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reterm do¤um çok s›k olarak karfl›lafl›lan obstet-
rik bir problemdir. Preterm do¤um insidans› ge-

beliklerin yaklafl›k %7-9'unu oluflturmaktad›r (1). Pe-
rinatal morbidite-mortalitesi nedeniyle preterm do¤u-
mu önlemek ve azaltmak amac›yla yap›lan araflt›rma-
lar, risk alt›ndaki olgular›n erken tan›mlanmas› ve
preterm eylemin daha etkili inhibisyonu için tedavi
protokolleri üzerine odaklanm›flt›r. Prematür üterin
kontraksiyonlar›n inhibisyonunda, ethanol, prostag-
landin sentetaz inhibitörleri, magnezyum sülfat ve be-

ta sempatomimetik ajanlar kullan›lm›flt›r. Günümüzde
beta adrenerjik ilaçlar ve özellikle ritodrin hidroklorid
en çok kullan›lan tokolitik ajand›r. Ama, bu ajanlarla
tedavi edilen ol¤ularda çeflitli ciddi maternal ve nadi-
ren fetal yan etkiler geliflmektedir (2). Ayr›ca son za-
manlarda literatürde, ritodrinin perinatal mortaliteye,
gebeli¤in terma kadar uzat›lmas›nda, neonatal morbi-
dite veya do¤um a¤›rl›¤›na hiçbir anlaml› faydas›n›n
olmad›¤› hakk›nda yay›nlar gittkçe artmaktad›r (3),
Sonuç olarak alternatif ajanlar›n araflt›r›lmas› yeni bir
ilgi oda¤› haline gelmifltir.

Nifedipin, dihidropridon derivesi olan, etkili ola-
rak düz kaslar› gevfleten, düflük toksisitesi ve teratoji-
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ÖZET
PATERM EYLEM TEDAV‹S‹NDE N‹FED‹P‹N VE R‹TODR‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI
Preterm eylem tedavisinde nifedipinin etkinli¤ini ritodrin ile karfl›laflt›r›ld›. Preterm eylem tan›s› alan toplam 97 ol-
guya randomize olarak 51'ine nifedipin ve 46's›na ritodrin uyguland›. Sonuçlar do¤umun geciktirilmesi ile de¤erlen-
dirildi. Nifedipin alan grupta 48 saat içinde do¤um yapanlar›n say›s› 10(%19.6), ritodrin alan grupta ise 15(%34) idi
(p<0.05). Bir hafta içinde do¤um yapanlar›n say›s› nifedipin alan grupta 22 (%43.1), ritodrin alan grupta ise 26
(%59) idi (p<0.05). Nifdipin alan grupta anlaml› flekilde daha az yan etki oldu. Ayr›ca neonatal yo¤un bak›m ünite-
sine al›nan yeni do¤anlar›n say›s› nifedipin alan grupta, ritodrin alan gruba göre daha iz idi (p<0.05). Nifedipin, ri-
todrin ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda preterm eylemde do¤umu geciktirme aç›s›ndan daha anlaml› olarak bulundu. Ek ola-
rak nifedipin alan grupta maternal yan etkiler daha az olarak izlendi ve perinatal sonuçlar aç›s›ndan ise neonatal
yo¤un bak›m ünitesine al›nan yenido¤anlar›n say›s› daha az oldu. Bu çal›flman›n sonucuna göre preterm eylem-
de nifedipin kullan›m›n›n ritodrin tedavisine göre daha yararl› olabilece¤i sonucuna var›ld›. 
Anahtar kelimeler: Nifedipin, ritodrin, preterm eylem, tokaliz.amac› ile, fetoskopik lazer tekni¤i kullan›labilmekte-
dir.

SUMMARY
A COMPARISON OF NIFEDIPINE AND RITODRINE IN THE MANAGEMENT OF PRETERM
LABOR
We compared the efficacy of nifedipine and ritodrine in management of preterm labor. Ninetyseven singleton
pregnancies with preterm labor were assigned radomly to either nifedipine (51 cases) or ritodrine (48 cases). The
outcome assessed was deelay of delivery. Ritodrine administration was stopped in 2 patients because of the
maternal side effects. The number of delivered patients within 48 hours were 10 (%19.6) in nipedipine group and
15 (%34) in ritodrine group (p<0.05), 15 cases (%29.4) in nipedipine group and 22 cases (%50) in ridorine group
delivered with in 1 weet (p<0.05). There were (%43.1) in nifedipine group and 26 cases (%59) in ritodrine group
delivered with in <35 week (p<0.05). There were significantly fewer maternal side effects in the nifedipine group.
The number of admissions to neonatal intensive care unit (NICU) in nifedipine group was singificantly retardation
of labor, fewer maternal side effects, and fewer admissions to NICU. In conclusion, we found that use of nifedipine
in management of preterm labor may be useful, when compared to ritodrine.
Key words: Nifedipine, ritodine preterm labor, tocolysis.  
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netisi olan kalsiyum kanal blokoru bir ilaçt›r (2). Ni-
fedipin kullan›m› ütereplasental kan ak›m› üzerine
ters etkileri nedeniyle s›n›rlanmaktad›r. Baz› hayvan
deneylerinde (4) kalsiyum kanal blokerlerinin üterni
kan ak›m› bozarak fetal hipoksemi ve asidemi ile so-
nuçland›¤› gösterilmifltir. Ama klinik çal›flmalarda ni-
fedipin ile uterin kan ak›m›nda anlaml› bir de¤ifliklik
gösterilememifltir.

MATERYAL VE METOD
GATA T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um

Klini¤i'ne Ocak 1996- Aral›k 1997 aras›nda baflvuran
preterm eylem tan›s› alm›fl toplam 97 olguya rando-
mize olarak nifedipin (n=51) veya ritodrin (n=46) uy-
gulanm›flt›r. Bu gebelerin gestasyonel yafllar› son adet
tarihlerine ve ultrasonografik muayeneye göre 32 haf-
ta ile 35 hafta aras›nda (ortalama 34 hafta) idi.

Bu hastalar›n uterin kontraksiyonlar› elektronik
moniterizasyon yöntemi ile izlendi. Preterm eylem ta-
n›s› intakt membranl› hastalarda 1 saat boyunca her
on dakikada en az bir düzenli kontraksiyon olmas› ve
buna servikal efasman ve dilatasyo de¤iflikliklerinin
elik etmesi ile konuldu. Ço¤ul gebelik, intrauterin en-
feksiyon, konjenital anomali, dekolman plasenta, hi-
pertansiyon, fliddetli fetal geliflme gerili¤i, servikal
aç›kl›¤› 4 cm'den fazla olanlar, prematüre membran
rüptürü, gestasyonel yafllar› 32 haftadan küçük ve 36
haftadan büyük olanlar, meternal kontrendikasyonu
(diabetes mellitus, kardiovasküler sistem hastal›¤›, hi-
pertiroidi, fliddetli preeklamsi) olanlar çal›flmaya al›n-
mad›.

Tüm olgulara ringer laktat solusyonu, intravenöz
infuzyon ile 200 ml/saat (total 500 cc) verildi. Gözlem
süresince, fizik muayene, tam kan say›m›, serum
elektrolitleri, ultrasound ile biyofizik profil, maternal
vital bulgular ve davaml› olarak fetal kalp at›m› ve
uterin aktuvite moniterize edildi. Maternal kan bas›n-
c› nab›z tedavi öncesi, tedavi boyunca ilk 3 saatte her
15 dakikada bir daha sonra ile ilaçlar›n her bir idame
dozundan önce ve sonra al›nd›.

Hidrasyon sonunda ritodrin intravenöz olarak 50
µgr/dk infuzyon ile baflland›. Her 15 dakikada bir 50
~gr artt›r›larak makimum 350 µgr'la, a¤r› kesilinciye
veya istenmeyen yan etkiler olufluncaya kadar devam
edildi. Etkili tokolitik doz 12 saat süresince verildi.
Daha sonra 100 µgr/dk dozuna gelinceye kadar her
iki saatte bir 50 µgr/dk azalt›ld›. E¤er eylemin tekrar
bafllad›¤› gözlenmiflse protokol tekrarland›. ‹ntrave-
nöz ritodrin kesilmeden 30 dk önce oral ritodrin 10-
20 mgr her 3-6 saatte olacak flekilde baflland›. Oral te-
davi boyunca hastalar her 3 saatte 10 mgr veya 4-6 sa-
atte bir 20 mgr ritodrin ald›lar.

Nifedipin sublingual 10 mgr kapsül ile baflland›.
E¤er uterin kontraksiyon 15 dakika sonra persiste kal-
m›fl ise ayn› doz 15 dakika aralar ile bir saatte total 40
mg olacak flekilde sublingual olarak tekrarland›. E¤er
sublingual tokoliz uterin aktiviteyi durdurmuflsa son
sublingual kapsülden 6 saat sonra 20 mg nefedipin ile
oral tedaviye baflland›. Bu doz 4-6 saat ara ile tekrar-
land›. Bu hastalar 2. Gün 8 saat aar ile 20 mg ve da-
ha sonraki günde 8 saat ara ile 20 mg ve daha sonra-
ki günde 8 saatte bir 10 mg nifedipine almaya devam
ettiler. E¤er son sublingual dozdan 2 saat sonra ute-
rin kontraksiyon devam ediyorsa tedavi nifedipin ba-
flar›s›zl›¤› olarak de¤erlendirildi.

