 
volume of amniotic fluid between 34.-40. weeks of gestation were included into the study. Results: We found that both 
perinatal morbidity and cesarean section rate have statistically increased in patients with oligohydramnios. 
Conclusion: Labor monitorization has to be performed on patients with oligohydramnios in order to decreased the peri-
natal morbidity and cesarean section rate. 
Key Words: Oligohydramnios, Preinatal morbidity, Cesarean section rate. 

ligohidramnios,  membranlarin  intakt olduğu 
halde amniotik sıvının normalden az olduğu 
duruma denir. Perinatal mortalite ve morbidi-

teyi etkileyen çok ciddi bir klinik durumolan oligo-
hidramniosa zaman zaman intrauterin gelişme geriliği 
(IUGG) ve özellikle renal olmak üzere fetal anomali-
lerle birlikte rastlanılması önemini ayrıca arttırmakta-
dır (1,2). 

Biofizik profil skorlamasının bir parametresi de 
olan amniotik sıvı volumünün hesaplanması, ultra-
sonla her hastaya kolaylıkla yapılabilmektedir. Öl-
çümler, batın umblikustan transvers ve horizontal ola-
rak hayali olarak ayrıldıktan sonra oluşan dört kadran 
esasalınarak vertikal konumdaki en büyük amniotik 
ceplerin hesaplanması ile yapılır (2,3,4,5). 

Çalışmamızda, şiddetli oligohidramnioslu gebelir-
deki doğum şekli ile birlikte perinatal mortalite ve 
morbiditeyi araştırmayı amaçladık. 

Yazışma adresi: Faik M. Koyuncu, Cumhuriyet Bulvarı 217/2 
35220 Alsancak - İZMİR 

MATERYAL VE YÖNTEM 

Bu çalışmayı Ocak 1994 ve Ocak 1995 tarihleri 
arasında hastanemiz Perinatoloji bölümü ve doğum-
haneye kabul edilen 34-40. gebelik haftasındaki olgu-
larrdan oluşturdu. Olgular, şiddetli oligohidramnioslu 
(Grup I) ve normal amniotik sıvı volumlü (Grup II) 
olmüzere iki grup altında toplandı. Doğum eylemi 
başlamayan I. Grup olgulara 24 saat sonra doğum in-
düksiyonu uygulandı. Her iki grup presentasyon ano-
malisi olmayan, tek fetuslu, sezaryen için obstetrik 
endikasyonu gerektirmeyen, ultrasonda fetal anomali 
saptanmayan ve maternal hastalığı olmayan olgular-
dan oluştu. Tüm olgulara eksternal monitorizasyon 
uygulandı. Ultrasonorgafik olarak amniotik sıvı volu-
munun ölçümü dört kadranda vertikal olarak en bü-
yük ceplerin ölçümleri ve fetal anomali taraması bir 
uzman hekim ve deneyimli bir yüksek hemşire tara-
fından yapıldı (Toshiba SA 38). Toplam 5 cm'nin al-
tındaki ölçümler şiddetli oligohidramnios olarak ka-
bul edildi. 

O 
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Her yenidoğanın 1. ve 5. dakika apgarları doğumu 
yaptıran hekim tarafından değerlendirildi. Yenidoan-
lann tümü çocuk sağlığı ve hastalıkları uzmanı tara-
fından konsülte edildi ve gerekenler hemen yenido-
ğan yoğun bakım ünitesine yatırıldılar. Erken yenido-
ğan dönemlerinde tüm olgular tekrar değerlendirildi-
ler. 

İstatistiksel analizler ki kare test kullanılarak yapıl-
dı. 

BULGULAR 

Olgular arasında maternal ve gestasyonel yaş ile 
yenidoğanların cinsiyeti yönünden anlamlı bir farklı-
lık yoktu (Tablo 1) (p>0.05). Şiddetli oligohidramni-
oslu grupta (n=50) doğum ağırlıklı olarak sezaryen 
(% 76) ile gerçekleştirildi. Sezaryen olan olguların en-
dikasyonları incelendiğinde, 24 olguda (% 63) intrau-
terin fetal distres, 12 olguda (% 327 ilerlemeyen tra-
vay ve 2 olguda (% 5) da ablasyon plasenta geliştiği 
gözlendi. Bu grup olgulardaki 1. dakika apgar skoru 
<7 olan 16 olguya (% 32) karşılık 4 olgunun (% 8) 5. 
dakika apgar skoru<7 idi. Altı olgunun (% 12) doğum 
ağırlığı <2500 gr. olarak saptandı. Toplam 11 yenido-
ğanda (% 22) morbidite tespit edildi. Hospitalize edi-
len 6 yenidoğanın (% 12) 2 tanesinde prematürüte, 4 
olguda ise bronko-pulmoner enfeksiyon tespit edildi. 
İki yenidoğan prematürüte nedeni ile exitus oldular. 
Hastaneye yatırılmaya gerek duyulmayan 5 yenido-
ğandan (% 10) 2'sinde solunum distresi, 3 olguda ise 
yüksek ateş saptandı. Erken yeni doğan dönemde iyi 

beslenemeyen iki bebek hastaneye yatırıldı (Tablo 2-
3). 

Normal amniotik volume sahip II. Grup (n=100) 
olguların büyük bölümünde (% 84) doğum vaginal 
yolla gerçekleştirildi. Sezaryen olan 16 olgunun (% 
16) endikasyonları incelendiğinde, 10 olguda (% 63) 
uzamış travay 6 olguda (% 37) ise intrauterin fetal 
distres olduğu gözlendi. Birinci dakika apgar skoru 
<7 olan 11 olgu (% 11) olmasına karşılık, 5 olgunun 
(% 5) 5. dakika apgar skoru <7 olarak saptandı. Bir 
yeni doğan (% 1) ağır bronko-pulmoner enfeksiyon 
tanısı ile erken yeni doğan dönemde exitus oldu ve 8 
yenidoğanda (% 8) ise bronko-pulmoner enfeksiyon 
gelişti (Morbidite % 8). Bir (% 1) yeni doğanın ağırlığı 
2500 gr.'dan eksikti. İki yenidoğan (% 2) erken yeni-
doğan dönemde bronko-pulmoner enfeksiyon nede-
ni ile hastaneye yatırıldı (Tablo 2-3). 

TARTIŞMA 

Ultrasonda ölçüm teknikleri yukarıda açıklanan 
amnion sıvı volümü, perinatal morbidite yanında do-, 
ğum şeklini de etkilemektedir. Çalışmamızda şiddetli 
oligohidroamnioslu gruptaki sezaryer oranı, normal 
amniotik volümlü gruba göre anlamlı olarak yüksek 
bulundu (p<0.01). Birinci dakika apgar skoru <7 
olanları oligohidramnioslu grupta anlamlı olarak yük-
sek saptamamıza karşın (p<0.05), 5. dakika apgar 
skoru <7 olanlar ise birinci grupta istatistiksel olarak 
anlamlı olmasa da normal amniotik volümlü gruba 
göre daha yüksek olarak gözlendi (p>0.05). 

Bazı araştırmacılar ise, oligohidramnioslu olgularla 
amnion infüzyonu yapılarak doğurtulan gruplar ara-
sında doğum şekli bakımından anlamlı bir değişiklik 
saptamadıklarını bildirmişlerdir (6,7,8). Aynı çalışma-
cılar, oligohidramnioslu kadınlarda bebek apgarların-
da da anlamlı bir değişiklik belirtmemelerinin yanısıra 
Chauhan (8) ve ark'ları ayrıca bu olguların fetal solu-
num hareketlerinde değişiklik olmadığını vurgulamış-
lardır. Birçok çalışmacı ise, oligohidramnioslu olgular-
da ciddi variable deselerasyonlarla perinatal mortalite 
ve morbiditede ve sezaryen ile doğum şeklinde an-
lamlı bir artış olduğunu ve bunlara amnion infüzyonu 
uygulamasının sonucu elde edilen basınç monitori-
zasyonunun ise bu riskin azaltılmasında etkin olduğu-
nu gözlemişlerdir (4,9,10,11,13,14,15,16,17,18). Do-
ğum şekli ve yenidoğan morbiditesi yönünden bizim 
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sonuçlarımız bu grup araştırmacıların çalışmaları ile 
benzerlik göstermektedir (p<0.05). 

Bazı çalışmacılar, şiddetli oligohidramnioslu olgu-
larda intrauterin gelişme geriliği, ablasyo plasenta, fe-
tal renal hastalık ve serbest amniotik bantların da sı-
kolduğunu vurgulamışlardır (1,2,12). Çalışmamızda is-
tatistiksel anlamlı olmasa da 2500 gr altında ağırlıklı 
bebekleri şiddetli oligohidramnioslu grupta daha fazla 
olarak saptadık (p>0.05). 

Şiddetli oligohidramnioslu olgularda, amniotik ba-
sıncın düşük olmasının sonucu olarak ciddi kan gazı 
değişiklikleri ve sonuçta variable deselerasyonlar 
meydana gelmektedir (14,15). Şayet olay erkenden 
tespit edilirse basınç monitorizasyonu sayesinde vari-
able deselerasyonlar önlenerek perinatal mortalite ve 
morbiditenin yanısıra sezaryen oranı da en aza düşü-
rülebilecektir. 
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OLGU SUNUMU 

Bir Olgu Nedeni ile Kistik Fibrozis' e 

Bağlı Mekonyum İleusu' nun Prenatal 

Sonografik Tanısı ve Kistik 

Fibrozis' in Neonatal Dönemde 

Taranması  

Ali Rüştü ERGÜR, Yusuf Ziya YERGÖK, Ercüment MÜNGEN, A.Aktuğ ERTEKİN, İsmet YILDIRIM 
GATA Haydarpaşa Eğitim Hastanesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği 

ÖZET 
BİR OLGU NEDENİ, İLE KİSTİK FİBROZİS'E BAĞLI MEKONYUM İLEUSU'NUN PRENATAL SONOGRAFİK TANISI 
VE KİSTİK FİBROZİS'İN NEONATAL DÖNEMDE TARANMASI 
Kistik fibrozis otozomal resesif geçiş gösteren, ekzokrin glandlardan koyu, yapışkan müküs sekresyonu ile karakterize fa-
tal bir hastalıktır. Mekonyum ileusu ise, kistik fibrozisli yenidoğanların yaklaşık % 10-20'sinde görülen erken bir klinik be-
lirtidir. Prenatal dönemde erken sonografik bulguları; karın çevresi ölçümlerinin haftasına göre önde olması, distandü içi 
mekonyum dolu bağırsak ansları, akojenite artışı ve polihidramnios'dur. Bu sonografik bulgular öncelikle mekonyum ileu-
su'nu ve bunun en sık sebebi olarak da kistik fibrozisi düşündürmelidir. Bir olgu nedeni ile mekonyum ileusu ve kistik fib-
rozis'in sonografik bulguları ve yenidoğanın kistik fibrozis taraması irdelendi. 
Anahtar Kelimeler: Mekonyum ileusu, kistfk fibrozis, sonografi. 

SUMMARY 
A CASE REPORT: PRENATAL DIAGNOSIS AND NEONATAL SCREENING OF THE CYSTIC FİBROSIS 
Cystic fibrosis is an autosomal recessive, fatal disorder and is associated with thick, viscid mucous secretion from eksoc-
rin glands. Meconium ileus is the earliest clinical manifestation of cystic fibrosis in 10-20 % of affected patients. Sonog-
raphic findings in the prenatal period are large abdominal circumference measurement according to gestational week, 
distended bojel loops with meconium, increased echogenecity and polyhydramnios. These sonographic findings may le-
ad to suspect meconium ileus and the most observed ethiologic disorder, cystic fibrosis. Sonographic findins of meconi-
um ileus and cystic fibrosis and the screening of cystic fibrosis in the neonatal period has been evaluated by way of a ca-
se. 
Key Words: Meconium ileus, cystic fibrosis, sonography. 

istik Fibrozis, otozomal resesif geçiş gösteren 
hastalıklar içerisinde en sık görülen, ekzokrin 
glandlardan koyu yapışkan mukus sekresyonu 

ile karakterize, akciğer enfeksiyonu, pankreas yet-
mezliği ve terde yüksek elektrolit miktarı ile seyreden 
fatal bir hastalıktır (11). Neonatal insidansı 1/2500-
3000'dir (2). Kistik Fibrozisg eni 7. kromozom üzerin-
de olup, epitelyal hücre membranlarında CI iyon 
transportunu regüle eden proteini (Kistik Fibrozis 
Transmembran Regülatör-CFTR) kodlar (3). Klor 
transportunda defekte yolaçan 100'e yakın mutasyon 

Yazışma adresi- Ali Rüştü Ergür, GATA Haydarpaşa Eğitim Has-
tanesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği 81327 Üsküdar-
İstanbul 

tarif edilmiştir (3). Pankreas yetmezliğine bağlı intesti-
nal absorbsiyonda bozukluk, buna bağlı neonatal me-
konyum ileus, distal intestinal obstrüksiyon sendro-
mu (DIOS), rektal prolapsus, konstipasyon ve sonra-
dan kazanılmış megakolon oluşumuna yol açar (4). 