E¤er tokoliz do¤umu en az 48 saat ¤eciktirmifl ise
baflar›l› olarak say›ld›. Tüm hastalar fetal akci¤er ma-
turitesinin artt›r›lmas› için betametazon ald›lar ve en
az 72 saat hastanede gözlem alt›nda kald›lar. Bu pe-
riyod içinde uterin kontraksiyon gözlenmemifl ise
hastalar taburcu edildi ve yatak istirahati önerildi bu
hastalar 35. Hafta bir 10 mg veya 4-6 saatte bir 20 mg
ritodrin almaya devam ettiller. Bu hastalarda 35. Haf-
ta sonuna kadar haftal›k takip ile ilaçlar›n etkinli¤i
kontrol edildi. Her iki grup aras›ndaki farkl›l›¤› karfl›-
lafltarmak için student-t testi kullan›ld› ve p<0.05 an-
laml› olarak kabul edildi.

BULGULAR
Tek gebeli¤i mevcut  olan 97 hasta prematüre ey-

lem olarak kay›t edildi. Bunlar›n 46's› ritodrin ve 51'I
nifedipin ald›lar. Bu gruplar›n maternal yafl›, gestas-
yonel yafl›, paritesi, servikal dilatsyonu benzer özel-
likler göstermekteydi (Tablo 1). 

Ritodris alan olgular›n ikisinde fliddetli bulant›,
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kusma, çarp›nt› ve bafla¤r›s› gibi maternal yan etkiler-
den dolay› kesildi ve bu iki hasta sonuç analizlerin-
den ç›kar›ld›. Bu olgulardan birisinin gestasyonel ya-
fl› 32, di¤erininki 33 hafta idi. Her iki hasta 24 saat
sonra do¤um yapt›. 32 hafta ile uyumlu olan hastan›n
bebe¤i ise 1850 gram idi.

Nifedipin alan gruptan 48 saat içinde do¤um ya-
panlar›n say›s› 10 (%19.6), ritodrin alan gruptan 48 sa-
at içinde do¤um yapanlar›n say›s› 15 (%34) idi.
(p<0.05) (Tablo 2).

Bir hafta içinde do¤um yapanlar›n say›s› nifedipin
alan grupta 15 (%29.4), ritodrin alan grupta ise 22 (%
50) idi (p<0.05). 35. Haftadan önce do¤um yapanlar
ise nifedipin alan grupta 22 (%43.1), ritodrin alan
grupta ise 26(%59) idi (p<0.05).

Daha önce bahseldildi¤i gibi ritodrin alan 2 hasta
fliddetli yan etkilerden dolay› çal›flmadan ç›kar›ld›. Ri-
todrin alan grupta toplam 18 olguda, nifedipin alan
grupta ise 11 olguda yan etki olufltu (Tablo 3). 

Bu da ritodrin ile oluflan yan etkinin anlaml› flekil-
de daha yüksek oldu¤unu göstermifltir (p<0.01). Ay-
r›ca nifedipin ile oluflan yan etki hastalarda ilac› kes-
meye neden olacak flekilde fliddetli olmam›flt›r. 

Nifedipin ile ritodrin alan hastalardaki perinatal
sonuçlar Tablo 4'de özetlenmifltir.

Burada sonuç parametresi aç›s›ndan neonatal ba-
k›m ünitesinde kalma süresi d›fl›nda anlaml› bir fark-
l›l›k bulunmam›flt›r. Gestasyonel yafl ritodrin alan
grupta 35.6±1.6 nifedipin alan grupta ise 36.6±3.2 idi.
Ortalama do¤um a¤›rl›¤› ritodrin alan grupta
1950±900 gram nifedipine alan grupta ise 2200±941
idi Respiratuar distress sendromi (RDS), ritodrin alan
grupta 8, nifedipin alan grupta ise 6 yeni do¤anda ge-
liflti. Perinatal ölüm ise ritodin alan grupta 3, nifedipi-
ne alan grupta ise 2 idi. Bu yeni do¤anlardan ritodrin
alanlar›n 364s› nifedipin alanlar›n 25'I neonatal bak›m
ünitesine al›nd› (p<0.05).

TARTIfiMA
1970 sonlar›nda nifedipinin gebe ve gebe olma-

yan uterusta relaxasyon yapt›¤› biliniyordu (5). Pre-
term eylem tedavisinde ilk nifedipin çal›flmas› Ulms-
tein ve arkadafllar› [#6] taraf›ndan yay›nlanm›flt›r ve
çal›flmas›ndaki tüm hastalarda nifedipin uterin aktivi-
teyi durdurmufl ve do¤umu geciktirmifltir. Literatürde-

ki randomize çal›flmalarda (2,7) genel olarak nifedipi-
nin tokolitik etkisini ritodrin ile benzer olarak bul-
mufllard›r. Ama bu çal›flmalar bafllang›çta 30 mgr yük-
leme dozu ve maximum 8 saatte bir 28 mg verilerek
yap›lm›flt›r. Biz bu çal›flmada ise nifedipinli sublingu-
al 10 mg kapsül ile bafllad›k ve 15 dk sonra persiste
kontraksiyon mevcut ise ayn› dozu 15 dakika ara ile
bir saatte total 40 mg olacak flekilde sublingual olarak
tekrarlad›k. E¤er uterin kontraksiyon durmufl ise son
sublingual kapsülden 6 saat sonra 20 mg oral tedavi
ile devam ettik. Biz nifedipini daha yüksek dozda
kullanarak do¤umu geciktirmede nifedipinin ritodri-
ne göre daha baflar›l› oldu¤unu tesbit ettik.

Biz yapt›¤›m›z çal›flmada nifedipin alan grupta 48
saat içinde do¤um yapanlar›n say›s› 10(%19.6), ritod-
rin alan grupta ise 15 (%34) olarak bulduk (p<0.05).
1 hafta içinde do¤um yapanlar›n say›s› ise nifedipin
alan grupta 15 (%29.4) ritodrin alan grupta ise 22
(%50) idi (p<0.05). 35 haftadan önce do¤um yapanlar
ise nifedipin alan grupta 22 (%43.1), ritodrin alan
grupta ise 26(%59) idi (p<0.05).

Bu sonuçlarda nifedipinin anlamlo olarak ritodri-
ne göre do¤umu geciktirdi¤ini ortaya koymaktad›r.

Prematüre membran rüptürü olan ve preterm ey-
lem gösteren hastalarda tokolitik ajan kullan›m› çelifl-
kiler yaratm›flt›r. Ama ço¤u hastane preterm eylem te-
davisinde membranlar›n intakt veya rüptüre oldu¤u-
na bakmadan steroidlrin fetal akci¤er maturasyonunu
artt›rmalar› için zaman kazanma bak›m›ndan bu toko-
litik ajanlar› kullanmaktad›r. Biz çal›flmam›zda erken
membran rüptürü olan hastalar› dahil etmedik fakat
tüm hastalara fetal akci¤er maturasyonunun geliflim
için steroid uygulad›k. 

Ferguson ve arkadafllar› (2), Mayer ve arkadafllar›
(7) ve Kupferminc ve arkadafllar› (1) bizim sonuçlar›-
m›zda oldu¤u gibi nifedipin ile olan maternal yan et-
kilerin ritodin ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› olarak
daha az oldu¤unu bulmufllard›r. Ritodrinin istenme-
yen yan etkileri s›kl›kla kardiyovasküler sistem üzeri-
ne olmaktad›r.

En s›k rastlanan maternal yan etkiler çarp›nt›, tafli-
kardi, titreme, bulant›, halsizlik ve anksiyetedir. Ayr›-
ca gö¤üs a¤r›s› ve bafla¤r›s› da görülebilmektedir. Ni-
fedipinin en s›k yan etkileri ise bafl a¤r›s›, flashing ve



çarp›nt›d›r. Ama ilac› kesecek kadar fliddetli olarak
oluflmamaktad›r. 

Nifedipinin yüksek etkinli¤i ve maternal yan etki-
lerinin düflük insidans› yan›nda neonatal bak›m üni-
tesinde kalma oran›n›n düflüklü¤ü ve oral kullan›m›
büyük bir avantaj sa¤lamaktad›r. Di¤er bir avantaj› ise
maternal kardiak output ve karbonhidrat metaboliz-
mas› üzerine relatif olarak etkisinin olmamas›d›r. Bu
nedenle erken do¤um tehdidi olan diabetik anneler-
de kullan›labilmektedir. ‹lave olarak nifedipin, ritod-
rin gibi fetal kalp at›m trasesini etkilememektedir.

Sonuç olarak bu çal›flmada nifedipini ritodrinle
karfl›laflt›r›ld›¤›nda tokolitik ajan olarak nifedipinle da-
ha az yan etki olufltu¤u ve bu yan etkilerin tedaviyi
kesecek kadar etkili olmad›¤› saptand›. Perinatal so-
nuçlar aç›s›ndan ise neonatal bak›m ünitesinde kalma
süresi d›fl›nda anlaml› bir üstünlü¤ü tesbit edilemedi.
Böylece nifedipinin preterm eylemde kullan›m›n›n
mevcut seçenekler aras›nda önemli bir yere sahip ola-
bilece¤i sonucuna vard›. 
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S›çan Uterus fieritlerinde
oksitosin ‹le Uyar›lan Kontraktil

Yan›tlar Üzerine Tokolitik
‹laçlar›n Etkileri 
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ÖZET
KONTRAKT‹L YANITLAR ÜZER‹NE TOKOL‹T‹K ‹LAÇLARIN ETK‹LER‹
Amaç: Bu çal›flmada nifedipin, magnezyum sülfat, ritodrin ve indometasin'in s›çan uterus fleritlerinde oksitosin ile uyar›-
lan kontraktil yan›tlar üzerine olan tokolitik etkilerin karfl›lafltarmay› amaçlad›k.
Materyal ve metod: Deneyden 24 saat önce 6-8 haftal›k difli Wistar-albino s›çanlarda 0.1 mg/kg dozunda dietilstilbest-
rol intramüsküler olarak yap›ld›. Elde edilen uterus fleritleri üzerine in vitro ortamda oksitosin uyar›s›yla kontraktil yan›tlar
oluflturuldu. Nifedipin, manezyum sülfat, ritodrin ve indometasin'in oluflan kontraktil yan›t›n amplitüd ve frekans›n› azalt›-
c› etkileri araflt›r›ld›.
Bulgular: oluflturulan ritmik kontraksiyonlar 7µg/ml Nifedipin ile tamamen kayboldu. Kontraksiyonlar›n amplitüdü
%100'den 3.5 µg/ml ve 7µm/ml Nifedipin uyguland›¤›nda s›ras›yla %37.5±2.05 ve %31.8±3.77 de¤erine düfltü (p<0.05).
S›çan uterus fleritleri 20 µg/ml Ritodrin ile inkübe edildi¤inde kontraksiyonlar›n say›s› 18±1.4'ten 12.25±0.56'ya düflerken,
amplitüd %100'den %58.28± 696'ya düfltü (p<0.001). Magnezyum sülfat 6.6 mEg/L derifliminde kontraksiyonlar›n say›s›
16.22±0.72'den 12.50±0.73'e (p<0.05), amplitüd ise %100'den %69.85±4.66'ya düfltü (p<0.001). S›çan uterus fleritleri 5
µg/ml indometasin ile inkübe edildi¤inde kontraksiyon say›s› 15.8±0.55'ten 15.4±0.63'e, amplitüd ise %100'den
%99.11±1.08'e düfltü ve bu fark anlams›zd›.
Sonuç: Nifedipin'in 7µg/ml konsantrasyonda s›çan uterus fleritleri üzerin en etkili tokolitik ilaç oldu¤unu gördük. Etkinlik
bak›m›ndan bunu s›ras›yla 3.5 µg/ml nifedipin, 20 µg/ml ritodrin, 15 mEg/L magnezyum sülfat ve 6.6 mEg/L magnezyum
sülfat izledi. Bu sonuçlar do¤rultusunda Nifedipin ve Ritodrin'in tokolitik amaçla kullan›labilece¤i görüflündeyiz.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: ‹ndometasin, magnezyum sülfat, nifedipin, ritodrin, tokoliz.

SUMMARY
EFFECTIVENESS OF TOCOLYTIC DRUGS ON OXYTOCIN-INDUCED CONTRACTILE RESPONSES OF RAT
MYOMETRIAL STRIPS
Objective: In this study, we aimed to compare the tocolytic effects of nifedipine, magnesium sulfate, ritodrine and
indomethacine on oxytocininduced contractile responses of rat myometrial strips. 
Material and method: Six-eight weeks aged female Wistar-albino rats pretreated with intramuscular injection of 0.1
mg/kg diethylstilbesterol 24 h before the experiment. Contractile responses of myometrial strips obtained from those rats
were induced by oxytocin in vitro. The effects of nifedipine, magnesium sulfate, ritodrine and indomethacine on the
amplitudes and frequencies of oxytocin-induced contractil responses were investigated.
Results: Oxytocin-induced ritmic contractions was completely obolished by 7µg/ml nifedipine. The amplitudes of
contractile responses were reduced from 100% to 37.5±2.03 % and 31.8±3.77 % by µg/ml nifedipine respectively
(p<0.05). When rat myometrial tissue strips were incubated with 20 µg/ml ritodrine the frequencies of contractile
responses in 10 min reduced from 18± 1.4 to 12.25 ± 0.56 and amplitudes of contractile responses reduced from 100 %
58.28±6.96 % (<0.001). At 6.6 mEq/L concentration, magnesium sulfate reduced the frequencies of contractile responses
from 16.22±0.72 to 14.50 ± 1.02 (p<0.05) and the amplitudes of contractile responses from 100% to 91.34±1.45 %
(p<0.05). Nagnesium sulfate (15 mEq/17 reduced frequencies and amplitudes of contractile responses from 16.22 ±0.72
to 12.50 ± 0.73 (p<0.05) and from 100 % to 69.58±4.66 % (p<0.001) respectively. When the tissue strips were incubated
with 5µg/ml indomethacine the frequencies and amplitudes of myometrial tissue strips were observed as from 15.8±0.55
to 15.4 ± 0.63 and from %100 % to 99.11 ± 1.08% respectively, and there was not any stastically significant diference. 
Conclusion: We obviously showed that nifedipine was the most effective tocolytic drug at 7 µg/ml concentration on rat
myometrial tissue strips. It Was followed by 3.5 µg/ml nifedipine, 20 µg/ml ritodrine, 15 mEq/L magnesium sulfate and 6.6
mEq/L magnesium sulfate in the range of effectiveness. So we concluded that nifedipine and ritodrine may be used for
tocolysis.
Key words: Nifedipine, ritodine preterm labor, tocolysis.  
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Geliflmifl toplumlarda perinatal morbidite ve
mortalitenin en önemli nedeni preterm do¤um-

lard›r (1). Major anomaliler hariç tutuldu¤unda peri-
natal mortalitelerin %75'inden preterm do¤umlar so-
rumludur (2). Günümüzde preterm do¤umlar› engel-
lemek amac›yla birçok tokolitik ilaç kullan›lmaktad›r.
Fakat hiçbiri tam etkili de¤ildir (3).

Çal›flmam›zda tokolitik amaçl› kullan›lan ilaçlar-
dan Ritodrin (Pre-Par amp Eczac›bafl›), Nifdipin (Nidi-
lat Kapsül Do¤u ‹laç), Magnezyum sülfat (Merck) ve
‹ndometasin'in (Sigma) s›çan uterusunda Oksitosin
(Postuitrin-N amp. ‹.E) ile uyar›lan kontraksiyonlar›n
frekans› ve amplitüdü üzerindeki etkilerini in vitro or-
tamda karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL VE METOD
Hamile olmayan, 6-8 haftal›k, wistar albino, difli

s›çanlara (200-220 g.), hormonal durumlar›nda stan-
dardizasyonu sa¤lamak amac›yla, 24 saat önce intra-
müsküler olarak 0.1 mg/kg dozunda etanolde çözün-
müfl dietilstilbestrol (Östrogeinn amp. ‹.E) enjeksiyo-
nu yap›ld›. Deney günü ratlar eter enestezizi alt›nda
arteria carotis'leri kanat›larak sakrifiye edildiler. Kar›n
boflluu önden longitudinal bir insizyonla aç›ld›. Bi-
hornikal uterus belirgin bir flekilde görüldükten son-
ra çevre dokulardan dikkatle disseke edilerek yerin-
den ç›kar›ld› ve so¤utulmufl Tyrode solüsyonu içine
al›nd›. Burada çevre dokular›ndan ve ya¤ dokusun-
dan temizlenen doku horizontal olarak her iki uterus
boynuzu ikiye bölünerek en fazla dört parçaya bölün-
dü. Tüp flekilnde 1.5-2 cm uzunlu¤unda uterus flerit-
leri elde edildi. Myometrial doku örnekleri içinde
Tyrode solüsyonu bulunan, 37°C'a kadar ›s›t›lm›fl ve
devaml› olarak %95 O2 + %  5CO2 kar›fl›m› ile hava-
land›r›lan 10 ml'lik organ banyosuna yerlefltirildi. Di-
¤er doku parçalar› 4°C'ta en fazla 5 saat süreyle sak-
land›. Her bir uterus fleritli bir kez kullan›ld› ve her bir
s›çandan elde edilen uterus önreklerinde tokolitik
ilaçlar bir kez denendi. Tyrode solüsyonunun içeri-
¤inde (mmol/l): NaCI 137, KCI 2.7, CaCI2 1.8, MgCI
1.1, NaH2PO4 0.42, NAHCO3 11.9 ve glukoz 5.5 bu-
lunmaktayd›.

750 mg'l›k istirahat gerilimi uygulanan doku flerit-
lerinin ortama adepte olabilmeleri için 30 dakika bek-
lendi ve 10 dakikada bir organ banyosu içindeki so-
lüsyon de¤fltirilerek doku y›kand›. Doku örnekleri or-
tama adepte olduktan sonra banyo içe¤ine 1 mU/ml
derifliminde oksitosin ilave edildi. 10 dakika süreyle
kontrol yan›tlar elde edildi. Oksitosinin s›çan uterus
fleritlerine uyard›¤› kontraktil yan›tlar›n amplitüd ve
frekans› izotonik olarak bir kimografa kaydedildi. Bu
periyodun sonunda doku fleritleri 5 dakika içinde 3
kez y›kand› ve ortama bir tokolitik ilaç ilave edildi. 10

dakikal›k bir inkübasyondan sonra tokolitik ilac›n
varl›¤›nda 1 mU/ml derifliminde oksitosin tekrar or-
gan banyosuna kat›ld› ve tokolitik ilaç taraf›ndan et-
kilenmifl myometrial doku fleritlerinin oksitosin ile in-
düklenen yan›tlar 10 dakika süreyle kaydedildi. Kul-
lan›lan tokolitik ilaçlar›n organ banyosundaki deriflimi
insan için elde edilen maksimal etkili plazma kon-
santrasyonuna uygun olarak seçildi. Ritodrin'in far-
mokokine¤i kar›fl›k oldu¤u için ritodrinin maksimal
etkili konsantrasyonu tamin edildi. Nufedipin'in ise
plazmadaki serbest oran› gözönüne al›narak organ
banyosundaki deflimi belirlendi. 

S›çan myometrial doku fleritlerinde tokolitik ilaçlar
taraf›ndan etkilenmifl oksitosin ile indüklenen kont-
raktil yan›tlar›n amplitüd ve frekans› ayn› dokunun
kontrol yan›tlar›n›n amplitüd ve frekans› ile k›yaslan-
d›. Sonuçlar yap›lan deneylerin ortalama ± S.D de¤e-
ri fleklinde ifade edildi. Yap›lan ölçümler aras›ndaki
fark›n istatistiksel olarak anlaml› olup olmad›¤›n› an-
lamak için efllefltirilmifl student's t- testi veya ANVA
kullan›ld› p<0.05 oldu¤unda ortalama de¤erler aras›n-
daki fark›n istatistiksel olarak anlaml› oldu¤una karar
verildi. 