Mekonyum ileusu kistik fibrozisli yenidoğanların 
yaklaşık % 10-20'sinde görülen erken bir klinik belir-
tidir (5). Antepartum dönemde yapılan sonografik 
kontrollerde ileri derecede distandü bağırsak ansları, 
ekojenita artışı ve karın çevresi ölçümlerinde haftası-
na göre artış izlenir. Her ne kadar bu görünüm kistik 
fibrozis'in etken olmadığı mekonyum ileus vakaların-
da da izlenebilirse de, kistik fibrozis'in neonatal dö-
nemde araştırılması için uyarıcı olmalıdır. Bahsedilen 
sonografik  bulguları  ve   kistik  fibrozis   lehine  aile 

K 
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Resim 1. Ultra.sonogra.fide mekonyum ile ileri derecede genişlemiş 
bağırsak ansları ve karın f evresi ölçümünün haftasına göre önde 
olduğu görülmektedir. 

anamnezi olan bütün yenidoğanlarda mutlaka kistik 
fibrozis taraması olan, tripsinojen serum düzeyleri ve 
en sık görülen AF508 ve AI506 mutasyonları araştırıl-
malıdır (2). 

Antenatal dönemdeki sonografik bulguları ile kis-
tik fibrozis ve mekonyum ileusu şüphesi uyandıran 
ve postpartum dönemde de tanısını onayladığımız bu 
olgu ile kistik fibrozis de mekonyum ileusu'nun pre-
natal sonografik tanısını ve doğumdan sonraki dö-
nemde kistik fibrozis taranmasını irdelemek istiyoruz. 

OLGU 

Bayan B.T., 28 yaşında ikinci çocuğuna 33 haftalık 
gebe iken polikliniğimize başvurdu. Anamnezinde, 
başka bir merkezde yapılan önceki kontrollarında ve 
ilk gebeliği vedoğumu ile ilgili bir patoloji olmadığı 
saptandı. Yapılan muayenesinde ve laboratuvar ince-
lemelerinde, sonografi dışında bütün parametreler 
normal idi. Sonografik muayenesinde ise; fetal biyo-
metrisi karın çevresi dışında haftası ile uyumlu, ver-
teks prezentasyonunda tek, vital fetus saptandı. Fetal 

abdomen mekonyum ile ileri derecede genişlemiş ve 
ekojenitesi artmış bağırsak ansları ile karakterize ol-
mak üzere distandü idi ve karın çevresi ölçümleri haf-
tasına göre 4 hafta önde idi (Resim 1). Amniyos sıvısı 
da normalden oldukça fazla, polihidramnios karakte-
rindeydi (Resim 2). Polihidramniyosun eşlik ettiği bu 
aşırı distandü bağırsak ansları intestinal obstrüksiyon, 
dolayısıyla mekonyum ileusu olarak değerlendirildi. 
En sık mekonyum ileusu etkeni olarak da kistik fibro-
zis düşünüldü.Bu haftalarda prognoza faydalı yapıla-
bilecek fazla bir şey olmadığından, vajinal doğum 
yaptığı 38. haftaya kadar spontan takip edildi. Bugü-
ne kadarki sonografik kontrollarında aynı patolojik 
görünüm devam etti. 38. gebelik haftasında abdomeni 
aşırı derecede distandü 4100 gr. ağırlığında normal, 
canlı bir kız bebek vajinal yoldan doğurtuldu (Resim 
3). Batın radyografik kontrolunda; bağırsaklarda gaz 
veya mekonyuma ait bulgu izlenemezken, sadece mi-
dede gaz saptandı (Resim 4). Yenidoğanın yapılan la-
boratuvar incelemelerinde patolojik değerler saptan-
madı.Yukardaki bulgular ile birlikte neonatal ilk 24 
saatte defekasyon da izlenmeyince mekonyum ileusu 
tanısı ile exploratris laparotomi yapıldı. Bu arada trip-
sinojen ve genetik mutasyon çalışmaları ile kistik fib-
rozis araştırması için spot kan örneklemesi yapıldı. 
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Resim 4. Tenidoğanda yapılan direkt batın radyogramında, mi-
de havası dışında bağırsaklarda gaz ve sıvı ekojentesi izlenmemek-
tedir. 

Operasyonda geniş bir ileal ansda nekroz ve dilatas-
yon mevcut idi, ileal rezeksiyon ve anastomoz yapıl-
dı. Patolojik incelemede kistik fibrozis doğrulandı ve 
gaitada α-kemotripsin aktivitesi anormal patolojik 
olarak raporlandı. Spot kan örneklerinde immünore-
aktif tripsinojen düzeyleri yüksek, yapılan genetik 
analizinde ise homozigot AF508 mutasyonu saptana-
rak mekonyumi leusu'nun kistik fibrozis sonucu ge-
liştiği anlaşıldı. Fetus postoperatif 6. günde sepsis ne-
deni ile ex oldu. Yapılan otopsi sonucunda ise; akci-
ğer, pankreas ve ileum da müköz, kistik odaklar sap-
tandı. Mikroskopide ise, yüksek kolumnar epitel Ue 
döşeli kistik boşluklar ve papiller yapılar-tipik idi. 

TARTIŞMA 

Kistik fibrozis otozomal resesif geçiş gösteren, fa-
tal ve günümüzde takip ve tedavi imkanları oldukça 
artmış bir hastalık olduğundan, prenatal tanısı, neona-
tal ve sonraki dönemlerde takibi ve tedavisi açısından 
önemlidir (1). Kistik fibrozis aile hikayesi olmayan 

hastalarda, serum alfafetoprotein'in 16-19'uncu hafta-
larda yüksek olması, sonografide fetal abdomen deği-
şik bölümlerde ekojenite artışı, 24-25"inci haftalarda 
hafif fetal asit varlığı, amnios mayide azalmış gamag-
lutamiltranspeptidaz aktivitesi ve alfafetoprotein de-
ğerleri prenatal tanıda şüphe uyandırmalıdır (6). Ol-
gumuzda ise bunların büyük bölümü ileri gebelik 
haftasında bize başvurduğu için yapılamadı. 

Son trimesterde kistik fibrozis'e bağlı mekonyum 
ileusu'nun tanısında sonografinin yeri büyüktür. Obs-
trüksiyona bağlı genişlemiş bağırsak ansları, fetal ab-
domende ekojenite artışı ve polihidramnios başlıca 
sonografik bulgulardır (4). Olgumuzda da, aşırı dere-
cede genişlemiş bağırsak ansları, artmış karın çevresi 
ölçümleri, yer yer ekojenita artışı ve polihidramnios 
başlıca sonografik bulgularımız idi. Bağırsak ansları 
ileri derecede genişlemiş olduğundan, hangi segmen-
te ait olduğ ayırt edilemedi fakat direkt abdominal 
radyogramda mide havası dışında bağırsak ile ilgili 
imaj görülemediğinden bunun yukarı seviyelerde bir 
obstrüksiyon olduğu düşünüldü. 

Kistik fibrozis genetik geçiş gösteren, fetal aynı za-
manda da takip ve tedavi imkanları oldukça artmış 
bir hastalık olduğundan, neonatal dönemde risk gru-
bundaki yenidoğanların taranması önem kazanmakta-
dır. Bunun için öncelikle immünoreaktif tripsinojen 
düzeylerine bakılmakta, 95'inci persentil ve üzerinde-
kilerde genetik mutasyon taraması yapılmaktadır (2). 
Mutasyon saptananlarda ise ter testi ile terde Na ve CI 
miktarlarının yüksek düzeylerde tesbit edilmesi ile ta-
nı konmaktadır. Böylelikle ihmal edildiğinde fetal so-
nuçlar doğurabilen kistik fibrozis'in erken dönemde 
tanısı konarak survi çok artırılmakta ve yaşam kalitesi 
yükseltilmektedir. 

Prenatal dönemde, yukarda bahsedilen sonografik 
bulgular ile karşılaşıldığında, mekonyum ileusu'nun 
kistik fibrozise bağlı olabileceğinin düşünülmesi, bu 
grup yenidoğanlar lehine bir karar olacaktır. 
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Gebelik ve Hipertansiyonda Maternal 
ve Perinatal Mortalite ve Morbidite  

Tayfun OSMANAĞAOĞLU, Birol CENGİZOĞLU, Mesut UNSAL, Sedat VAROL, Orhan ÜNAL                         
Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği/İstanbul 

ÖZET 
GEBELİK VE HİPERTANSİYONDA MATERNAL VE PERİNATAL MORTALİTE VE MORBİDİTE 
Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği'nde 1/1/1992 ve 31/12/1993 tarihleri arasında 
doğumları gerçekleştirilen 6100 olgudan gebelik ve hipertansiyon saptanan 94 olgu perinatal mortalite, laboratuvar bulgu-
ları ve maternal morbidite yönünden irdelendi. Olgular hafif preeklampsi, ağır preeklampsi, eklampsi ve kronik hipertansi-
yon olarak ayrı ayrı gruplandırıldılar. Hipertansiyon saptanan olguların 9'i 28 gebelik haftasından küçüktü ve daha sonra 
izlenemedi, bu nedenle de çalışma dışı bırakıldı. 28-32 gebelik haftaları arasındaki 23 olgunun 13'ünde perinatal mortalite 
görüldü. Bunların 9'u intrauterin fetal ölümdü. 33-37 gebelik haftaları arasındaki 19 olgudan 6'sında perinatal mortalite 
görüldü. 38 gebelik haftası üzerindeki 43 olgunun sadece 1'inde perinatal ölüm görüldü. Olgulardaki ortalama doğum tartı-
sı 2384 gram idi. Doğum ağırlığı ile perinatal mortalite arasındaki ilişki irdelendi. Olgular laboratuvar bulguları yönünden 
de irdelendi. Trombosit sayısı 100.000/mm3 altında olan 6 olgu mevcuttu. Bunların 3'ü HELLP sendromu olarak değerlen-
dirildi. Gebelik ve hipertansiyon olgularımızda perinatal mortalite %„ 231 olarak bulundu. Maternal mortalite görülmedi. 
Anahtar Kelimeler: Gebelik, hipertansiyon, perinatal mortalite. 

SUMMARY 
PERINA T AL AND MA TERN AL MORTALITY AND MORBIDITY IN HYPERTENSIVE DISORDERS OF PREGNANCY 
We evaluated 94 patients, in whom hypertension was detected, for perinatal mortality, laboratory findings and maternal 
mortality. Patients were classified as mild preeclampsia, severe preeclampsia, eclampsia, chronic hypertension, chronic 
hypertension superimposed preeclampsia and transient hypertension. 9 of the patients were below 28 gestational weeks. 
In 23 patients between 28-32 gestational weeks, 13 perinatal death were seen. 9 of these were intrauterin fetal death. In 
19 patients between 33-37 gestational weeks, 6 perinatal death were seen. In 43 patients above 38 gestational weeks 
there were only one perinatal death. Mean birth weight was 2384 grams. Correlation between birth weight and perinatal 
mortality was evaluated. We also evaluated the laboratory findings. There were 6 patients with trombocyte count below 
100.000/mm3. 3 of those were considered as HELLP Syndrome. Overall perinatal mortality rate was %o 231. There was 
only one maternal death. 
Key Words: Pregnancy, hypertension, perinatal mortality. 

 

ipertansiyon, gebelikte en çok görülen medi-
kal komplikasyon olup tüm gebeliklerin % 5-
15'inde görülür ve maternal ve perinatal mor-

talite ve morbiditeyi anlamlı oranda artırır (1,2,3). Hi-
pertansiyonla komplike olmuş gebelikler çokça çalı-
şılmış ve bu olgularda intrauterin gelişme geriliği 
(IUGG), fetal distres, perinatal mortalitenin arttığı 
gösterilmiştir (4,5,6,7). Gebelik ve hipertansiyonda 
perinatal mortaliteye en sık yol açan nedenler IUGG 
(4,5) prematürite, intrauterin asfiksi, intrkranial kana-
ma gibi nedenlerdir (8,9,10). Gelişmiş ülkelerde ante-
natal takip, tanı ve rasyonel tedavi yöntemlerinin iler-
lemesi ile prognoz düzelirken ülkemizde bu konu hala 
güncelliğini korumaktadır (3). Bu çalışmamızda kli-
niğimizde gebelik ve hipertansiyon nedeniyle izlenen 
hastalarda perinatal mortalite ve morbiditemizi belir-
lemek, bulgularımızı literatürdeki verilerle karşılaştıra-
rak sonuçları irdelemeyi amaçladık. 

Yazışma adresi: Orhan Ünal, Kartal Eğitim ve Araştırma Hasta-
nesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği/İstanbul 

MATERYAL VE METOD 

Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi'nde 1992-
1993 yıllarında doğumu gerçekleştirilen 6100 olgudan 
gebelik ve hipertansiyon saptanan 94 olgu, maternal 
ve perinatal mortalite ve morbidite yönünden ince-
lendi. Olgular hafif preeklampsi, ağır preeklampsi, 
eklampsi, kronik hipertansiyon, süperimpoze preek-
lampsi ve geçici hipertansiyon olarak sınıflandırıldılar. 

Hafif preeklampsi kriterleri: 
1. TA 140/90 mmHg-160/100 mmHg arasında ol 

ması. 
2. Saatlik idrarda 0.3 gr. protein ya da 6 saat ara 

ile iki idrar tetkikinde (++) proteinüri varlığı. 
3-   Yüz ve ellerde ödem varlığı 
Ağır preeklampsi kriterleri: 
1. TA 160/110 mmHg ve üzerinde olması 
2. Saatlik idrarda 5 gr. ya da 6 saat ara ile iki id 

rar tekkikinde (+++ veya ++++) proteinüri varlığı. 
3. 24 saatte 400 cc altında idrar. 
4. Cerebral visuel  bozukluk,  pulmoneı   ödem, 

epigastrik ağrı gibi belirtilerin varluğ idi (8,11,12,13). 

H 
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Gebelik ve hipertansiyon saptanan 94 olgu mater-
nal ve perinatal mortalite ve morbidite, yaş, parite, 
doğum tartısı, doğum şekli yönünden incelenmiş ve 
sonuçlar literatür ile karşılaştırılmıştır. 

BULGULAR 

Çalışma grubu 94 olgudan oluşuyordu ve 28 gebe-
lik haftasının altındaki 9 olgu çalışma kapsamı dışın-
da bırakıldı. Olguların sınıflaması Tablo l'de gösteril-
miştir. 

Çalışma grubundaki hastalarda ortalama yaş 
26.977±6.597 olup yaşları 18 ile 42 arasında değişiyor-
du. Ortalama doğum tartısı 2384.574±903.57 olup 
1500 gr ile 4500 arasında değişiklik gösteriyordu. Ol-
guların ortalama gebelik haftası 34.63±5.37 idi ve 28-
42 hafta arasında değişiyordu. 

Olgular 28-32 gebelik haftası, 33-37 gebelik haftası 
ve 38 gebelik haftası ve üzeri olmak üzere 3 ayrı grup-
ta incelenmiştir. Gebelik haftası 28-32 arasında deği-
şen 23 olgu (% 27) mevcuttu. Bunların 13'ü ağır pre-
eklampsi, 6'sı eklampsi, 4'ü kronik hipertansiyon idi. 
Bu 23 olgudan 13'ünde perinatal ölüm görüldü. Bun-
ların 9'u, ilk karşılaşıldığında inutero ex idi. 4 tanesi 
ise klinikte gebelik haftasının ilerlemişi beklenirken 
ex oldu. Bu grupta perinatal mortalite %o 565 olarak 
hesaplandı. Gebelik haftası 33-37 arasında olan 19 ol-
gu (% 22.3) mevcuttu ve bunların 7'si ağır preeklamp-
si, 4'ü eklampsi, 4'ü hafif preeklampsi, 4'ü de kronik 
hipertansiyon idi. Ağır preeklamptiklerin birinde 
HELLP Sendromu gelişti. 19 olgudan 6'sında perinatal 
ölüm görüldü. Bu 6 olgudan biri in utero ex idi, 2'si 
gebelik haftasının ilerlemesi beklenirken ex oldu, 2'si 
prematürite nedeniyle ex olurken bir olguda anomali 
mevcuttu ve ex oldu. Bu grupta perinatal mortalite %o 
318 olarak saptandı. 38 hafta üzerinde 43 (% 51.6) ol-
gu mevcuttu. Bunların 16'sı ağır preeklampsi, 7'si ek-
lampsi, 5'i hafif preeklampsi, 6'sı geçici hipertansiyon, 
4'ü kronik hipertansiyon ve 3'ü süperimipoze preek-
lampsi idi. Ağır preeklamptik 2 olguda HELLP Sendro-
mu görüldü. Olguların gebelik haftasına göre dağılımı 
Tablo 2'de gösterilmiştir. Olguların doğum şekli de 
gözden geçirilmiş olup Tablo 3'de gösterilmiştir. 

TARTIŞMA 

Hipertansiyon gebeliğin en sık medikal kompli-
kasyonudur. American College of Obstetricians and 
Gynecologist 1972'de şu sınıflamayı yapmıştır. 

1 Preeklampsi-eklampsi 
2 Kronik hipertansiyon 
3-    Kronik   hipertansiyon   süperimpoze   preek- 

lampsi, 
4.   Transient hipertansiyon. 
Bu klasifikasyon daha sonra National High Blood 

Pressure Education Working Group Report tarafından 
da desteklenmiştir (14,15). Biz ise kliniğimizde bunun 
modifikasyonu olan şu sınıflamayı kullanmaktayız: 

1. Hafif preeklampsi 
2. Ağır preeklampsi 
3-    Eklampsi 
4.    Kronik hipertansiyon, 
5- Kronik hipertansiyon süperimpoze preek-

lampsi 
6.   Transient hipertansiyon 
Kavram karışıklığını ortadan kaldırmak için Sibai 

gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon grubundaki 
formların (preeklampsi, transient hipertansiyon, süpe-
rimpoze preeklampsi ve eklampsi) hepsinin preek-
lampsi terimi ile ifade edilmesini önermektedir (2,16). 

Genel olarak hipertansiyon tüm gebeliklerin % 
7'sinde komplike olurken, preeklampsi tüm gebelik-
lerin yaklaşık % 5'inde görülmektedir. İnsidans aralı-
ğı, kullanılan kriterler ve çalışılan gruba göre % 2-35 
arasında değişiklik gösterir (2,13,14,16,17,18,19). Bi-
zim çalışmamızda hipertansiyon sıklığı % 1.5 olarak 
bulunmuştur. 

Gebeliğin hipertansif hastalığında perinatal prog-
nozun iyi olmadığı bilinmektedir. Tüm perinatal 
ölümlerin % 20-25'inin gebeliğin indüklediği hipertan-
sif bozukluklara bağlı olduğu bildirilmektedir (16). 
Gebelik ve hipertansiyonda perinatal mortaliteye en 
sık yol açan nedenler IUGG, prematürite, intrauterin 
asfiksi gibi nedenlerdir. IUGG ile hipertansif bozuk-
luk arasındaki ilişki, literatürde oldukça iyi döküman-
te edilmiştir ve gebelik ve hipertansiyon olgularında 
% 2.5 ve'% 15 oranında görülür (21). IUGG derecesi 
spiral arterlerden geçenbozulmuş kana kiminin düzeyi 
ile ilgilidir (22). Merz 1275 olguluk gebe-
lik+hipertansiyon serisinde % 5 prematürite, % 23 dü-
şük doğum ağırlığı bulmuştur ve bunun normal po-
pulasyondan iki kat fazla olduğunu göstermiştir (23). 
Brazy hipertansif annelerin yenidoğanlarında gelişme 
geriliği, mikrosefali, düşük apgar skoru, patent ductus 
arteriosus, hipotoni, gastrointestinal hipomotilite, 
trombositopeni bulmuştur. Tedavi şekli perinatal 
morbiditede önemli rol oynar (24). Konservatif tedavi 
yöntemlerinin fetustan çok anneyi koruduğu ileri sü-
rülmektedir. HELLP Sendromunda konservatif tedavi 
uygulamasının fetus için riskli olduğu gösterilmiştir. 
Profilaktik olarak kullanılan düşük doz aspirin ve kal-
siyum desteği perinatal prognoza olumlu katkıda bu-
lunmaktadır (15,25). Sibai yaptığı bir çalışmada 2. tri-
mestre sonunda konservatif tedavi ile perinatal survi-
valın yaklaşık 2 kat artmış olduğunu bildirmiştir. Bu 
çalışmada maternal morbidite yönünden konservatif 
tedavi grubu ile aktif yaklaşım yapılan grup arasında 
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farklılık yoktur (26). Aynı şekilde 28-34 hafta arasında 
yapılan konservatif tedavide de perinatal prognozun 
daha iyi olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (27). 
Bizim serimizde perinatal mortalitemiz %o 231'dir. Bu 
oran Redman'a göre %o 166 (28), Chessley'e göre %o 
214 (29), Sibai'ye göre %o 50-225(30) arasında değiş-
mektedir. Doğumun gerçekleştiği hafta da perinatal 
prognozda önemlidir. Hipertansiyonun 28 gebelik 
haftasından önce ortaya çıktığında prognoz kötüdür 
ve biz de son 2 yıl içersinde 28 gebelik haftası önce-
sinde karşılaştığımız olgularda gebeliğin sonlandırıl-
ması yoluna gittik. 

Ülkemizde gebeliğin hipertansif hastalığına bağlı 
perinatal mortalite hızı %o 67-%o 434 arasındadır. Di-
ğer ülkelerde ise hafif preeklampside %o 50-210, ağır 
preeklampside ise %o 118-375 arasında değişen peri-
natal mortalite hızları bildirilmiştir (3). Eklampside li-
teratürde bildirilen maternal mortalite % 0.4,13.9 ara-
sında değişmektedir (31,32)- Beyin kanaması, pulmo-
ner ödem, renal, hepatik ve solunum yetmezliği başlı-
ca ölüm nedenleridir. Bizim çalışma grubumuzda da 
bir hasta intrakranial kanama nedeniyle ex ol-
du.Gebeliğin hipertansif hastalığında bakım ve tedavi 
ile prognoz çoğu kez olumlu sonuçlanırken bazen sis-
temik fonksiyon bozuklukları morbidite oranını arttır-
maktadır. Özellikle kardiyopulmoner yetmezlik, renal 
yetmezlik, pulmoner ödem, plasenta dekolmanı, int-
rakranial kanama riski bildirilmiştir (3,33,34). Ayrıca 
preeklamptiklerde % 5-15 oranında HELLP Sendromu 
görülebilir (12,31,35). Biz olgularımızdan 3'ünde (% 
3.5) HELLP sendromu, 2'sinde intrakranial kanama 
l'inde renal yetmezlik ve 4 plasenta dekolmanı gözle-
dik. 3 olguda da HELLP Sendromu olmaksızın trombo-
sitopeni saptadık. 24 olguda karaciğer fonksiyon test-
lerinde çeşitli düzeylerde bozukluk vardı ve bu durum 
en çok HELLP Sendromu görülen 3 olguda belirgindi. 

SONUÇ 

Gebelikte en sık görülen medikal komplikasyon 
olan hipertansiyon maternal ve perinatal mortalite ve 
morbiditenin en önemli nedenidir. Yurt dışında ante-
natal takip, erken tanı ve uygun tedavi sonucu önemli 
ilerlemeler kaydedilmişse de, ülkemizde bu durum 
hala önemli bir sorun olarak karşımızdadır. Biz kendi 
çalışma grubumuzdaki hastalardan özellikle ağır pre-
eklamptik ve eklamptik gebelerin büyük kısmının hiç 
antenatal takibi olmadığını gözledik. Sonuç olarak 
obstetrik teknolojideki tüm gelişmelere rağmen gebe-
liğin hipertansif hastalığı özellikle gelişmekte olan ül-
kelerde daha uzun yıllar maternal ve perinatal morta-
lite ve morbiditede önemli rol oynayacağa benzemek-
tedir. Ancak eğer elimizdeki olanakları iyi şekilde kul-
lanırsak ve antenatal takibin önemini insanlarımıza 

anlatabilirsek bu konuda önemli gelişmeler sağlaya-
cağımıza inanıyoruz. 
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Erken Doğum Eyleminde Fetal 

Solunum Hareketleri ile Bishop 

Skorunun Prognostik Değeri 

Melahat KESİM, İsmet KARLIK, Mustafa EROL Şifli Etfal 
Hastanesi, 3. Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği, İstanbul 

ÖZET 
ERKEN DOĞUM EYLEMİNDE FETAL SOLUNUM HAREKETLERİ İLE BİSHOP SKORUNUN PROGNOSTİK DEĞERİ 
Amaç: Doğum hekimlerinin karşı karşıya kaldığı en büyük sorunlardan birinin erken doğum eylemi ve erken doğum olduğu 
söylenebilir. Erken doğum tüm doğumların % 6-8'inden sorumludur. Preterm travay klinik seyrini izlemede fötal solunum 
hareketleri ile Bishop skorunun prognostik değerinin karşılaştırılması amaçlandı. 
Materyal ve Met od: Kardiotokografi ile preterm travay tanısı konulan 24-34 haftalar arasında 82 gebe araştırıldı. Müra-
caat anındaki Bishop skorları tespit edildi. Ultrasonografik incelemede fetal solunum hareketleri varlığı veya yokluğu sap-
tandı. Tüm olgular hospitalize edildi ve tokolitik ajan Ritodrin-HCL ile tedavi edildi. 
Bulgular: Bishop skoru 5'in altında olanlarda gebelik sonlanma oranı % 33 (23/70), 5 ve beşin üstünde olanlarda % 66 (8/ 
12) olarak saptandı. Bishop skoru 5'in altında ve fetal solunum hareketleri pozitif olan 49 olgudan 3'ü (% 6.12), fetal solunum 
hareketleri negatif olan 21 olgudan 20'si (% 95.24) tokolitik tedaviye cevap vermeyerek erken doğum yaptılar. Bishop skoru 
5 ve üstünde, fetal solunum hareketleri pozitif olan 3 olgudan 2'sinde tokoliz başarılı oldu ve doğum gerçekleşmedi. Fetal 
solunum hareketlerinin preterm travay prognozunu göstermedeki sensitivitesi % 94.11, spesifitesi % 87.09, genel etkinliği 
% 91.46 olarak bulundu. Bishop skorunun sensitivitesi % 92.15, spesifitesi % 25.80, genel etkinliği % 67.07 olarak saptandı. 
Sonuç: Preterm travay prognozunda fetal solunum hareketlerinin izlenmesinin Bishop skorundan daha anlamlı olduğu 
kanısına varıldı. 
Anahtar Kelimeler: Erken doğum eylemi, fetal solunum hareketleri, Bishop skoru 