BULGULAR 
30 dakikal›k adaptasyon periyodundan sonra s›-

çan uterus fleritlerinin baz›lar›nda spontan ritmik ka-
s›lmalar gezlendi¤i halde bir k›sm›nda bu kas›lmalar
gözlemlendi. Ortalama 1 mU/ml oksitosin ilavesinden
sonra bütün doku örneklerinde ritmik kas›lmalar göz-
lendi. S›çan uterus fleritleri 3.5µg/ml derifliminde nife-
dipin ile niküme edildikten sonra 1 mu/ml oksitosin
ile uyar›ld›¤›nda 9 preperattan sadece ikisinde zay›f
bir ritmik kas›lma görüldü di¤er 7 uterus fleritinde rit-
mik kas›lma gözlenmedi. 7 µg/ml nifedipin kullan›l-
d›¤›nda ise oksitosin ile indüklenen ritmik kas›lmalar
tamamen kayboldu. Bu nedenle nifedipinin oksitosin
ile indüklenen ritmik kas›lmalar› ortadan kald›rd›¤›na
karar verildi. Kontrol kas›lmalar›n amplitüdü %100
olarak bul edildiinde 3.5 µg/ml ve 7 µg/ml nifedipin
uygulamas› ile kas›lmalar›n amplitüdü s›ras›yla
%37.57 ± 2.03 ve %31.83 ± 3.77'ye düfltü (n=7)
(p<0.05). Nifedipin uygulamas› ritmik kontraktil akti-
viteyi önledi¤i halde düflük amplitüdlü tonik bir kas›l-
man›n meydana gelmesine engel olmad›. Ancak
10µg/ml ve 50 µg/ml derifliminde nifedipin kullan›ld›-
¤›nda s›çan uterus fleritleri oksitosine herhangi bir
kontraktil yan›t vermedi (bulgular gösterilmedi). Bu
da uterus dokusunda oksitosin ile indüklenen kas›l-
malar›n ekstraselüler kalsiyuma ba¤l› oldu¤unu gös-
termektedir.

S›çan uterus fleritleri 20 µg/ml ritodrin ile inküme
edildi¤inde oksitosin ile indüklenen 10 dakikadaki
ritmik kontraksiyonlar›n say›s› 18±1.4'ten 12.25 ±
0.56'ya düflerken (n=8) (p<0.005), kontraksiyonlar›n
amplitüdü %100'den %58.28 ± 6.96'ya düfltü (n=7)
(p<0.001).

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Yrd. Doç. Meral Aban
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um
Anabilim Dal› 21280, Diyarbak›r
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Organ banyosuna Tyrode solüsyonu içindeki
magnezyum iyonu da göz önüne al›narak µg/L deri-
fliminde Mg** verecek flekilde magnezyum sülfat ilave
edildi¤inde oksitosin ile uyar›lan 10 dakikadaki ritmik
kas›lmalar›n say›s› 16.22±0.72'den 14.50 ±1.02'ye dü-
flerken (n=8) (p<0.05) kas›lmalar›n amplitüdü
%100'den %91.34±1.45'e düfltü (n=7) (p<0.05). Mg**
için plazmadaki toksik doz s›n›r› olan 15 mEq/L deri-
flimi elde edildi¤inde ise 10 dakikadaki ritmik kas›l-
malar›n say›s› 16.22±0.72'den 12.50±0.73'e düflerken
(n=8) (p<0.05), kas›lmalar›n amplitüdü %100'den
%69.85±4.66'ya düfltü (n=7) (p<0.05)

S›çan uterus fleritleri 5 µg/ml derifliminde indome-
tasin ile 10 dakika inkübe edildikten sonra 1 mU/ml
oksitosin ile 10 dakika inkübe edildikten sonra 1
mU/ml oksitosin ile 10 dakika süreyle uyar›ld›¤›nda
ise elde edilen kas›lmalar›n say›s› s›ras›yla 15.8±0.55
ve 15.4±0.63 olarak elde edilirken kas›lmalar›n amp-
litüdü ise s›ras›yla %100 ve %99.11±1.08 olarak göz-
lendi. Veriler aras›nda fark bulunmad›¤› tespit edildi
(n=10) (p>0.05). Bu gözlem bize oksitosin ile indük-
lenen rat uterus kontraksiyonlar›nda prostaglandinle-
rin rolünün bulunmad›¤› izlenimi vermektedir.

Kullan›lan ilaçlar›n ve ilaç deriflimlerin oksitosin
ile indüklenen uterus kontraksiyonlar›n›n frekans›
üzerine olan etkileri k›yasland›¤›nda en güçlü ilac›n
7µg/ml ve 3.5µg/ml deriflimdeki nifedipin oldu¤u ve
nifdipini s›ras›yla 20 µg/ml ritodrin, 15 mEg/L mag-
nezyum sülfat ve 6.6 k,eg/L magnezyum sülfat›n izle-
di¤i saptand› (p<0.001) (Tablo 1-2).

Tokolitik ilaçlar›n oksitosin ile indüklenen s›çan
uterusu kontraksiyonlar›n›n amplitüdü üzerine etkile-
ri k›yasland›¤›nda en etkiliden en az etkiliye do¤ru s›-
ralaman›n 7 µg/ml nifedipin, 3.5 µg/ml nifedipin, 20
µg/ml ritodrin, 15 mEq/L magnezyum sülfat ve 6.6
mEq/L magnezyum sülfat fleklinde oldu¤u gözlendi
(p<0.001) (Tablo 3). 

TARTIfiMA
Günümüze kadar yap›lan birçok klinik çal›flmada

tokolitik etkili ilaçlar›n etkili karfl›laflt›r›lm›flt›r (4,7).
Biz de çal›flmam›zda tokolitik etkili ilaçlar›n etkilerini
hastalar›n klinik durumlar›ndan etkilenmeden in vitro
ortamda karfl›laflt›rmay› amaçlad›k. 

Tokolitik amaçla kullan›lan ilaçlardan magnezyum
sulfat›n major endikasyonu eklamptik ve a¤›r preek-
lamptik kad›nlarda konvulsiyonlar› engellemektedir.
Magnezyum sulfat, uterus düz kas›nda hücre içi ser-
best kalsiyum iyonu konsantrasyonunu azaltarak
myozin hafif zincirinin fosforilasyonunu inhibe eder.
Bu nedenle tokoliz amac›yla da kullan›lmaktad›r (8).
Magnezyum sülfat4›n intravenöz 4 gr yükleme ve da-
ha sonra 2 gr/saat dozunda devaml› ‹.V. infazyonla
verildi¤inde erken do¤um eylemin durdurucu etkisi
oldu¤u gösterilmifltir. (9,10). Watt-morse ve arkadafl-
lar› yapt›klar› deneysel çal›flmada, gebe koyunlar›
preterm dönemde oksitosin ile uyarm›fllar ve preterm
do¤umu önlemede magnezyum sulfat›n nontoksik
dozlarda etkili olmad›¤›n› göstermifllerdir (11). Yine
yap›lm›fl olan iki ayr› klinik çal›flmada magnezyum
sülfat 4 gr yükleme dozu ve 2 gr/saat idame dozun-
da uygulanm›fl ve etkileri ritodrin ve plasebo karfl›lafl-
t›r›lm›flt›r. Magnezyum sülfat›n plazma konsantrasyo-
nu 5.5 mEq/L'de tutulmufltur ve bu tedavinin preterm
do¤um tedavisinde baflar›l› olmad›¤› gösterilmifltir
(12,13).

‹n vitro ortamda insan uterusundan al›nan fleritler
üzerinde yap›lan bir çal›flmada ritodrin, nifedipin ve
magnezyum sülfat'›n etkileri karfl›laflt›r›lm›fl ve ritodrin
ve nifedipinin tokolitik etkileri magnezyum sülfat4tan
daha güçlü bulunmufltur (14). Biz çal›flmam›zda mag-
nezyum sülfat› 6.6 mEq/L ve 15 mEq/L konsantras-
yonlar›nda uygulad›k ve her iki konsantrasyonda da
magnezyum sülfat›n rat uterus fleritlerinde oksitosin
ile uyar›lm›fl kontraksiyonlar›n frekans›n› ve amplitü-



dünü azalt›c› etkisinin nifedipin ve ritodrin'in etkisin-
den daha az oldu¤unu saptad›r (p<0.001).

Ritodrin nispeten selektif bir β2 adrenerjik resep-
tör agonistidir. Klasik olarak β1 ve β2  olmak üzere
iki tür b reseptör mevcuttur, β1 reseptörler dominant
olarak kalp ve barsakta, β2  reseptörler ise dominant
olarak myometrium, kan damarlar› ve bronfliollerden
bulunur. β2  mimetik bir ilaç uterus geflemesini myo-
metrial hücreden siklik adenozin monofosfat kon-
santrasyonunun art›rmas› vesakorplazmik retikuluma
kalsiyum giriflini art›rmas›yla gerçeklefltirir. Bu etkili
hücre içi serbest kalsiyum konsantrasyonunu düflürüp
myometrial hücrenin kontraktil aktivitesini azalt›r.
(15).