SUMMARY 
THE PROGNOSTIC VALUE OF FETAL-BREATHING MOVEMENT AND BISHOP SCORE IN PRETERM LABOR 
Objectives: One of the most difficult conditions that an obstetrician face with is the premature labor. Preterm labor oc-
curs in 6-8% of all births. We aim to compare the prognostic value of fetal breathing movement and Bishop score in the 
clinical follow up of PL. 
Material-Methods: In this study, 82 pregnants in preterm labor that is diagnosed with cardiotocography of 24-34 weeks 
of gestation were studied. Bishop scores and fetal breathing movement by ultrasonography were evaluated. All cases 
were hospitilized and treatment with Ritodrine-HCL. 
Results: Pregnancies with a Bishop score of less than 5 were ended in 33% (23/70) and pregnancies with a Bishop score 
of more than 5 were ended in 66% (8/12) of the cases. Three (6.12%) of 49 cases with Bishop score of less than 5 and po-
sitive fetal breathing movement and 20 (95.24%) of 21 cases with negative fetal breathing movement delivered in spite of 
Rithodrine-HCL teratment. There were 3 cases with Bishop score of more than 5 and positive fetal breathing movement, 2 
of which were succesfully treated with Ritodrine-HCL and did not delivered. In detection of prognosis of PL the sensitivity, 
specificity and effectivity of fetal breathing movement were found to be 94.11%, 87.09% and 67.07% respectively. 
Conclusion: Follow upof fetal breathing movement is more meaningful than Bishop score in prognosis of preterm labor. 
Key Words: Fetal-breathing movement, Bishop score, Premature labor. 

rematür bebeklerin bakımı çok zor ve pahalı 
olup, morbidite ve mortaliteleri yüksektir. Bu-
nun için tüm gayretler preterm travay (PT)'yı 

önlemek ve durdurmaya yönelik olmalıdır. Fetal Solu-
num Hareketlerinin (FSH) varlığı veya yokluğunun 
PT'nin ilerleyip ilerlemeyeceği konusunda bir göster-
ge olabileceği ilk kez 1983'te Castle ve turnbull tara- 
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fından belirtilmiştir (1). Yine, FSH'lerin termdeki be-
beklerde travayda % 15-40 oranında azaldığı ifade 
edilmektedir (2). Üçüncü trimesterde FSH insidansı 
ile gebeliğin klinik gidişi arasında olası bir bağlantı 
bulunduğu kabul edilmektedir. Hipoglisemi, enfeksi-
yon, sürmatürasyon, diabet, RH uyuşmazlığı, hiper-
tansiyon gibi durumlarda ve anestetik madde, tranki-
lizan ilaç alındığında bu hareketlerin yerini kısa ve 
derin soluk alma hareketlerine bırakmaktadır. Solu-
num hareketleri insidansında azalma asimetrik intra- 
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uterin gelişme geriliği olan fetuslarda daha belirgindir 
(3,4). 

Vajinal muayene yolu ile elde edilen Bishop skor 
değerleri 5'in altında ise PT'nin tedavi ile önlenebile-
ceği, 5 ve üstünde ise önlenemeyeceği bildirilmekte-
dir (5). Servikal uzunluğun 2.5 cm üzerinde olması ve 
serviksin arka pozisyonda bulunmasının PT progno-
zunu belirlemede bishop skorundan daha önemli ol-
duğu bildirilmektedir (6,7). Bu çalışmada PT progno-
zunu değerlendirmede bishop skoruna alternatif ola-
rak FSH'yi inceledik ve her iki tanısal kriteri karşılaş-
tırması amaçlandı. 

MATERYAL VE METOD 

Şişli Etfal Hastanesi III. Kadın Hastalıkları ve Do-
ğum Kliniğine PT tanısı ile yatırılan 82 gebe incelen-
di. Gebelik haftaları 24-34 arasında idi. Gebelik yaşı 
son menstruasyon tarihi ve erken gebelikte yapılmış 
olan ultrasonografi (U/S) ile belirlendi. Çoğul gebelik-
ler, plasenta dekolmanı, plasenta previa veya preek-
lampsi saptanan, membranları intakt olmayan ve ma-
ternal hastalığı olan ve konjenital anomalili gebelikler 
çalışmaya alınmadı. Her gebeye vajinal muayene ya-
pıldı ve Bishop skoru belirlendi. Tablo l'de kullandı-
ğımız Bishop skor puanlaması görülmektedir. Servi-
kal açıklığı 4 cm'den fazla ve effasmanı % 70'in üze-
rinde olan olgular çalışmaya alınmadı. Uterin aktivite 
40 dakika süre ile ve eksternal Sonicaid kardiotokog-
rafi aygıtı ile belirlendi. 40 dakikalık eksternal KTG'de 
her 10 dakikada 2 veya daha fazla kontraksiyon belir-
lenenler çalışmaya alındı. FBM Aloka Echo Camera 
SSD-500 modeli ultrason ve 3.5 mHz konveks probe 
ile belirlendi. Fetus ultrasonografik (U/S) sagittal 
planda görüntülendi. 

Fetal solunum, fetal toraks ve fetal abdomen para-
doksal hareketleri ve diafragmanın düzenli hareketle-
rinin gözlenmesi ile belirlendi. Anne solunumuna ve-
ya annenin aorta pulsasyonuna bağlı fetus pasif hare-
ketleri dikkatle ayrıldı. Fetal gross hareketler sırasında 
FSH'i izlemek olanaksız olduğundan apne periodu 
olarak değerlendirildi. 30 dakikada en az 30 saniye 
boyunca sürekli olarak gözlenen toraks hareketinin 
saptanması durumunda "FSH var", FSH'lerinin hiç 
saptanmaması ya da yukarıdaki özellikleri gösterme-
mesi durumunda, "FSH yok" olarak tanımlandı. FSH 
olmayanlarda tokoliz tedavisi başladıktan 2 saat sonra 
U/S inceleme ile FSH'ler yeniden araştırıldı. Tüm ol-
gulara tokoliz uygulandı ve 500 cc. dekstroz hidras- 

 
yon amacı ile verildi. Tokolitik ajan olarak Ritodrin-
HC1 kullanıldı (IV. infuzyon, 0.05 mg/dak.) ve kont-
raksiyonlar durana kadar her 15 dakikada bir doz 
0.05 mg/dak. arttırıldı. Uterin kontraksiyonlar kesil-
dikten 12 saat sonra ritodrin tablet 10 mg., 2 saatte 
bir oral verildi. Her gün U/S ve KTG incelemeleri tek-
rarlanarak FSH ve uteris kontraksiyonları araştırıldı. 
Tokolizin başarılı olduğu olgular 7 gün bitiminde ta-
burcu edildi. Doğum yapanlara gerekli müdahale ve 
tedavileri uygulandı. Olguların özellikleri student-t 
testi ile değerlendirildi. FSH'leri ve Bishop skor so-
nuçlarının sensitivite, spesifite ve prediktif değerleri 
Stempel yöntemi ile hesaplandı. 

BULGULAR 

Çalışma kapsamındaki 82 gebe incelendi. Olgula-
rın gebelik haftalarına göre dağılımı Grafik l'de görül-
mektedir. Erken doğum yapan ve yapmayan, FSH gö-
rülen ve görülmeyen, Bishop skorları uygun olan ve 
olmayan olguların yaş ve gebelik haftaları arasında is-
tatistiksel bir fark saptanamadı (p>0.05). Olguların 
31'i primipar, 51'i multipardı. Bir haftalık gözlem sü-
resi içinde erken doğum yapan primiparların oranı % 
42 (13/3D, multiparların oranı ise % 35 (18/51) idi. 82 
olgudan 31'i bir hafta içinde doğum yaptı, 51 olguda 
ise gebelik devam etti. 

PT tanısı konan tüm olguların bishop skoruna gö-
re puanlaması Tablo 2'de görülmektedir. Bishop sko-
ru; doğum yapan PT olgularının 23'ünde (% 74) 5'in 
altında, 8'inde (% 26) 5 ve üzerinde; gebeliği devam 
eden 51 olgunun 47'sinde (% 92) 5'in altında, 4'ünde 
(% 8) 5 ve üstünde bulundu. Bishop skoru 5 altında 
olan 70 olgunun 47'sinde (% 67,14) gebelik devam 
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ederken, 23'ü (% 32.86) erken doğum yaptı. Bishop 
skoru, 5'in altında olanlarda gebelik sonlarıma oranı 
% 33 (23/70), 5 ve üzerinde olanlarda ise % 66 (8/12) 
idi. 

Tablo 2'de FSH ile erken doğum arasındaki ilişki 
görülmektedir. Olguların 52'sinde (% 63,41) FSH sap-
tandı ve bunların 48'i (% 58.55) tokoliz tedavisine ya-
nıt verdi. Ancak 4'ü erken doğum yaptı. Bu olgular-
dan ikisinde sonraki kontrollerde FSH görülemedi, 
ikisinde de erken membran rüptürü gözlendi. 

Erken doğum, FSH ve Bishop skoru arasındaki 
ilişkiler Tablo 2'de görülmektedir. Fetal solunum gö-
rülen 48 olgunun gebelikleri devam etmiştir. Bunların 
2'sinin Bishop skoru 5 ve üzerinde idi. Bütün olgula-
rın uterus kontraksiyonları durdu. Tokolize yanıt alı-
nan bu olgulardan hiçbiri bir haftalık gözlem periodu 
içinde doğum yapmamış ve gebelikleri devam etmiş-
tir. Otuz olguda FSH gözlenmedi. Bunların 3'ünde 
hidrasyon ve tokolize başladıktan sonra FSH gözlendi 
ve gebelikleri devam etti (Tablo 2). 

Çalışmamızda FSH'nin PT prognozunu belirleme-
deki sensitivitesi % 94.11, spesifitesi % 87.09, pozitif 
prediktif değeri % 92.30, negatif prediktif değeri % 
90.00, genel etkinliği % 91.46 ve bishop skorunun 
sensitivitesi % 92.15, spesifitesi % 25.80, pozitif pre-
diktif değeri % 67.14, negatif prediktif değeri % 66.66, 
genel etkinliği % 67.07 olarak bulundu. 

TARTIŞMA 

Preterm travay (PT) önlemek ve durdurmak için 
kullanılan çeşitli tokolitik ajanlar erken uygulandıkla-
rında etkili olabilmektedir. Bu nedenle erken tanı 
şarttır (8). FSH'nin varlığı ve yokluğunun PT sonucu-
nu belirlemede yardımcı olabileceğini ilk kez Castle 
ve Turnbull (1983) göstermiştir. Doğum eylemi sıra-
sında uterin aktivitenin artması veya eylemin ilerle-
mesi ile ilgili bazı nedenlerden fetal solunum aktivite-
si azalır. Doğum eylemi ile fetal solunum arasındaki 
bağlantı, eylem sırasında arttığı bilinen fetal PGE2 
olabilir (1). Fetal solunum inhibisyonu ile oksitosin 
verilmesi veya membran rüptürü arasında bir ilişki 
gösterilememiştir (9). Hipoglisemi, enfeksiyon, sür-
matürasyon, RH uyuşmazlığı, hipertansiyon solunum-
da azalmaya neden olmaktadır (10,11). Patrick ve ar-
kadaşları gün boyunca görünen FSH patternlerinin 
farklılığını gözlemlemişlerdir. FSH'daki diumal deği-
şikliklerden söz etmişlerdir (3). FSH'nin gün ilerledikçe 
azaldığı ve 19-24 saatlerinde en aza indiği, 01-07 
saatleri arasında arttığını gözlemlediler (12). Bizim ol-
gularımız günün herhangi bir saatinde kliniğimize 
başvuran gebelerdir. Solunum hareketi görülmeyen-
lerde ikinci kez yapılan U/S ve günlük kontrol U/ 
S'leri ile diumal değişimlerin çalışmamızı etkilemesi 
gözardı edilebildi. FSH yokluğunda, glikoz verilme-
sinden 1-3 saat sonra glikoz aktivitesindeki artışın 
maksimum olması nedeni ile çalışmamızdaki süre 2 
saat olarak belirlendi (13,14). 

Fetus ve plasentadaki patolojiler amnion sıvı sir-
külasyonunu etkiler. Amnion sıvı miktarı ölçülerek 

gebeliğin seyri hakkında yorum yapılabilmektedir 
(8,15). Amnion sıvı azlığı IUGR ve özellikle uriner sis-
tem anomalileri ile yakın ilişkilidir (16). Biyofizik pro-
filde fetoplasentar ünitenin ve kronir problemlerin 
göstergesi olan amnion sıvı hacmi FSH'ı olmayıp ge-
belikleri sonlanan 7 olguda azalmış bulunmasına kar-
şın, gebelikleri devam eden olgularda normal bulun-
muştur. 

Literatürde benzer tarzda yapılan çalışmalarda ol-
guların 24-34 gebelik haftaları arasında olması kriteri 
kabul edilmektedir (5,17). Handwerker ve arkadaşları 
çalışmalarında, gebelik yaşının ileri olduğu olgularda 
tokolizin daha başarılı olduğunu bildirmektedir (18). 
Bizim çalışmamızda da gebelikleri 24-34 haftalar ara-
sında olan olgular incelendi. 

Castle ve arkadaşları erken doğum eyleminde 
FSH'nin var ve yok oluşunun sonucu belirlemede ya-
rarlı olacağı savını ilk kez 1983'te ortaya atmışlardır. 
Yaptıkları çalışma sonuçları Stempel yöntemi ile de-
ğerlendirilmediğinden, çalışmalarının sonuçlarını yo-
rumlama kolaylığı getireceği düşüncesi ile sensitivite, 
spesifite, pozitif ve negatif prediktivite ile etkinlik de-
ğerleri tarafımızdan hesaplanmıştır. Castle ve arkadaş-
larının çalışmalarından FSH'deki sensitivite % 100, 
spesifite % 71.42, pozitif prediktif değer % 89.47, ne-
gatif prediktif değer % 100, genel etkinlik % 91.66 
olarak yorumlandı (1). Agustssor ve arkadaşları da ça-
lışmalarında benzer sonuçlar elde ettiler (17). Bizim 
çalışmamızda, FSH'nin PT prognozunu göstermedeki 
sensitivitesi % 94.11, Spesifite % 87.09, pozitif predik-
tif değer % 92.30, negatif prediktif değer % 90.00 ve 
genel etkinlik % 91.46 olarak bulundu. Sonuçlarımız 
literatür verileri ile paralellik göstermektedir. 

Jaschevatzky ve arkadaşlarının bir çalışmasında 
Bishop skoru 5 ve üzerinde olan 5 olguda gebelikle-
rin bir hafta içinde sonlandığı bildirilmektedir (5). Ça-
lışmamızda, Tablo 2'de görüldüğü gibi Bishop skoru 
5 ve üzerinde olan toplam 12 olgunun 8'i erken do-
ğum yapmış, 4'ünde ise gebelik devam etmiştir. Olgu 
sayılarının bizim çalışmamızdakinden az olması nedeni 
ile tam bir karşılaştırma yapılamadı ise de çalışma 
sonuçları bizimkiler ile paralellik göstermektedir. 
Jaschevatzky ve arkadaşları PT'de Bishop skorunun 
pozitif prediktif değerini, % 82, FSH'nin pozitif pre-
diktif değerini % 100 olarak vermektedirler. Bizim ça-
lışmamızda ise PT'de Bishop skorunun pozitif predik-
tif değeri % 67.14, FSH'nin pozitif prediktif değeri % 
92.30 olarak bulunmuştur. Her iki çalışmada da FSH 
varlığı veya yokluğunun Bishop skorundan daha de-
ğerli bir kriter olduğu söylenebilir. 

Sonuç olarak, FSH'nin PT prognozu konusundaki 
pozitif prediktif gücünün Bishop skorundah daha 
yüksek olduğu kanısına varılmıştır. 
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Outcome of Pregnancy In Women 

With Epilepsy 

Mehmet Hulusi ERGENELİ, Tekin DURUKAN, Abdurrahman CİĞERLİ Hacettepe 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı ve Nöroloji Anabilim Dalı 

SUMMARY 
OUTCOME OF PREGNANCIY IN WOMEN WITH EPILEPSY 
A comparison of 43 pregnancies in women with epilepsy and 30.945 pregnancies in nonepileptic women showed similar 
rates of breech presentation, premature birth and low birth weight infant. Induction of labor and cesarean section rates 
were also similar among epileptic and nonepileptic groups. The epileptic women were 3.28 times more likely to have pre-
eclampsia, and 3.97 times more likely to have uterine bleeding during the third trimester, and congenital malformations 
were 5.09 times more likely to occur. There were no maternal or perinatal deaths. It is concluded that epileptic women 
may expect good maternal and fetal outcome with adequate care. 
Key Words: Epilepsy, pregnancy complications, perinatal complications. 

ÖZET 
EPİLEPTİK KADINLARDA GEBELİK PROGNOZU 
Epilepsisi olan 43 gebe ile epileptik olmayan 30,945 gebe karşılaştırıldı. Her iki grupta makat prezentasyon, prematür do-
ğum ve düşük doğum ağırlıklı bebek hızları benzerdi. Eylem indüksiyonu ve sezaryen hızları her iki grupta farklı değildi. 
Epileptik gebelerde preeklampsi 3.28 kat, üçüncü trimesterde uterin kanama 3.97 kat fazla iken konjenital malformasyon-
ların görülme hızı 5.09 kat fazlaydı. Bu seride maternal veya perinatal ölüm görülmedi. Yeterli izlem ve bakım ile epileptik 
kadınların gebelik sonuçlarının iyi olabileceği sonucuna varıldı. 
Anahtar Kelimeler: Epilepsi, gebelik komplikasyonları, perinatal komplikasyonlar. 

uring pregnancy and labor, women with epi-
lepsy reportedly have a slight increased risk of 
bleeding, preeclampsia, prematurity, low birth 

weight, fetal asphyxia, and perinatal death (l-8).They 
also appear to have an increased rate of cesarean 
sections  (3).   Series  with  no  increase  in  obstetric 
complications or interventions in women with epi-
lepsy have also been reported (9,10,11). 

We present here the results of a retrospective 
study on the course and outcome of pregnancies in 
women with epilepsy. 

PATIENTS AND METHODS 

Thirty-six epileptic women had 43 pregnancies 
(0.1% of fotal deliveries) of more than 20 weeks' du-
ration and gave birth to 43 infants in the 12-year peri-
od from 1977 to 1988. The medical charts of all wo-
men who gave birth between these years at the De-
partment of Obstetrics and Gynecology of Hacettepe 
University Medical School were reviewed retrospecti-
vely as well as the charts of the infants delivered in 
the same period. 

Thirty-two but four of the patients were on at le-
ast one antiepileptic drug (AED) including phenobar-
bital, carbamazepine, valproic acid, clonazepam, 
phenytoin, primidone, or acetazolamide. Occurence 
of seizures increased in 12 (27.9%), decreased in 10 
(23.3%) and remained stable in 21 (48.8%) of the 
pregnancies. No dose adjustment was made in 31 
(72%) of the pregnancies, while dosage of AED was 
increased or a second drug was added to control sei-
zures in 12 (28%) of the pregnancies. 

In order to examine differences between epileptic 
women and the general parturient population with 
regard to complications of pregnancy, women with 
epilepsy were compared with 30,945 pregnancies of 
nonepileptic women who gave birth in the same pe-
riod of time. Epilepsy was not considered on indicati-
on for induction of labor. During labor and delivery, 
the epeliptic women were treated according to the 
general obstetric principles. 

Chi square test was used for statistical calculati-
ons. Relative risk was calculated for each pregnancy 
complication. 

RESULTS 
 

Yazışma adresi: Dr. Mehmet H. Ergeneli Başkent Üniversitesi 
Hastanesi 12. Sok. No: 7 Bahçelievler 06490 Ankara 

We studied eleven factors describing the process 
or outcome of pregnancy and found three to occur 
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with significantly increased frequency for mothers 
with epilepsy (Table 1). Three of the pregnancy 
complications occurred among epileptic women as 
frequently as among the control group, these were 
low birth weight infant (p=0.95), premature birth 
(p=0.10), and breech presenation (p=0.91). 

Women with epilepsy were 3-28 times more likely 
to develop preeclampsia than nonepileptic women 
(p=0.0005). Uterine bleeding in the last trimester was 
3-97 times more common in epileptic women 
(p=0.05). 

Two medical interventions, induced labor and ce-
sarean section, in epileptic women were as frequent 
as that in nonepileptic women (p=0.67 and p=0.97). 
Almost 18% of mothers with epilepsy underwent ce-
sarean section. Only three of these were operated for 
epilepsy as the principal indication. Other indications 
were repeat cesarean in one, breech presentationin 
one and fetal distress in three patients. Postpartum 
haemorrhage was not frequent in epileptic women 
(p=0.65). 

Congenital malformations were observed in 4 of 
43 infants (93%) of epileptic mothers, while that was 
seen in 562 of 30,945 infants (1.82%) of control sub-
jects (p=0.003). All four anomalies observed in in-
fants of epileptic mothers were minor type anomali-
es, including polydactily, lumbar dermal sinus, 
hypospadias, and bilateral hydrocele. 

There were no stillbirths, neonatal deaths or ma-
ternal deaths in this series. Thirty-five of the infants 
were breast-fed. Eight infants were bottle-fed for vari-
ous reasons and one of those had with drawal 
symptoms. 

DISCUSSION 

An excess in almost all of the common pregnancy 
complications has been observed in many studies of 
pregnancy in women with epilepsy, including preec-
lampsia, bleeding in pregnancy, placental abruption, 
premature labor, and breech presentation (1-8). The 
relative risk for these complications is approximately 
1.5-3 times the risk in women without epilepsy, indi-
cating a slight increase for women with epilepsy. Ho-
wever, no clear association has been seen between 
these obstetric complications and seizures or use of 

AEDs during pregnancy. On the other hand, there are 
obstetric series showing only minimal or no increase 
in obstetric problems among women with epilepsy 
(9,10,11). Our series shows an increased risk of pre-
eclampsia and third trimester bleeding as obstetric 
complications. No increase in therates of breech deli-
very, premature labor, or low birth weight infant was 
observed. 

Rates of induction of labor four times greater than 
those for nonepileptic women have been reported 
for women with epilepsy (2). Nevertheless, the rate 
of induction of labor was similar in both epileptic 
and nonepileptic groups in our series where epilepsy 
was not considered an indication for induction of la-
bor just as in some other series (4). 

Maternal epilepsy warrants a cesarean section in 
only a selected minority of women. Patients with 
substantial neurologic or mental deficit, with very po-
or seizure control in late pregnancy or with prior 
knowledge of the occurance of severe seizures du-
ring heavy physical or mental stress should be the 
candidates for cesarean section (4,9). Thirty-seven 
percent of the patients in our series had cesarean sec-
tion because their epilepsy and others had obstetric 
indications for the intervention, while total rate of ce-
sarean sections in the group of women with epilepsy 
was similar to the rate in nonepileptic women. 

Almost all published reports agree that there is a 
1.2 to 3-fold increase in perinatal mortality (1,9). Ho-
wever, no perinatal mortality was observed in our se-
ries. 

The incidence of congenital malformations, major 
and minor, among infants of mothers with epilepsy 
treated with AEDs during pregnancy is higher than 
that among infants of normal control (12-15). The ra-
te of malformations was 5-fold in our series. Howe-
ver, all of these malformations were minor anomalies 
which are defined as morphologic features of no seri-
ous medical or cosmetic consequence to the patient 
(15). 

The pregnancies of women withepilepsy defini-
tely carry additional obstetric risks, most importantly 
congenital malformations. Those women need neuro-
logic and obstetric follow-up during pregnancy as 
well as prepregnancy councelling at medical centers 
with the experience and resources to handle very 
specific problems of epileptic women. Provided that 
adequate care is available, almost all women with 
epilepsy can be assured of a good maternal and fetal 
outcome. 
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Ağır Asfikside Multi-Organ 
Disfonksiyonu: Antenatal Bakımın 
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Serenur TÜTÜNCÜOĞLU, Nilgün KÜLTÜRSAY  

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Neonatoloji ve Pediatrik Nöroloji Bilim Dalları 

ÖZET 
AĞIR ASFİKSİDE MULTİ-ORGAN DİSFONKSİYONU: ANTENATAL BAKIMIN ÖNEMİ 
Kliniğimiz Neonatoloji Bilim Dalı'nda izlenen ağır neonatal asfiksili iki bebek takdim edilmiştir. Prenatal izlemleri yetersiz 
olan olgular doğumhaneye başvurudan kışa süre sonra sezaryenle doğurtulmalarına karşın perinatal asfiksi nedeniyle 
doğumdan 2 saat, diğerindeyse 12 saat sonra başlayan konvülsiyonlarla yoğun bakım servisimize refere edilmişlerdir. İki 
olguda da akut böbrek yetmezliği, myokard, karaciğer ve santral sinir sistemi etkilenmesiyle karakterli multi-organ dis-
fonksiyonu gözlenmiştir. Olguların birindeki belirgin makroskobik hematüri ve böbrek büyüklüğü nedeniyle doppler ultra-
sonografi çekilerek renal ven trombozu ekarte edilmiştir. Olguların kalp bulguları sırasıyla 10 ve 25. günde, karaciğer bul-
guları 14. ve 7. günde, böbrek bulguları 19 ve 10. günde düzelmiştir. Ancak kontrol beyin tomografisinde, birinde"yaygm 
ansefalomalazi", diğerindeyse "reversal sign" ile kötü prognoz kriterleri saptanmıştır. Bu olgular nedeniyle ağır asfikside 
görülebilecek klinik ve laboratuvar bulguları tartışılmış, doğum öncesi bakım ve izlemin önemi vurgulanmıştır. 
Anahtar Kelimeler: Asfiksi, multi-organ disfonksiyonu, yenidoğan. 

SUMMARY 
MULTI-ORGAN DYSFUNCTION IN SEVERE NEONATAL ASPHYXIA: IMPORTANCE OF ANTENATAL CARE 
Two cases with severe perinatal asphyxia followed-up in neonatal intensive care unit are presented. Both infants with po-
or prenatal care were delivered by cesarean section immediately on arrival to the hospital. They were referred with seizu-
res starting at second and twelfth hours of life respectively subsequent to perinatal asphyxia. Both cases presented with 
multi-organ dysfunction characterized by acute renal failure, myocardial, hepatic and neurologic dysfunction. One of the 
cases had to undergo Doppler ultrasonographic investigation of abdomen to differentiate renal vein thrombosis because 
of gross macroscobic hematuria. Cardiac findings lasted for 10 and 25 days, hepatic findings for 14 and 7 days and renal 
findings for 19 and 10 days respectively. However, control cranial tomograms revealed "diffuse encephalomalasie" and 
"reversal sign" respectively, indicating poor prognosis. Clinical and laboratory findings of severely asphyxiated newborns 
are discussed and the importance of good prenatal care is once more emphasized. 
Key Words: Asphyxia, multi-organ dysfunction, newborn. 

erinatal asfiksi tüm gelişmelere karşın Neona-
toloji pratiğinde hâlâ önemini korumakta olup 
insidans batı ülkelerinde bile % 1-1.5'un altına 

indirilememiştir (1). 
Asfiksi, prenatal, intrapartum ya da postnatal dö-

nemde etkin olan çeşitli faktörlere bağlı ortaya çıka-
bilir (2). Eksik prenatal bakım ya da sağlık elemanla-
rının dikkatsizliği nedeniyle oluşan hipoksik iskemik 
ansefalopati (HİE), hekim ve aile için çok üzücü so-
nuçlar ortaya çıkarabilecektir. 