Klinik çal›flmalarda ritodrin preterm do¤umu en-
gellemek amac›yla kullan›lm›fl ve baflar›l› bulunmufl-
tur. (7,16). Ayr›ca in vitro çal›flmada insan uterusun-
dan al›nan fleritlerde ridotrin'in tokolitik etkisi nifedi-
pin ve magnezyum sülfat ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, nife-
dipine benzer ve magnezyum sülfattan daha etkili bu-
lunmufltur. (14). Yine Bird ve arkadafllar›n›n yapt›kla-
r› in vitro çal›flmada intraselüler etkileri b-mimetik et-
kili ilaçlara benzeyen bir ilaç olan aminofilin gebe in-
san myometriyuma üzerinde oluflturulan kontraksi-
yonlar› engellemede baflar›l› bulunmufltur (17). Bizim
çal›flmam›zda da in vitro ortamda ritodrinin oksitosin
ile uyar›lm›fl ra uterus fleritlerinin kontraksiyonlar›n›n›
frekans ve amplitüdünü azaltmada etkili oldu¤u fakat
bu etkisinin nifedipinden daha az oldu¤u gözlendi
(p<0.001).

Nifedipin kalsiyum kanallar›n› bloke eden bir ilaç-
t›r. Myometrium dahil tüm düz kaslardaki kas›lma si-
toplazma içindeki serbest kalsiyum ile iliflkilidir. Kal-
siyum kanal blokerleri arteriollerdeki düz kaslar› da
etkilediklerinden dolay› koroner arter hastal›klar› ve
hipertansiyon tedavisinde de kullan›rlar [#3]. Sadece
ve arkadafllar› (14) in vitro ortamda nifedipinni toko-
litik etkisini ritodrin ile benzer olarak bulmufllar, Bird
ve arkadafllar› (17) ise in vitro olarak yapt›klar› çal›fl-
mada nifedipinin tokolitik bir ilaç olarak kullan›labi-
lece¤ini göstermifllerdir. Biz in vitro ortamda nifedipi-
nin s›çan uterus kontraksiyonlar›n›n frekans›n› ve
amplitüdünü azalt›c› etkinin ritordin, magnezyum sül-
fat ve indometasin'in etkilerinden daha güçlü oldu¤u-
nu gözledik (p<0.001). Ulmasten ve arkadafllar› 1980

y›l›nda ilk olarak nifedipin ile klinik bir çal›flma yap-
m›fllar ve nifedipin tedavisinin preterm do¤umu en az
3 gün erteledi¤ini, ciddi maternal ve fetal yan etkile-
rinin olmad›¤›n› göstermifllerdir (18). Nifedipin'in ri-
todrin ile karfl›laflt›r›ld›¤› klinik çal›flmalarda nifedi-
pin'in totolitik etkisinin ritodrin'in etkilerine göre da-
ha fazla oldu¤u gösterilmifltir. (19, 20).

‹ndometasin prostaglandin sentezini dolay›s›yla
hedef organlarda prostaglandinlerin etkilerini inhibe
eden bir ilaçt›r. Prostaglandinlerin sentezini inhibe
eden ilaçlar›n fetus üzerine duktus arteriozusun etken
yapmab›, nekrotizan enterokolit ve intrakranial kana-
ma gibi olumsuz yan etkileri mevcuttur ve bu yan et-
kilerinden dolay› tokoliz amac›yla yayg›n olarak kul-
lan›lmalar› s›n›rlanmaktad›r (21).

Panter ve arkadafllar› indometasin ve beta-agonist-
lerinin tokolitik etkilerini karfl›laflt›ran bir çal›flmada
indometasinin ritodrin kadar etkili oldu¤unu göster-
mifller fakat indometasinin yan etkilerini de¤erlendi-
recek daha fazla çal›flmalar yap›lmas› gerekti¤ini bil-
dirilmifllerdir (22).

‹n vitro ortamda prostaglandin F2a ve oksitosin ile
uyar›lm›fl rat uterus kontraksiyonlar›n›n prostaglandin
sentez inhibitörü olan naproksen ile de¤ifltirilemedi¤i
ancak naproksen'in pontan kontraksiyonlar›n frekan-
s›n› azalltt›¤› gösterilmifldir (23). Biz de bu çal›flma-
m›zda oksitosin ile uyar›lan rat uterus kontraksiyonla-
r›ndan indometasinin istatistiksel olarak anlaml› bir
etkisinin bulunmad›¤›n› gözlemledir (p<0.05).

Sonuç olarak, preterm do¤umu önlemek için gü-
nümüzde kullan›lan ilaçlar›n etkileri hala tat›flmal›d›r.
‹deal olan ilaç do¤um zaman›n› istenildi¤i kadar uza-
tabilen, maternal ve fetal yan etkileri en az olan ilaç-
t›r. Otokoliz amaçl› kullan›lan ilaçlar›n do¤um zama-
n› geciktirmedeki etkileri servikal bishop skoru, en-
feksiyon varl›¤›, uterin anomali gibi hastan›n klinik
durumun etkileyen faktörlere de ba¤l›d›r. Biz çal›flma-
m›zda, in vitro ortamda tokoliz baflar›s›n› etkileyebi-
len klinik durumlar hariç tutuldu¤unda, kontraksiyon-
lar›n frekans ve amplitüdünü azaltmada en etkili ila-
c›n nifedipin ve ondan sonda da ritodrin oldu¤unu
gözlemledik. Bu bulgular ve literattür bilgilerinin ›fl›-
¤›nda tokoliz için uygun hasta seçildi¤i zaman nifedi-
pin'in ve ritodrin'in preterm do¤umda do¤um süresi-
ni uzatabilece¤i kan›s›na vard›k. 
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arihte bat›n ön duvar›n›n aç›lmas› ilk kez bebe¤i
annenin karn›ndan ç›karmak için yap›lm›flt›r (1)

"Sezaryen seksiyo" anlam olarak bebek, plasente ve
zarlar›n bat›n ve uterus duvar›na yap›lan bir insizyon-
dan do¤urtmakt›r. Bat›nda bulunan (ister primer imp-
lante olsun ister rüptür sonras› bat›nda olsun) bir be-
be¤in bat›n duvar›na yap›lan bir insizyondan do¤rul-
tulmas› zesaryen anlam›na gelmez. Sezaryen ilk kez
Osiander taraf›nan uygulanm›fl Frank taraf›ndan gelifl-
tirilmifl, De Lee  taraf›ndan yayg›nlaflt›r›lm›flt›r (2). Son
20 y›l içinde sezaryen oran› yaklafl›k %5'lerden
%25'lerin üzerine ç›km›flt›r (2,3,4). Bu art›fl›n bafll›ca
neenleri (a) orta pelvisde forsep ulgulamadan ve ma-

kat gelifllerde vaginal do¤umdan çekinmek, (b) fetal
monitorizasyonla fetal distressin tesbiti, (c) daha ön-
ce sezaryen olmufl vakalarda mutlaka sezaryen yap-
mak gerekti¤i inanc›d›r (2,3). Tekrarlayan sezaryen
endikasyonuna ba¤l› olarak artan sezaryen oran›n›
düflürmek için eski zezaryenli olgularda vaginal do-
¤umun denenmesi giredek yayg›nlaflmaktad›r (10,12).

METOD
01-01- 1996 ile 31-12-1997 tarihleri aras›nda klini-

¤imzed sezaryen ile do¤um yapan olgular çal›flma
kapsam›na al›nd›. Fetal Distress tan›s› NST'de non re-
aktiflik, variabilite azalm›fl ve CST'de geç deseleras-
yonlar›n varl›¤›yla konulmaktayd›. APGAR de¤erleri
karfl›laflt›r›lmas›nda fetal distress tan›s› almayan gruba;
intrauterin ex, Ablasyo plasenta, prematüriet ve AP-

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Dr. Abdülaziz GÜL
10. Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um
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Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p
Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um Klini¤inde 1996-1998

Y›llar› Aras›nda Sezaryen Oran›
ve Endikasyonlar›

Abdülaziz GÜL, Yalç›n fi‹MfiEK
100. Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um ABD, Van

ÖZET
YÜZÜNCÜ YIL ÜN‹VERS‹TES‹ TIP FAKÜLTES‹ KADIN HASTALIKLARI VE DO⁄UM KL‹N‹⁄‹NDE 1996-1998
YILLARI ARASINDA SEZARYEN ORANI VE END‹KASYONLARI
Klini¤imizde son iki y›l içerisinde gerçeklefltirilen sezaryen ile do¤umlar›n oran ve endikasyonlar›n›n de¤erlendiril-
mesi amaçlanm›flt›r. Ocak 1996 aral›k 1997 tarihleri aras›nda Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hasta-
l›klar› ve Do¤um Klini¤ine do¤um için bafl vuran toplam 855 gebenin 157'sine bafll›ca dokuz ana grup alt›nda top-
lanan endikasyonlarla sezaryen uygulanm›flt›r. Sezaryan oran› artt›ran bafll›ca endikasyonlar eski zesaryen ve fe-
tal distress olup bu endikasyonlar›n daralt›lmas› ile sezaryen oranlar›n›n düflece¤in iummaktay›z:
Anahtar kelimeler: Sezaryen oran›, Sezaryen endikasyonlar›.

SUMMARY
THE RATIO AND INDICATION OF CESAREAN SECTION IN GYNECOLOGY AND OBTETRY DEPARTMENT OF
YUZUNCU YIL UNIVERSITY MEDICINE FACULTY FROM JANUARY 1996 TO DECEMBER 1988
In Gynecology and Obstetry Department of Yücüncü Yil University Medicine Faculty from January 1996 to December
1997 The total number of births was 855. One hundret fifty-seven of the patient were managed by cesarean section with
different indication. The cesarean section ratio is 17.27 percent. In the cesarean section indication previous cesarean
section is the first (22.49 %), presentation abnormalities secon (21.65 %) and fetal distress is the third (% 19.10). Previous
cesarean section and fetal distress are the major cause of rising cesarean section ratio. If this indication strictly uset we
hope that the ratio of cesarean section would drop.
Key words: Cesarean birth rate, Cesarean indication.  
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GAR de¤erlerini düflüren di¤er baz› endikasyonlar da-
hil edilmedi. Sezaryen endikasyonlar› olarak; eski se-
zaryenli, fetal distress, prezentasyon anomalisi, bafl-
pelvis uygunsuzlu¤u, ilerlemeyen travay, maternal
nedenler, plasental nedenler ve di¤erleri gibi ana
gruplar ele al›nd›.