Sosyal nedenlerle gebelik izleminin eksik yapılması 
sonucu gelişen ağır perinatal asfiksili iki olgu mul-
tiorgan disfonİcsiyonuna (MOD) bağlı uzun süre hos- 

• Bu çalışma 4-8 Haziran 1995'te Ankara'da yapılan Pediatri 
Kongresi'nde sunulmuştur. 
Yazışma adresi: Resmiye Oral, 153 Sok. No: 19/5 Bornova İzmir 
35040 

pitalize edilmiş, sonuçta ağır nörolojik sekellerle ta-
burcu edilmişlerdir. Antenatal izlemin gebeliğin sonu-
cu üzerine önemini vurgulamak amacıyla bu hastala-
rın sunumu uygun bulundu. 

OLGULAR 

OLGU I: Bebek Karadağ: 20 yaşında G1P0 anne-
den 35. gestasyon haftasında acil sezaryenle doğmuş. 
Anne, gebeliği boyunca iki kez Ana Çocuk Sağlığı 
Merkezi'nde doktor muayenesinden geçmiş. Bir haf-
tadır fetal hareketlerin azaldığı farkedilmiş ancak he-
kime başvurulmamış. Fetal hareketlerin kaybolması 
üzerine başvurdukları hastanede fetal bradikardi sap-
tanarak başvurudan sonra 10 dakika içinde doğum 
gerçekleşmiş. Bebek, doğar doğmaz ağlamamış; an-
cake zaman ağladığı ve Apgar skorları bildirilmemiş. 

P 
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Patolojik olan bulgular; inlemeli solunum, inter-
kostal çekilmeler; saçlı deride 3x2 cm sefal hematom; 
emme zayıf, Moro II. komponenti alınmıyor. 

Klinik ve Laboratuvar İzlem (Tablo 1): 
1. gün:  Solunum sıkıntısı kısa  sürede geriledi. 

Saptanan hipoglisemi ve hipokalsemi uygun dozda % 
10 Dekstroz Ca glukonat ile tedavi edildi. Böbrek 
fonksiyon testleri (üre 84 mg/dl, kreatinin 1.4 mg/dl) 
normalin üst sınırında;  karaciğer fonksiyon testleri 
(ALT 669 Ü/L, AST 348 Ü/L) belirgin yüksek; myo- 
kard hasar göstergeleri (CK-MB 1239 Ü/L, CPK 2549 
Ü/L) ileri derecede artmış bulundu. Postnatal 12. sa 
atte saptanan apneyi izleyerek multifokal klonik ve 
myoklonik konvülsiyonlar başladı. Fenobarbital,  10 
mg/kg dozda başlanıp, 20 mg/kg'a tamamlandı. 

2. gün: Konvülsiyonların yinelenmesiyle klonaze- 
pam eklenerek konvülsiyonlar 36 saatte kontrol altı 
na  alındı.   Bilgisayarlı  beyin  tomografisinde  (BBT) 
saptanan beyin ödemi için furosemid başlandı. Krani- 
yal doppler ultrasonografide (USG) orta serebral ar 
terdeki   rezistif   indeks   (Rİ)   düşük   (0.55)   bulun- 
du.Otuzuncu saatte hematüri ve böbreklerin bilateral 
palpe   edildiği   saptandı.   Batın   USG4 ve   Doppler 
USG'nin normal bulunmasıyla renal ven trombozu 
ekarte edildi. Böbrek fonksiyonlarının giderek kötü 
leşmesi (üre 114 mg/dl, kreatinin 2.1 mg/dl, GFR 4.6 
ml/dk/1.73 m2), düşük kan Na (122 mEq/L) ve yük 
sek idrar Na (92 mEq/L) ve yüksek fraksiyone Na atı 
lımı (2.8) akut böbrek yetmezliğini ve buna bağlı Na 
kaybını düşündürdü. Karaciğer fonksiyonlarının hala 
bozuk (ALT 443 Ü/L, AST 328 Ü/L; protrombin zama 
nı 22 sn, APTZ 60 sn) olduğu gözlendi. Hemogramın 
ve hem kanda hem de idrarda fibrin yıkım ürünleri 
nin (sırasıyla <10 mg ve <2mg) normal olmasıyla int- 
ravasküler koagulasyon da ekarte edildi. 

6. gün: Antitrombin III düzeyi (23 mg/dl) yaş için 
normal bulundu. Protrombin zamanı (14 sn), APTZ 

 
(26 sn), kraniyal doppler USG'de de Rİ (0.63) normale 
dönme eğilimi gösterdi. 

8. gün: EEG'de hemisferlerin arka bölümlerinde 
epileptik foküs saptandı. 

Olgunun kalp, karaciğer ve böbrek bulguları sıra-
sıyla 10., 14. ve 19. günden itibaren ortadan kalk-
tı.Yirmialtıncı gününde oral beslenmeye başlandı; fa-
kat gelişen Evre-I nekrotizan enterokolit nedeniyle 
ancak 30 günlük iken tamamen oral beslenir hale 
geldi. Onbeşinci gün çekilen BBT'de yaygın ansefalo-
malazi saptanarak (Resim 1) kırkıncı gün yenidoğan 
refleksleri zayıf ve hipotonik durumda, ikili antikon-
vülsan ilaca devam etmek üzere 2720 gram olarak ta-
burcu edildi. 

OLGU II: Bebek Elif: 21 yaşında G1P0 anneden 
38. gestasyon haftasında ikiz eşi olarak acil sezaryen-
le doğmuş. Anne, düzensiz prenatal bakım almış. Do-
ğumdan bir gün önce yapılan nonstres testte ikizler-
den biri normal diğeri ise risk altında bulunup acil 
yatış önerilmiş; aile kabul etmemiş. İzleyen gün yine-
lenen nonstres testte ikizin birinin in utero öldüğü di-
ğerinin de geç deselerasyon gösterdiği saptanarak ol-
gu verteks gelişiyle, yeni mekonyum yapmış olarak 
doğmuş. Birinci ve 5. dakika Apgar skorları 6-8 ola-
rak bildirilmiş. 

Patolojik bulgular; hafif inlemeli solunum, inter-
kostal çekilmeler; cilt, tırnaklar ve göbek kordonu 
mekonyumla boyalı (laringoskopide kord vakaller te-
miz, mideden mekonyum gelmedi), soluk. 

Klinik ve Laboratuvar İzlem (Tablo 1): 
1. gün: Solunum sıkıntısı hızla geriledi. Saptanan 

hipoglisemi ve hiponatremi uygun sıvı tedavisiyle dü 
zeldi. Postnatal 2. saatte saptanan apne konvülsiyon 
ekivalanı kabul edildiği için fenobarbital başlandı. Je- 
neralize tonik ve myoklonik konvülsiyonlar nedeniy 
le fenobarbital dozu 20 mg/kg'a tamamlandı. Hemog 
lobin 10 gm/dl, hematokrit % 28 saptanarak ikizden 
ikize transfüzyon düşünülerek kan transfüzyonu ya 
pıldı. ALT 613 Ü/L, AST 214 Ü/L, protrombin zamanı 
16 sn, APTZ 61 sn; CK-MB 900 Ü/L, CPK I36O Ü/L 
saptandı.  İdrar, böbrek fonksiyon testleri ve diğer 
kan elektrolitleri normal bulundu. 

2. gün: Apneik konvülsiyonların yinelemesi üzeri 
ne  aminofilin  başlandı. Klonazepam da  eklenerek 
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konvülsiyonlar 36 saatte kontrol altına alındı. BBT'de 
saptanan beyin ödemi için furosemid ve mannitol baş-
landı. Kreatinin (1.5 mg/dl) normalin üst sınırına çıktı. 

3. gün: Üre (57 mg/dl) ve kreatinin (2.8 mg/dl) 
giderek arttı. ALT 168 Ü/L, AST 154 Ü/L'ye indi. Kra-
niyal doppler USG'de Rİ, düşük (0.58) bulundu. 

6. gün: Üre (124 mg/dl), kreatinin (2.7 mg/dl) 
yüksekliği devam etti. EEG'de sağ ve. sol temporal 
lopta birbirinden bağımsız aktif epileptik foküsler 
saptandı. Protrombin zamanı (14 sn) ve APTZ (32 sn) 
normale indi. 

Kalp bulguları 25., karaciğer bulguları 7. ve böb-
rek yetmezliği bulguları da 10. günde ortadan kalktı, 
28. gününde oral beslenmeye başlanabildi.Onyedinci 
gün çekilen BBT'de "reversal sign" saptanarak ağır 
nörolojik sekelli olacağı (Resim 2) öngörüldü. Olgu, 
35 günlük iken tamamen oral beslenir; ancak hala hi-
potonik durumda ikili antikonvülsan ilaca devam et-
mek üzere 2820 gram olarak taburcu edildi. 

Böylece her iki olguda da HİE, myokard ve kara-
ciğer hasarı ile akut böbrek yetmezliği şeklinde asfik-
siye sekonder MOD geliştiğine karar verildi. 

TARTIŞMA 

Ağır asfikside grade III HİE yanısıra MOD da gö-
rülebilir (3). Bu tip olgularda, kalp tutuluşu kalp yet-
mezliğine kadar ilerleyebilir. Akut böbrek yetmezliği, 
kalp yetmezliğine bağlı prerenal olabileceği gibi, tu- 

buler nekroza ya da uygunsuz ADH salınımına da 
bağlı oluşabilir (4). Barsak etkilenmesi beslenmeye 
erken başlanan ve hızlı besin artışı yapılan bebekler-
de nekrotizan enterokolite yol açabilir. 

Asfikside kötü prognozu gösteren bulgular açısın-
dan bakıldığında bebeklerimizde gözlenen fetal bra-
dikardi, ilk 24 saatte başlayan ve 36 saat süren kon-
vülsiyonlar, uzun süren hipotoni ve refleks kaybı, 7. 
günde hala oral beslenememe, nöroradyolojik bulgu-
ların varlığı, EEG'nin 5-7 günden sonra hala patolojik 
olması, nörolojik sekel gelişeceğini öngörmektedir 
(Tablo 2) (1,3,5-9). Nöroradyolojik inceleme yöntem-
leri HİE'nin boyutunu saptamada ve prognozu belir-
lemede özel bir yere sahiptir (5,7-10). Konvansiyonel 
kraniyal USG'nin preterm bebeklerin tersine term be-
beklerdeki asfikside tamsal değeri sınırlıdır (7,10). 
Ancak kraniyal doppler USG, olgularımızda da olduğu 
gibi erken dönemde serebral vazodilatasyona işaret 
eden Rİ azalması, geç dönemde ise süregiden beyin 
ödemine sekonder intrakraniyal basınç artışına bağlı 
Rİ artışı gösterebilir (7,10,11). Normalde 0.65-0.75 
olan Rİ'nin 3. günden sonra hala düşük seyretmesi de 
sekeli gösteren kötü prognostik bir özelliktir (7,12). 
Term bebeklerin HİE tanısı ve prognozu açısından en 
güvenilir inceleme yöntemi BBT'dir (1,3,7). Yüksek 
rezolüsyonlu tomografi cihazlarıyla 1-3 günler arası 
saptanan, gri ve beyaz cevher arası dansite 
farklılığının asfiksinin erken dönminde beyin ödemine 
balğı olarak gri cevherin su içeriğinin artmasıyla 
ortadan kalkması kötü prognozu gösterir (7). Geç dö-
nem tomografilerinde saptanan "reversal sign", tala-
musun hiperdens, periferik serebral doku, gri madde 
ve subkortikal derin beyaz maddeninse hipodens gö-
rünmesi olup önemli bir kötü prognostik kriterdir 
(7,8). Geç BBT'lerde görülen diğer kötü prognostik 
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kriterler ise ansefalomalazi, kortikal atrofi ya da vent-
rikülomegali olabilir (7,9). 

Gelişmekte olan ülkelerde yüksek orandaki asfik-
tik doğumların nedeni, olgularımızda olduğu gibi ai-
lelerin bilinç düzeyinin ya da sağlık ekibinin yeter-
sizliğine bağlı gebelik izleminin istenilen düzeyde ya-
pılamamış veya doğumun yetişmiş kişiler tarafından 
yaptırılmaması yanısıra yüksek riskli gebeliklerin mer-
kezlerde izlenmesi fikrinin yeni yeni gelişmeye başla-
masıdır (13). Yüksek riskli gebeliklerin iyi bir prena-
tal izlemle erken tanınması ve bu doğumların perina-
tal merkezlerde gerçekleşmesi perinatal mortalite ve 
morbiditeyi anlamlı şekilde düşürecektir. Ülke çapın-
da aile planlaması, gebe izlem programlarının yaygın-
laştırılması perinatal organizasyonun hızla yapılması 
yanısıra anne adaylarına gebelik ve doğum ile ilgili 
olarak gerek birinci basamak sağlık kuruluşlarında 
gerekse toplum bazında eğitim verilmesi ilk adım ol-
malıdır. Hekimler, hizmet sunmayı planladığı kitleyi 
bu hizmeti almaya teşvik edecek bilinçlendirme ve 
eğitim sürecinde de görev almalıdırlar. Aksi halde bu 
iki ailede olduğu gibi hekimin vermeye hazır olduğu 
sağlık hizmetini sunma şansı bulamamasından kay-
naklanan üzücü sonuçlar ortaya çıkabilir. 
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İndometazin' in Fetal Beyin Orta, 

Renal ve Umbilikal Arter Kan Akımı  

ve Amnios Sıvısı Üzerine Etkileri* 

Gürsel ERKILINÇ, Nuray GÜNAY, Cemal ARK, Ahmet GÜL                                                                     
SSK Bakırköy Doğumevi Kadın ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi 

ÖZET 
İNDOMETAZİNİN FETAL BEYİN ORTA, RENAL VE UMBİLİKAL ARTER KAN AKIMI VE AMNİOS SIVISI ÜZERİNE 
ETKİLERİ 
Erken doğum tehdidinde tokolitik olarak kullanılabileceği önerilen İndometazin'in beyin orta arter, renal arter, umbilikal arter 
ve amniotik sıvı indeksi üzerine etkilerini incelemektir. 24-32. gebelik haftaları arasında çalışmaya katılmayı kabul eden 
50 sağlıklı primigravid gebe çalışma grubu olarak alınmıştır. Ultrasonografi ile biyometrik ölçümler yapılarak sol lateral 
dekübitus pozisyonunda indometazin tedavisi öncesi ve 100 mg. anal supozutuar indometazin verildikten 2-3 saat sonra 
ve 2x100 mg/gün 4 günlük indometazin tedavi sonrası beyin orta arter, renal arter, pulsatil indeks (Pl), umbilikal arter 
sistol/diastol (S/D) ölçümleri kaydedilmiş ve ayrıca indometazin başlamadan önce ve başladıktan 4 gün sonra amniotik 
sıvı indeksi ölçümleri yapılmıştır. İndometazin başlamadan önce ve başladıktan 2-3 saat ve 4 gün sonraki orta beyin 
arter, renal arter Pl, umbulikal arter S/D değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir (P>0.05). 50 
olgunun 6'sında amniotik sıvı indeksi anlamlı derecede azalmıştır. İzlenebilen 31 fetusta erken neonatal dönemde kardi-
yo-pulmoner sorun gözlenmemiştir. 24-32 gebelik haftaları arasında amniotik sıvı indeksi haftada en az 2 kez ölçülerek 
indometazin alternatif tokolitik olarak kısa süreli (3-4 gün) kullanılabileceği sonucuna varıldı. 
Anahtar Kelimeler: İndometazin, beyin orta arter, renal arter, umblikal arter, amniotik sıvı indeksi. 

SUMMARY 
THE EFFECTS OF INDOMETHACIN ON THE MIDDLE CEREBRAL ARTERY, RENAL ARTERY AND UMBILICAL 
ARTERY BLOOD FLOW AND ON THE AMNIOTIC FLUID 
To investigate the effects of indomethacin on the middle cerebral artery, renal artery and umblical artery blood flow and on 
the amniotic fluid index (AFI) in the cases of preterm pregnancy. Fifty (50) healthy primigravid women varying between 24-
32 gestational weeks were included in the study. Before indomethacin treatment and 2-3 hours after 100 mg. indomethacin 
anal suppository and four days after 2x100 mg/day indomethacin received middle cerebral artery, renal artery pulsatility in-
dex (PI) and umblical artery systole/diastole (S/D) ratios and amniotic fluid index were recorded and compared. Middle ce-
rebral artery, renal artery PI and umblical artery S/D ratios were not significiantly different before and after indomethacin 
therapy. But ASI were decreased in six cases (12%) out of fifty. Thirthy one (31) fetuses who were followed up to early neo-
natal age and there were not found any cardiopulmonary side effects. We concluded that between 24-32 gestational we-
eks, indomethacin can be used as an alternative tocolitic agent followed with amniotic fluid index evaluatian at least two ti-
mes a week. 
Key Words: Indomethacin, middle cerebral artery, renal artery, umblical artery, amniotic fluid index. 

 

  ndometazin   gebelikte   preterm   doğum   
eylemin (1,2) ve polihidramnios (3,4) tedavisinde 
kullanılmaktadır. İndometazinin fetal duktus 

arteriosusun geçici daralmasına (5) neden olduğunu 
ve renal arter kan akımının azalttığını (6) bildiren 
çalışmalar mevcuttur. Duktus arteriosusun geçici 
daralması ya da kapanması durumunda sol 
ventrikülden daha fazla kan hacmi çıkışı olmakta ve 
beyine daha fazla kan akımı olacağı bildirilmektedir 
(7). Bu çalışmanın amacı erken doğum tehdidinde ve 
polihidramnios tedavisinde 

(')   l. Uluslararası Obstetrik ve Jinekoloji Kongresi'nde poster olarak 
sunulmuştur. 2-6Haziran 95, Belek/Antalya.                                     
Yazışma adresi: Dr. Ahmet Gül, SSK Bakırköy Doğumevi Kadın 
ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi, Bakırköy/İstanbul 

kullanılabileceği  önerilen  indometazinin,   fetal  kan 
akımı ve amniotik sıvısı üzerine etkisini araştırmaktır. 

MATERYAL VE METOD 

SSK Bakırköy Doğumevi Kadın Hastalıkları ve Ço-
cuk Hastanesi Gebe Polikliniği'ne, 1994 Ekim-Aralık 
tarihlerinde normal gebelik kontrolü amacıyla başvur-
muş 24-32. gebelik haftalarında değişen ve çalışmaya 
katılmayı kabul eden 50 primigravid gebe çalışma 
grubunu oluşturmuştur. Üriner enfeksiyonu, preek-
lampsi, ailesel veya saptanmış diabeti bulunanlar ça-
lışma grubuna alınmamıştır. 

Ultrasonografi ile biometrik ölçümler yapılarak, sır-
tüstü ve yarı sola yatar biçimde fetal renal, orta beyin 

 İ
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ve umbulikal arterlerde Doppler değerleri araştırılmış-
tır. İndometazin 100 mg anal supozituar verildikten 2-3 
saat ve 2x100 mg/gün 4 günlük tedavi sonrası aynı da-
marlarda Doppler ölçümleri yapılarak kaydedilmiştir. 

Dalga akım formları renal arterde aorta abdomina-
lis ile hilus renalis ortasından, beyin orta arterinde fe-
tal kranyumun transvers kesitinde, talamuslar düze-
yinde sylvian fissür bölgesinde, umblikal arterde ise 
bir serbest halkada ölçülmüştür. Renal ve beyin orta 
arterinde pulsatil indeks (PI), umbulikal arterde sis-
tol/diastol (S/D) ölçüm değerleri istatistik çalışmaya 
alınmıştır. Amniotik sıvı indeksleri (ASİ), Phelan tek-
niğine (8) uygun olarak, dört kadranda olmak üzere, 
tedavi öncesi ve tedavinin 4. günü olmak üzere iki 
kez ölçülmüştür. 10 cm'den büyükse normal, 5-10 cm 
orta derecede ve 5 cm'den küçük azalmış olarak ka-
bul edilmiştir. 

Çalışma grubunda bulunan gebelerin 31'i doğuma 
kadar izlenmiş, sonuçlar ayrıca değerlendirilmiştir. 

Doppler uygulamaları, Toshiba SSA-270 A scanner 
ile 3.75 Mhz probe kullanılarak medium filtre ayarın-
da yapıldı. Birbiri ile uyumlu 5-6 kardiak atım dalgası 
görüldüğünde görüntü donduruldu. En az üç kan 
akım dalgasında ilgili değerler ölçüldü ve ortalama 
değer kaydedildi. İstatistik analizde "Student t" testi 
kullanıldı. 

BULGULAR 

İndometazin 100 mg anal supozituar verildikten 2-
3 saat sonraki ve 2x100 mg/gün 4 günlük tedavi son-
rası fetal renal, beyin orta arter PI, umbulikal arter S/ 
D ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark gözlenmemiştir (P>0.05) (Tablo 1). 

Dört günlük indometazin uygulaması sonrasında 
ASİ'de 6 olguda (% 12) orta derecede, bunların 2'sin-
de şiddetli bir azalma görülmüştür. Bu grupta da te-
davi öncesi ve sonrası Doppler değer değişiklikleri 
anlamlı bulunmamıştır (P>0.05) (Tablo 2). 

İzlenebilen 31 olguda, 3 preterm doğum (%: 9.6) 
görülmüş, fetal distress nedeniyle 2 olguya (% 6.4) 
sezaryen uygulanmış ve ortalama doğum ağırlıkları 
3445 gram bulunmuş ve erken neonatal dönemde 
kardiopulmoner sorun gözlenmemiştir. 

TARTIŞMA 

Prostaglandinlerin uterin kontraksiyonları ve do-
ğum eylemini başlattığına (9,10) ilişkin kanıtlar mev-
cuttur. Aspirin, indometazin ve naproksen gibi non-
steroid bileşiklerin araşidonik asidin değişik prostag- 

landinlere dönüşümünü sağlayan sikloksijenaz enzi-
mini reversible biçimde inhibe ederek prostaglandin-
lerin sentezini baskıladığı bilinmektedir (11). Prostag-
landinler myometrium hücreleri arasındaki "gap juncti-
on" sayısını ve intraselüler kalsiyum yoğunluğunu art-
tırarak uterin kontraksiyonlara neden olmaktadır (12). 
İndometazin oral ve anal yoldan emilmekte, mak-
simum plasma konsantrasyonuna oral uygulamadan 
1-2 saat sonra ve rektal uygulamada ise, oral uygula-
madan daha sonra ulaşmaktadır (13). İndometazinin 
tamamına yakını plasma proteinlere bağlanır ve deği-
şime uğramadan vücuttan atılır (14). İndometazin pla-
sentayı rahatlıkla geçer ve oral uygulamadan 5 saat 
sonra umbulikal arter yoğunluğu maternal plazma 
yoğunluğuna ulaşır. Termdeki yeni doğanda yarılan-
ma ömrü yaklaşık 11 saat, pretermde ise biraz daha 
uzundur (15). 

Randomize çift kör bir çalışmada 26-34 haftaları 
arasındaki gebelerde tokolitik olarak indometazin ve 
nylidrine kullanmış; indometazin kullanılan 14 olgu-
dan 9'unda duktus arteriosusda geçici daralma olmuş, 
buna karşın nylidrine alanlarda hiç gözlenmemiştir 
(16). Tuzler ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada 
53 fetusda indometazin tokolitik olarak kullanmış; 
31-34 gebelik haftalarında % 6l, 27-30 gebelik hafta-
larında % 43 duktusta geçici daralma gözlemişler; 27 
gebelik haftasının altında ise hiç gözlememişlerdir 
(17). Giancarlo Mari ve ark. indometazin tedavi son-
rası fetal duktus arteriosusun geçici daralması olan fe-
tuslarda orta beyin arter PI değerlerini ölçmüşler ve 
triküspid yetmezliği olmayan duktusta geçici daralma 
gelişen fetuslarda beyin orta arter PI değerlerinde bir 
değişiklik gözlememişler, ancak triküspid yetmezliği 
ve duktus daralması beraber gelişen fetuslarda beyin 
orta arter PI değerleri anlamlı olarak azaldığını bildir-
mişlerdir (5). 

24-32 gebelik haftalarında 50 fetusta yaptığımız bu 
çalışmada 100 mg anal supozutuar indometazin veril-
dikten 2-3 saat sonra ve 4 günlük 2X100 mg/gün te-
davi sonrası beyin orta arter PI ve umblikal S/D 
Doppler değerlerinde anlamlı bir fark gözlenmemiş-
tir. Bu bulgulardan, kısa süreli indometazin tedavisi 
sırasında beyin orta arter akımında Doppler PI ölçüm-
leri ile tespit edilebilir bir değişiklik gözlenmemiştir. 
indometazin polihidramnios durumunda tedavi 
amacıyla kullanılmaktadır. Michael Manopoulos ve 
ark. polihidramnioslu fetusta 24.6-34.6 gebelik hafta-
ları arasında 2-2.3 mg/kg indometazin en azla 4 hafta 
uygulamışlar ve amnios sıvı azalmasını en fazla iki 
hafta gözlemişler; ayrıca doğumdan bir yaşına kadar 
izlenilen çocuklarda indometazine ait yan etki gözle-

memişlerdir (18). Uzun süreli indo-
metazin kullanımı fetal idrar miktarını 
azaltmakta ve oligohidramnio-sa 
neden olmaktadır (19). Susan 
Arnould ve ark. koyun fetuslarda 
yaptıkları çalışmada; koyun fetusla-   
rı normoksik, orta ve ağır hipoksik 
şartlarda ve prostaglandin sentez 
inhibitörü   olan  meklofenomate  in- 
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füzyon sırasında renal arter akımı üzerine etkilerini 
kateterize ederek incelemişler ve kan basıncı, ventri-
küler output, renal kan akımı, renal vasküler dirençte 
anlamlı bir değişiklik gözlememişlerdir (6). Buna kar-
şın Masson ve ark. kateterize edilen 8 koyun fetusta 
indometazin uygulaması sonrası renal kan akımı azal-
mış, renal vasküler direnç ve glomerüler fraksiyone 
filtrasyon oranı artmış ve glomerüler perfüzyon kor-
teksin iç kısmında azalmış, ancak glomerüler filtras-
yon hızında azalma görülmemiş ve indometazin uy-
gulaması sonrası aldosteron ile ilişkili olmaksızın 
plazma renin aktivitesi azalmıştır (20). Bu sonuçlar-
dan prostaglandinlerin renal kan akımını ve renin sal-
gısında düzenleyici bir rol aldığını bildirmişlerdir. Ay-
rıca, Kirshan ve ark. erken doğum tehdidinde tokoli-
tik olarak indometazin kullanmışlar ve tedaviye baş-
ladıktan 5 saat sonra fetal idrar yapımında azalma ol-
duğunu gözlemişlerdir (21). 