APGAR  de¤erleri Minitab intatistik program› kul-
lan›larak analiz edildi. ‹ki grup aras›ndaki farkl›l›¤›
de¤erlendirmek için "student t" testi kullan›ld›. Önem
seviyesi p<0.05 olarak al›nd›.

BULGULAR
Toplam 24 ayl›k zaman diliminde klini¤imzed 855

do¤umun 157'si sezaryenle gerçeklefltirilmifltir. Sezar-
yen oran›m›z %17.27 olup, sezaryen endikasyonlar›-
m›z›n oranlar› tablo 1'de görülmektedir. Endikasyon-
lar›m›z içinde eski sezaryen %22.29 oran ile ilk, pre-
zentasyon anomalisi %21.65 oran ile ikincci, Fetal
distres ise %19.10 oran ile üçüncü s›ray› alm›fl oldu¤u
görülmektedir. Fetal distress ve di¤er endikasyonlarla
do¤urtulan bebeklerin 1 ve 5'inci dakika düzeltilmifl
APGAR de¤erleir ortalamalar› Tablo 2'de gösterilmifl-
tir. Tablo 2'de görüldü¤ü gibi ortalama APGAr de¤er-
leri aç›s›ndan iki grup aras›nda istatistiksel olarak fark
bulunamam›flt›r. P>0.05.

TARTIfiMA
1980 sonlar› ve 1990 bafllar›nda sezaryen oran›n-

daki art›fla neden olan endikasyonlar›n bafll›calar›;
tekrarlayan sezaryen, fetal distress ve makat prezen-
tasyondur (4,5,8), Sezaryene ba¤l› maternal mortalite
relatif riski normal sopntan vaginal do¤umla karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda çeflitli çal›flmalarda 2 ile 11 kat aras›nda
de¤iflti¤i bildirilmektedir (11). Klini¤imizde sezaryen
endikasyonlar› içinde eski sezaryenli, prezentasyon
anomalileri ve fetal distress ilk üç s›ray› alm›flt›r.

Tüm dünyada; geçirilmifl sezaryen endikasyonu
ile yap›lan sezaryenler olgular›n üçte birinde fazlad›r
[#5], [#6]. Eski sezaryen edikasyonuyla yap›lan sezar-
yen, olgular›m›z›n yaklafl›k beflte birini oluflturmakta-
d›r. Tekrarlayan sezaryen oran›n›n artmas ›eski sezar-
yenli gebelerde vaginal do¤umun denenmesine ne-
don olmufltur (10,12). Eski sezaryenle 9427 olguda
vaginal do¤um denenmifl 7499'unda baflar›l› olunmufl
ortala baflar› oran› %79'dur (7).

Sezaryen endikasyonlar›m›z içinde prezentasyon
anomalileri ikinci s›rada yer almaktad›r. Prezentasyon
anomalileri içinde makat prezentasyon üçte iki civa-
r›ndad›r. Sezaryen edikasyonlar› incelendi¤inde ma-
kat gelifllerin de sezaryen oran›n› artt›rd›¤› görülmek-
tedir. Do¤um flekli ne olursa olsun makat gelifllerinde

perinatal morbidite ve mortalite oran› daha yüksektir
[#3. Yap›lan bir çal›flmada do¤um a¤›rl›¤› 1500-2000
gr aras›nda de¤iflen olgular d›fl›nda makat gelifl endi-
kasyonuyla yap›lan sezaryenin perinatal mortaliteyi
azalmad›¤› bildirilmifltir (8). Benzer bir çal›flmada ise
abdominal veya vaginal yolla do¤urtulan çocuklar›n
3-10 y›ll›k takiplerinde aralar›nda farkl›l›k saptanma-
m›flt›r (9). Makat perezentasyonun sezaryen için kesin
endikasyon olmad›¤› yukardaki çal›flmalarda görül-
mektedir. Klini¤imizde primipar makat olgular›n tü-
münde sezaryen seksiyo yap›lm›flt›r. Fetal distress ta-
n›s› alarak sezaryen olan grup ile di¤er endikasyon-
larla sezaryen olan grup yenido¤anlar›n›n APGAR de-
¤erleri karfl›laflt›r›lmas›nda, düzeltilmifl APGAR de¤er-
lerinden kas›t intrauterin ex, Abllasyo plasenta, pre-
maturite ve APGAr de¤erlerini düflüren di¤er baz› ta-
n›larlar sezaryen operasyonuna al›nm›fl vakalar›n de-
¤erlendirme d›fl› b›rak›lmas›d›r. Çal›flmam›zda as›l
dikkati çeken nokta elektronik monitorizasyonla fetal
distress tan›s› olarak sezaryen ile do¤urtulan bebek-
lerni 1'inci ve 5'inci dakika APGAR de¤erleri ortala-
mas›n›n s›ras›yla 7.06-9.32 gibi yüksek olmas›d›r. Tüm
dünyada elektronik fetal monitorizasyon sonras› fetal
distress endikasyon uile sezaryen oranlar› artm›flt›r
(3,5). Fetal distress endikasyonlar› ile yap›lan sezar-
yen oran›m›z %19.10'dur. 

Sonuç olarak %17.67 oran›nda olan sezaryen ora-
n›m›z›; endikasyonlar›m›z içinde ilk üç s›ray› alan es-



ki zarayenli, makat prezentasyon ve fetal distress ol-
gular›nda dikkatli bir seçimle vaginal do¤umu dene-
yerek biraz daha düflürmeyi amaçlamaktay›z. Bu ol-
gular›n çok daha s›k› monitorize edilmeleri kaç›lmaz-
d›r. Fetal monitorizasyonla fetal distress tan›s›n›n;
hasta klini¤i eflli¤inde daha titizlikle konulmas› gerek-
ti¤i kan›s›nday›z. 
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lk olarak 1982'de Weinstein taraf›ndan yüksek ka-
raci¤er enzim de¤erleri, düflük trombosit de¤erle-

ri ve hemoliz bulgular›n› içeren HELLP sendromu ta-
rif edilmifltir (1). Barton ve Sibail ise 1991'de HELLP

sendromunun tan› kriterlerin ikesinlefltirmifllerdir (2).
Martin ve ark. (3) HELLP sendromunu trombosit say›-
s›na göre; trombosit say›s› 5000/mm 3'ten az olanlar›
class 1, 50000-100000/mm 3 aras› olanlar› class II,
100000-150000/mm 3 aras›nda olanlar› class III olarak
s›n›fland›rm›fllard›r. Class I'deki hastalar›n yüksek
mortalite oran›na sahip olduklar›n› ve plazmaferezis
için bu s›n›fland›rman›n önemini vurgulam›fllard›r. Ül-
kemizde ve HELLP sendromlu hastalarda ilgili maka-

HELLP Sendromlu 57 Kad›nda
Maternal Komplikasyonlar ve

Mortalite Nedenlerinin
De¤erlendirilmesi

Meral ABAN, Talip GÜL, Gönül ÖZER, Nurten AKDEN‹Z, Ahmet YALINKAYA
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, Diyarbak›r

ÖZET
HELLP SENDROMLU 57 KADINDA MATERNAL KOMPL‹KASYONLAR VE MORTAL‹TE NEDENLER‹N‹N DE⁄ER-
LEND‹R‹LMES‹
Amaç: Hemoliz, yükselmifl karaci¤er enzimleri ve düflük trombosit de¤erleri ile karakterize HELLP sendromlu kad›nlarda
maternal morbidite ve mortalite nedenlerin incelemek.
Materyal ve metod: Ocak 1995 fiubat 1998 tarihleri aras›nda tan› ve tedavi amac›yla klini¤imize yatan 57 HELLP send-
romlu kad›n incelendi. Hastalar›n tümünde genel fizik muayene ve obstetrik muayene yap›ld›. Tam kan, tam itrar, biyo-
kimya, periferik yayma, PDP, fibrinojen, obstetrik ve bat›n ultrasonografisi, gerekli görülenlerde akci¤er grafisi, bat›n ve
beyin tomografisi tetkikleri yap›ld›.
Bulgular: HELLP sendromlu 57 hastan›n, 10'u a¤›r olmak üzere 22'si (%38.6) preeklampsi, 32'si (%56.1) eklampsi, 3'ü
(%5.3)'de süperimpoze eklampsi geliflmifl kronik hipertansiyonlu olgulard›. HELLP sendromunun hastalar›n 33'ünde
(%57.9) antepartum, 24'ünde (%42.1) postpartum dönemde olufltu¤u saptand›. Maternal mortalite 6 (%10.5) hastada
gözlendi. Mortalite nedeni 2 hastada kalp yetmezli¤i, 2 hastada serebral kanama, 1 hastada akci¤er ödemi, 1 hastada
spontan karaci¤er ruptürüne ba¤l› hipovolemik flok olarak saptand›. Perinatal mortalite oran› %43.8'idi.
Sonuç: Günümüzde hala HELLP sendromu maternal morbidite ve mortalite için önemli bir risk oluflturmaktad›r
Anahtar kelimer: HELLP sendromu, morbidite, mortalite

SUMMARY
EVALUATOON OF MATERNAL COMPL‹CATIONS AND CAUSES OF MORTAL‹TY IN 57 WOMEN WITH HELLP
SYDROME
Obrective: To evaluate causes of maternal morbidity and mortality in women with HELLP seyndrome.
Material and Method: We reviewed 57 women with HELLP seyndrome admitted to our clinic for diagnosis and treatment
beween January 1995 and February 1998. In all cases, physical and obstetrical examinations were performed on admis-
sion. Complete blood count, complete urine analyses, biochemical analyses, peripheral blood smear, FDP, fibryonogen
were studied. Obstetrical and abdominal ultrasonography were performed in all cases. Thorax X-ray, abdominal and ce-
rebral CT were carried out if needed.
Results: Twenty-two (38.6%) patients had preeclampsia, 32(56.1%) had eclampsia and 3(5.3%) had chronic hyperten-
sion with superimposed eclampsia. The presence of HELLP seyndroem was in the antepartum period in 33(57.9%) ca-
ses and in the postpartum period in 24(42.1%) cases. Maternal mortality developed in 6(10.5%) patients. The cause of
mortality was cardiac failure in cases, cerebral hemorrhage in 2 cases, pulmonary edeman in 1 patient and hypovolemic
shock due to spontanous liver rupture in 1 patient. The perinatal mortality rate was found to 43.8 percent.
Conclusions: HELLP syndrome is still an important risk for maternal morbidity and mortality.
Key words: HELLP syndrome, morbidity, mortality
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leler yay›nlanm›flt›r (4-8). Çal›flmam›zda ciddi morbi-
dite ve mortaliteye sahip olan bu sendromun ortaya
ç›k›fl zaman›, klinik belirtileri, laboratuar sonuçlar›,
mortalite nedenlerini incelemek amac›yla 57 HELLP
sendromlu hasta de¤erlendirildi.