24-35. gebelik haftalarında 17 fetusta yapılan bir 
çalışmada 6 saatte bir 25 mg. oral indometazin veril-
miş; indometazin öncesi ve ilk 24 saatteki renal arter 
PI değerlerinde anlamlı bir fark gözlenmemiştir (22). 

Bizim sunduğumuz bu çalışmada 4 günlük 2x100 
mg/gün indometazin tedavisi sırasında tedavinin 2-3 
saat ve 4 gün sonraki renal arter PI değerlerinde an-
lamlı bir fark gözlenmemiştir. Ancak, 50 fetustan 
6'sında ASİ'de anlamlı derecede azalma olmuştur. İz-
lenebilen 31 fetusta erken neonatal dönemde indo-
metazine bağlı bir yan etki gözlenmemiştir. Dört gün-
lük indometazin tedavisi sırasında renal arter kan akı-
mında Doppler PI değerleri ile tespit edilebilir bir de-
ğişiklik olmamıştır. 

SONUÇ 

indometazin preterm doğum tehdidinde ve poli-
hidramniosta etkili bir tedavi sağlamaktadır. Ancak 
fetal duktus arteriosusta geçici bir daralma yaptığı bil-
dirilmesine karşın geniş serilerde neonatal dönemde 
kardiopulmoner olumsuz etkilenme gözlenmemiştir. 
İndometazin kullanımında gebelik yaşının sınırlandı-
rılması tartışmalıdır. Artan klinik tecrübeler göster-
mektedir ki; 34 haftadan önce 24-72 saat tokolitik 
olarak kullanıldığında beta-adrenerjik ve plasebo gru-
ba göre fetal ölüm ve perinatal morbidite yönünden 
fark olmadığıdır (23-24). Ancak uzun süreli tedavide 
haftalık fetal eko-kardiografi önerilmektedir (25). Ya-
pılan çalışmalardan genel olarak beyin orta ve renal 
arter PI değerlerinde değişiklik bildirilmemiştir. An-
cak, fetal idrar atılımını ve amnios sıvısını azalttığı bil-
dirilmektedir. 

İndometazin preterm doğum tehdidinde 32 hafta-
dan küçük olgularda kısa süreli (3-4 gün) seçilmiş 

hastalarda amnios sıvısını haftada en az 2 kez ölçerek 
alternatif bir tokolitik olarak kullanılabileceği sonucu-
na varılmıştır. 
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OLGU SUNUMU 

Hipoplastik Umbilikal Arter: Bir 
Olguda Prenatal Tanı  

Ercüment MÜNGEN, Atıl YÜKSEL, A.Aktuğ ERTEKİN, Tuba ŞENKAYA, Ergün UÇMAKLI GATA 
Haydarpaşa Eğitim Hastanesi Kadın Hast. ve Doğum Kliniği, İstanbul 1. Û. İstanbul Tıp Fakültesi Kadın 
Hastalıkları ve Doğum ABD. Çapa, İstanbul 

ÖZET 
HİPOPLASTİK UMBİLİKAL ARTER: BİR OLGUDA PRENATAL TANI 
Yirmiüç haftalık primigravid gebenin prenatal sonografisinde umblikal arterlerin birinde hipoplazi ile birlikte multipl fetal 
anomaliler belirlendi. Kordosentezle yapılan sitogenetik inceleme sonucu trizomi 13 olarak rapor edildi. Gebelik 24. hafta-
da sonlandırıldı. Prenatal bulgular otopsi ile doğrulandı. Prenatal dönemde hipoplastik umbilikal arter belirlenen olgular, 
tek umbilikal arter olgularında olduğu gibi, fetal anomali yönünden ultrasonografiyle detaylı olarak incelenmeli; fetal ano-
mali varlığında sitogenetik analiz amaçlı invazif girişime geçilmelidir. 
Anahtar Kelimeler: Hipoplastik umbilikal arter. 

SUMMARY 
PRENATAL DIAGNOSIS IN A CASE OF HYPOPLASTIC UMBILICAL ARTERY 
Prenatal sonographic examination performed at 23 weeks' gestation in a primigravid woman revealed hypoplasia of one 
of the two umbilical arteries and multiple fetal anomalies. Cytogenetic analysis by cordocentesis showed trisomy 13 and 
pregnancy was terminated at 24 weeks' gestation. Prenatal findings were confirmed with autopsy. Detailed sonographic 
investigation for fetal anomaly should be carried out in the presence of hypoplastic umbilical artery on prenatal sonog-
raphy, as in the single umbilical artery. If fetal anomaly is detected, invazive procedures for cytogenetic analysis should 
be performed. 
Key Words: Hypoplastic umbilical artery. 

 

ek umbilikal arter (TUA), en sık rastlanan konje-
nital malformasyonlardan biridir. Tüm doğum-
lardaki    sıklığı    %    0.2-1.1    arasındadır    (1,2). 

TUA'in, konjenital malformasyonlarda, intrauterin ge-
lişme geriliklerinde (İUGG), diyabetik gebelerde ve 
ikiz gebeliklerde daha sık görüldüğü bildirilmektedir 
(1). 

TUA'in prenatal tanısıyla ilgili ilk bildiri 1980 yılında 
Jassani ve ark. (3) tarafından sunulmuştur. Takip eden 
yıllarda konuyla ilgili deneyimler artmış ve ult-
rasonografik inceleme sırasında TUA saptanması du-
rumunda, İUGG ve konjenital malformasyonların dik-
katlice aranması önerilmiştir. Jauniaux ve ark.'nın (4) 
80 olguluk prenatal tanı serisinde konjenital anomali 
oranı % 42, İUGG oranı % 36.4'dür. Nyberg ve 
ark.'nın (5) 30 olguluk serisinde ise üçü minör, 12'si 
major olmak üzere % 50 oranında konjenital malfor-
masyon saptanmıştır. 

Ultrasonografik inceleme ile TUA'in yanı sıra baş-
ka malformasyonların da saptanması durumunda sito-
genetik değerlendirme amacıyla invazif girişim öneril-
mektedir (5). Ancak TUA'in izole olması durumunda 
genel yaklaşım, İUGG açısından gebeliğin takibe alın- 

Yazışma adresi: Dr. Ercüment Müngen, Gülhane Askeri Tıp Aka-
demisi Haydarpaşa Eğitim Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 
Kliniği, 81327, Üsküdar-İstanbul. 

maşıdır (6,7). Buna karşın Catanzarite ve ark.'lan (8) 
ise izole TUA olgularında da invazif girişim önerilme-
sinden yana görüş bildirmektedirler. 

Hipoplastik umbilikal arter (HUA) ile ilgili prena-
tal deneyimler ise çok sınırlıdır. HUA olguları TUA ile 
ilgili prenatal tanı serilerinin içinde sıkıştırılmış olarak 
sunulmaktadır (5,9). Bu nedenle, prenatal dönemde 
tanısını koyduğumuz, multipl fetal anomaliler ve tri-
zomi 13 ile birlikte olan bir HUA olgusunu sunmak 
istiyoruz. 

OLGU SUNUMU 

Hastamız G.B., 22 yaşında, Gravida: 1. Para: 0; fe-
tal asit ve bilateral hidronefroz ön tanıları ile 23. ge-
belik haftasında İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Kadın 
Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Prenatal Tanı 
Ünitesine gönderildi. Detaylı fetal incelemede; bilate-
ral yarık dudak, proboscis tipinde burun belirlendi 
(Resim 1). Renal parenkimal hiperekojenite ile birlikte 
bilateral hidronefroz, megasistis saptandı (Resim 2). 
Mesane duvarı normalden kalın olup trabekülas-
yonlar göstermekte idi. Fetal karın boşluğunda üri-
ner asit olarak yorumlanan minimal serbest sıvı bu-
lunmakta idi. Bu bulgularla üretral obstrüksiyon tanısı 
koyuldu. Ayrıca umblikal kordonda 6 mm çapında 

T 



62 E.Müngeıı ve ark., Hipoplastik Umbilikal Arter: Bir Olguda Prenatal Tanı 

  

 

bir vena, 3-5 mm ve 1.5 mm çaplarında iki arter tespit 
edildi (Resim 3). Bu damarların arter ve vena oldukla-
rı hız dalga şekilleri ile doğrulandı. Bu bulgular nedeni 
ile kordosentez ile fetal kan örneklemesi yapıldı. 
Elde edilen fetal kanın İ.Ü. Prenatal Tanı ve Tedavi 
Araştırma ve Uygulama Merkezindeki (PRETAM) sito-
genetik analizi 47, XY + 13 olarak sonuçlandı. Fetal 
ultrason bulguları ve kromozom analiz sonuçları aile 
ile tartışılarak 24. haftada gebeliğin sonlandırılmasına 
karar verildi. Gebelik, ekstraamniyotik rivanol yönte-
mi ile GATA Haydarpaşa Eğitim Hastanesi Kadın Has-
talıkları ve Doğum Kliniği'nde sonlandırıldı. Erken fe-
tusun postmortem incelemesinde bilateral yarık du-
dak, proboscis tipinde burun, ellerde polidaktili mev-
cuttu (Resim 4). Mesane duvarında hipertrofi izlendi 
(Resim 5). Göbek kordonunun histolojik incelemesin-
de umblikal arterlerin birinde hipoplazi belirlendi 
(Resim 6). 

TARTIŞMA 

Normal embryolojik gelişimde, ovulasyondan son-
raki üçüncü haftanın bitiminde her iki umbilikal arter 
vücut sapı (body stalk) içine girerken birleşerek, tüm 
vücut sapı boyunca allantois etrafında bir pleksus 
oluştururlar. Daha sonra bu pleksus tek umblikal ar- 

ter halini alır (10,11). Embryolojik gelişim sürecinde 
bu geçici TUA kısalırken, sağ ve sol umbilikal arterler 
vücut sapı içerisinde distale doğru ilerler ve dördün-
cü haftanın sonunda plasentaya kadar uzanıp umbli-
kal kordonun iki arterli son şeklini oluştururlar. İyice 
kısalmış olan geçici TUA ise kordon-plasenta bileşke-
sinde iki umbilikal arter arasında bir anastomoz oluş-
turur (10,11). TUA de umbilikal arterlerin birinde ap-
lazi ya da atrofi söz konusudur. Literatürde TUA ola-
rak sunulan durum budur (5,7-10,12). Umbilikal arte-
rin literatürde daha az vurgulanan bir anomalisi ise 
HUA'dir (5,12,13). HUA'in normal olarak geliştikten 
sonra atrofiye uğrayan umbilikal arterdekine benzer 
embryogenez sonucu oluştuğu kabul edilmektedir 
(5,10,12,13). Umbilikal arterlerin birinde atrofi olan 
olgularla, aplazi olguları arasında malformasyonlar, 
kromozom anomalileri açısından anlamlı farklılık bu-
lunmamıştır (14). Prenatal serilerde HUA olguları 
TUA serilerinin içinde ve sınırlı sayıdadır. Nyberg ve 
ark.'nın (5) 30 olguluk serisinde prenatal dönemde 
beş, postnatal dönemde ise iki olguya HUA tanısı ko-
yulmuştur. Kaldı ki postnatal tanı alan olgulara prena- 
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tal dönemde TUA ya da HUA tanılarından hangisinin 
koyulduğu konusu çalışmada açık olarak ortaya ko-
yulmamaktadır. Araştırıcılar prenatal olarak TUA ya 
da HUA tanılarının ayrımının zorluğunu vurgulamakta 
ve her iki durumun da muhtemelen ortak embryoge-
nezi paylaştıklarından hareketle bu ayrımın pek de 

 

 

gerekmediğini savunmaktadırlar. Kanımızca bu bir 
varsayımdır ve doğrulanması gerekmektedir. 

Ultrasonografik, obstetrik ve neonatal disiplinlerin 
TUA tanısındaki etkinliğini değerlendiren bir araştır-
mada ise ultrasonografik incelemeleri yapılmış 17777 
ardışık tekiz doğumda 37 olguda (% 0.2) TUA varlığı 
doğrulanmıştır (9). Bu olguların sadece ikisinde HUA 
mikroskopik patolojik inceleme sonucu ortaya koyu-
labilmiştir. Araştırıcılar HUA ile ilgili sadece bu gözle-
mi bildirmekte ve yorum yapmamaktadırlar. 

Prenatal ultrasonografik incelemede HUA tanısı 
koyduğumuz ve postnatal incelemede bu tanının 
doğrulandığı olgumuzda multipl konjenital anomali-
lerle birlikte trizomi 13 saptanmış olması HUA tanısı-
nın TUA ile benzeri yaklaşımı gerektiren bir klinik 
durum olduğunu düşündürmektedir. HUA tanısı ko-
yulduğunda öncelikle detaylı fetal inceleme yapılma-
lı, fetal anomali varlığı durumunda ise sitogenetik 
analiz amaçlı invazif girişime geçilmelidir. HUA in 
izole olduğu durumlarda izole TUA olgularında oldu-
ğu gibi fetus IUGG açısından, anne diyabet açısından 
değerlendirmeye alınmalıdır. Diğer taraftan, izole 
HUA olgularında konu ile ilgili bilgi birikimi oluşana 
kadar sitogenetik analiz amaçlı invazif girişim öner-
menin tedbirlilik olacağı da akıldan uzak tutulmamalı-
dır. 
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