MATERYAL VE METOD
Ocak 1995-fiubat 1998 tarihleri aras›nda klini¤i-

mizde yatarak tekki ve tedavisi yap›lan gebelik + hi-
pertansiyon tan›s› alm›fl 447 hasta incelemeye al›nd›.
Bunlar›n 3054inde (%68.2) preeklampsi, 142'sinde
(%31.7) eklampsi tan›s› konulmufltu. Bu hastalar›n
57'sinde (%12.7) HELLP sendromunda geliflmiflti. Has-
talar›n tümünde genel fizik muayene ve obstetrik mu-
ayene yap›ld›. Tüm kan, tam idrar, biyokimya, perife-
rik yayma, FDP, fibrinojen, obstetrik ve bat› ultraso-
nografisi, gerekli görülenlerde akci¤er grafisi, bat›n ve
beyin tomografisi tetkikleri yap›ld›.

Hipertansiyon için 20. Gebelik haftas›ndan sonra
6 saatlik yatak istirahatini izleyen ve en az›ndan iki
farkl› ölçümde sistolik kan bas›nc› 140 mmH'nin, di-
astoloik kan bas›nc› de¤erinin 90 mmHg'den yüksek
olmas› koflulu arand›.

Proteinüri, Tunred reaktifi kullan›larak kalitatif
olarak de¤erlendirildi. Oluflan çökeltinin yo¤unlu¤u-
na göre (+), (++), (+++) ve (++++) olarak de¤erlendi-
rildi. 

Hastalar Sibai'nin (9) kriterlerine göre hafif ve a¤›r
preeklampsi olarak s›n›fland›r›ld›. En az bir konvulsi-
yon anamnezi veren veya klinikte konvulsiyon geçi-
ren gebeler eklampsi olarak kabul edildi. Baflka bir
yerde veya klini¤imizde do¤um yapt›ktan sonra kon-
vulsiyon geçiren hastalar postpartum eklampsi olarak
de¤erlendirildi.

HELLP sendromu tan›s› Sibai'nin kriterlerine göre
belirlendi. Hemoliz de¤erlendirilirken perifekik yaya-
mada flistositler, trianguler hücreler, burgu hücrelerin
varl›¤›, total bilirubin ≥ 1.2 mg/dL, LDH'›n > 600 IU/L
olmas› hemoliz varl›¤›n› olarak kabul edildi. SGOT
(AST) ve SGPT (ALT) 70  IU/L'den yüksek olmas›,
LDH'n›n > 600 IU/L olmas›nda karaci¤er enzimlerini
yüksekli¤inden bahsedildi. Trombositopeni, trombo-
sit say›s›n›n 100000/ml 3'ten az olmas› olarak kabul
edildi. Bu befl ölçütün varl›¤›nda HELLP sendromu ta-
n›s› konuldu. Kreatinin klirensi 20 ml/dk'dan az olan-
lar akut böbrek yetmezli¤i olarak kabul edildi. Ultra-
sonografi ile veya sezaryen s›ras›nda ciddi assitli olan-
lar tesbit edildi.

Periferik yayma May-Grunwald giemsa bayas ile
boyanarak hemoliz varl›¤› araflt›r›ld›. Boyanm›fl pre-
peratlarda ›fl›k mikroskobunda 100 büyütme ile sisto-
sitlerin görülmesi hemoliz tan›s› olarak kabul edildi. 

Fibronojen <300 mg/dL, FDP >8 mg/dL de¤erleri-
nin varl›¤›nda DIC (Dissemine intravasküler koaglü-
lasyon) tan›s› kanuldu.

Tedavide tüm hastalar için sessiz ve karanl›k or-
tam sa¤land›, solunum yolu aç›k tutuldu, damar yo-

lundan s›v› replasman› sa¤land›. Gerekti¤inde merke-
zi venöz kateter yerlefltirilerek merkezi venöz bas›nç
ölçüldü.

Mesaneye kateter konularak saatlik idrar ç›k›fl›
kaydedildi. A¤›r preeklampsili ve eklampsili hastalar-
da magnezyum sülfat tedavisine baflland›. Antihiper-
tansif olarak a-metil dopa ve CA++ kanal blokeri (ni-
fedipin) kullan›ld›. Tüm hasta grubunda öncelikle va-
ginal do¤um tercih edildi, obstetrik ve fetal endikas-
yonlar›n varl›¤›nda sezaryan ile do¤um gerçeklefltiril-
di. Anemi ve trombositopeni varl›¤›nda tam kan ve
trombosit süspansiyonu verildi.

Tüm hastalarda antepartum ve postpartum dö-
nemde ortaya ç›kan komplikasyonlar de¤erlendirildi.

BULGULAR
Ocak 1995 fiubat 1998 tarihleri aras›nda klini¤i-

mizde 447 gebelik+hipertansiyon geliflmifl hasta izlen-
di. Bunlar›n 233'üne (%52.1) preeklampsi, 72'sine
(%16.1) a¤›r preeklampsi, 142'sine (%81.7) eklampsi
tan›s› konuldu. Gebelik + hipertansiyon tan›s› alm›fl
447 hastadan 57'sinde (%12) HELLP sendromu tan›s›
konuldu. HELLP sendromlu 57 hastan›n 12'si (%21)
preeklampsi 10'u (%17.5) a¤›r preeklampsi, 2 olgu
postpartum eklampsi olmak üzere 32'si (%56.1) ek-
lampsi, 3 olgu (%5.2) ise süperimpoze eklampsi gelifl-
mifl kronik hipertansiyonlu olgulard›.

HELLP sendromlu hastalar›n klinik belirti ve flika-
yetleri Tablo 1'de, klinik özellikleri Tablo II'de göste-
rilmifltir.

HELLP sendromunun ortaya ç›k›fl zaman›na göre
s›n›fland›r›lmas› Tablo III'te olgular›n labortuar bulgu-
lar› ise  Tablo IV'te verilmifltir.

Antepartum ve postpartum kompilakasyonlar yö-
nünden incelendi¤inde 3 (%5.2) hastada DIC geliflti¤i
gözlendi. 10 (%17.5) hastada dekolman plasenta mev-
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cuttu, 8 (%14) hastada akut böbrek yetmezli¤i geliflti.
4 (%7) hastada serebral ödem, 20 (%35) hastada ileri
derecede assit mevcuttu. 6 (%10.5) hastada akci¤er
ödemi, 1 (%1.7) hastada spontan karaci¤er ruptürü, 6
(%10.5) hastada kalp yetmezli¤i saptand›. Geliflen
komplikasyonlara uygun tedavi uyguland›. Akut böb-
rek yetmezli¤i geliflen hastalar Nörolojik klini¤ince
konsülte edilerek anti-ödem tedavi (mannitol + stero-
id) uyguland›. Kalp yetmezli¤i geliflen hastalarda iki-
si, akci¤er ödemi geliflen 1 hasta, serebral hemoraji
geliflen 2 hasta ve spontan karaci¤er ruptürü geliflen
bir hasta olmak üzee 6 (%10.5) olgu kaybedildi. Ma-
ternal mortalite ile sonuçlanan olgular›n klinik özel-
likleri ve ölüm nedenleri Tablo V'te verilmifltir.

HELLP sendromlu 57 olgunun 20'sine (%35) sezer-
yan uygulan›rken, 37 olgu (%65) vaginal yoldan do-
¤um yapm›flt›. Bunlardan 7 olgu baflka hastanelerde
do¤um yapt›ktan sonra gönderilmiflti. 

TARTIfiMA
Çal›flmam›zda HELLP sendromu insidans› 447 ge-

belik hipertansiyon tan›s› alm›fl hasta aras›nda %12.7
olarak bulundu. De¤iflik literatürlerde (9-12) %4-12
aras›nda verilen HELLP insidans› Sibai ve ark'n›n bir
çal›flmas›nda %18.9 olarak bildirilmifl ve insidans›n
yüksek olmas›n›n nedenini çok merkezli bir çal›flma
yapmas›na ba¤lam›flt›r (13).

Çal›flmam›zda antepartum HELLP sendromu oran›
%57.8, postpartum HELLP sendromu geliflme oran›
%42.1 olarak bulundu. Sibai, HELLP sendromunun
antepartum geliflme oran›n› %69, postpartum geliflme
oran›n› %31 olarak bildirilmifltir (14).

HELLP sendromlu hastalarda klinik belirtiler çok
de¤iflik flekillerde olabilir. Baz› hastalarda klinik belir-
tiler klasik peeklampsinin belirtilerinden çok farkl›
olabilir. Gripal enfeksiyon bulgusu, omuz a¤r›s›, yan
a¤r›s›, as›r›l›k, hematüri, gastrointestinal sistem kana-
mas› fleklinde belirtiler geliflebilir. Hata baz› hastalar-
da hipertansiyon ve ödem olmayabilir. Hipertansiyon
olmadan HELLP sendromu görülme olas›l›¤› %20 ola-
rak belirtilmifltir (1,9,13,14).

Gebelik haftas›na göre HELLP sendromunun orta-
ya ç›k›fl zaman› en çok (%61.4) 27-36 gebelik haftala-
r›nda tesbit edildi. Literatürde de %18 insidansla daha
çok bu haftalarda gözlendi¤i belitirlimfltir (15).

Birçok çal›flmada HELLP sondromunun ciddi ma-
ternal komplikasyonlara neden oldu¤u bildirilmifltir

(1,12,14). Bu ciddi komplikasyonlar antepartum ve
postpartum dönemde geliflebilmektedir, yüksek ma-
ternal ve perinatal mortalite oran›na neden olabil-
mektedir. Bizim hastalar›m›zda da baz›lar› postpartum
ödemde sadece geliflen komplikasyonlardan dolay›
klini¤imize mürcat etmifl ve HELLP sendromu tan›s›
alm›fllard›r.

Çal›flmam›zda maternal komplikasyonlardan DIC
3 hastada (%5.2) saptand›. HELLP sendromunda DIC
tan›s›n›n konulmas›nda baz› tart›flmalar vard›r. Baz›
yazarlara göre antitrombin III, fibrinopeptid A, fibrin
monomeri, fibronektin gibi hassas testler kullan›l›rsa
tüm HELLP sendromlu hastalarda DIC tesbit edilebilir
(16-18). Sibai ve ark. (13). HELLP sendromunda DIC
görülme oran›n› %4-38, weinstein (1) 26 olguluk
HELLP serisinde DIC görülme oran›n› %4 olarak bil-
dirirken, Rath ve arkadafllar› [#19] 50 HELLP sendrom-
lu hastalarda hiç DIC saptamad›klar›n› belirmifller,
Van Dam ve arkadafllar› (2) ise DIC insidans›n› %10
olarak tesbit etmifllerdir.

HELLP sendromlu hastalarda plasenta dekolman›
da oldukça s›k geliflerek ciddi maternal komplikas-
yonlara ve fetal mortaliteye neden olabilmektedir ve
ayr›ca DIC geliflmesine de yol açabilir. HELLP sendro-
mu tan›s› alm›fl hastalar›m›z›n 10'unda (%17.5) pla-
senta dekolman› vard›r. Literatürde preelampsi ve ek-
lampside plasenta dekolman› oran› %21.7, HELLP
sendromunda ise %16 olarak bildirilmektedir (1,15).

Spontan karaci¤er rüptürü HELLP sendromunda
oldukça az görülen komplikasyonlardan biridir. Seri-
mizde 1 olguda spontan karaci¤er rüptürü gözlendi.
‹ntraabdominal kanama nedeni ile operasyona al›nan
HELLP sendromlu hastada operasyon s›ras›nda karac-
¤ir rütürü tespit edildi ve hasta massif hemorajiden
dolay› initraoperatif kaybedildi. Sibai ve ark'n›n 442
hastan›n oluflturdu¤u HELLP sendromu seriside 4 has-
tada karaci¤er rüptürü saptam›fl ve bu hastalarda mas-
sif kan transfüzyonu ve acil laparatomi gerekti¤ini be-
lirterek bu hastalarda morbiditenin çok uzun sürdü-
¤ünü bildirmifltir (13).

Akut böbrek yetmezli¤i 8 (%14) hastada geliflti, 2
olguya peritoneal dializ uyguland›.

Akci¤er ödemi ciddi assit ve hipoproteinemiye
ba¤l› geliflebildi¤i gibi kan transfüzyonu ve s›v› rep-



lasman› s›ras›nda da geliflebilmektedir. Hastalar›m›z›n
6's›nda (%10.5) akci¤er ödemi geliflti.

4 olguda (%7) serebral ödem tespit edildi. Ek-
lamptik hastalarda konvulsiyon ve komaya neden
olan mekanizmalar›n serebral ödem, serebral iskemi,
serebral hemoraji ve geçici vazospazm oldu¤u belir-
tilmifltir (15). Sibai ise serebral ödem oran››n %1 ola-
rak bildirmifltir (13).

HELLP sendromlu olgularda acil do¤um yapt›r›l-
mas› gerekmektedir. Hastalar›m›z›n 37'sinde (%64.9)
normal vaginal do¤um yapt›r›ld›. 20 (%35) hastada ise
obstetrik ve fetal endikasyonlar nedeniyle sezeryan
ile do¤um yapt›r›ld›.

Maternal mortalite 6 olgu ile %10.5 olarak saptan-
d›. Perinatal mortalite 7'si antepartum olmak üzere 25
bebekte (%43) geliflti. Literatürde perinatal mortalite
%7.7-60, maternal mortalite ise %0-24 oranlar›nda bil-
dirilmektedir (1,10,14).

HELLP sendromu hem anneyi hemde fetusu ante-
partum ve postpartum dönemde etkileyebilen ciddi
komplikasyonlara ve yüksek maternal ve fetal morta-
liteye neden olan bir sendromdur. Özellikle HELLP
sendromu geliflti¤inde klasik preeklampsi ve eklamp-
sinin klinik belirtilerinden farkl› belirtilerle de ortaya
ç›kabilece¤i daima düflünülerek mümkün oldu¤u ka-
dar erken tan›s›n›n konmas› ve tadvisinin yap›lmas›y-
la geliflebilecek morbidite ve mortaliteyi azaltmada
olumlu yönde etkili olaca¤›na inanmaktay›z. 

KAYNAKLAR

1. Weistein L., Syndrome of hemolysis, elevated liver enzy-
mes, and low platelet count: A severe consequence of
hypertension in pregnancy. Am J Obstet Gynecol 142: 159-
167, 1982.

2. Barton JR, Sibai MB. Care of the pregnancy comlicated by
HELLP syndrome. Obstet Gynecol Clin North Am. 18: 165-
179, 1991.

3. Martin JN Jr, Blake PG, Lowry SL, et al. Pregnancy comlica-
ted by preeclampsiaeclampsia with the syndrome of he-
molysis, elevated liver enzymes, and low platelet count:
How rapid is postpartum recovery? Obstet Gynecol 76: 737-
741, 1990.

4. Y›lmaztürk A, Y›lmaztürk M, Schlüter W. HELLP sendromu:
gebelikte a¤›r bir komplikasyon. Kad›n Do¤um Dergisi 6:
213, 1990.

5. Vicdan K, Gökmen O. HELLP sendromu: Preklampsi konu-
sunda yeni görüfl ve geliflmeler. Jinekoloji ve obstetrik der-
gisi 6: 38-43, 1992.

6. Kurtaran V, Yazgan B, Dölen ‹, Y›ld›ran M, Geliflen O. 2 va-
ka nedeniyle HELLP sendromu. Jinekoloji ve Obstetride ye-
ni görüfl ve geliflmeler. 3: 1; 85, 1992.

7. Maral ‹, Bal›k E, Sözen V, Koyuncu E, Velibere S. HELLP
sendromu, 3. Ulusal perinatoloji kongresi Bursa, 1992.

8. Kadanal› S, Küçüközen T, Bukam B, Yüksek doz kortikos-
teroid kullan›m›n›n HELLP sendromu seyrine olumlu et-
kileri. Jinekoloji ve Obstetrik Dergisi 11: 55-58, 1997.

9. Sibai BM. Medical disordes in pregnancy: including hyper-
tensive disease. Current opinion in obstetrics and
Gynecology 2; 13-22, 1990.

10. Martin JN Jr, Blake PG, Perry KG Jr, McCaul JM, Hess LW,
martin RW. The natural history of HELLP syndrome: pat-
terns of disease progression and regression. Am J Obstet
Gynecol 164; 1500-3, 1991.

11. Goodlin RC. Expanded toxemia sndrome or gestosis. Am J
Obstet Gynecol 154: 1227-33, 1986.

12. Sibai BM, Taslimi MM, El-nazer A, Amon E, Mabie BC, Ryan
GM, Maternal-perinatal outcome associated with the
syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes, and low
platelets in severe preeclampsia-eclampsia. Am J Obstet
Gynecol 155: 501-9, 1986.

13. Sibai BM, Remadan MK, Usta I, Salama M, Mercer MB,
friedman SA. Maternal morbidity and mortality in 442 preg-
nacies with hemolysis, elevated liver enzymes, and low
platelets (HELLP sendrome). Am J Obstet Gynecol 169:
1000-6, 1993.

14. Sibai BM. The HELLP syndrome (hemolysis, elecated liver
enzymes, and low platelets): much ado about nothing? Am
j obstet Gynecol 162: 311-6, 1990.

HELLP Sendromlu 57 Kad›nda Maternal Komplikasyonlar ve Mortalite Nedenlerinin De¤erlendirilmesi16



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt: 6, Say›: 1-2/Mart - Haziran 1998 17

15. Sibai BM. Magement of preeclampsia. Clinics in
Perinatology 18: 793-808, 1991.

16. Thiagarajah S, Bourgeois FJ, Haebert GM, Gaudle MR.
Thrombocytopenia in preeclampsia: associated abnor-
malities and management principles. Am J Obstet Gynecol
150: 1-7, 1984.

17. Greer IA, Cameron AD, Walker JJ. HELLP syndrome: pat-
hologicentity or recnical inadequacy? Am J Obstet Gynecol
152: 113-4, 1985.

18. Aarnoudse JG, Houthoff HJ, Weits J, Vallhanga E, Huisjes
HJ. A spndrome of liver clamage and intravascular
coagulation in the last trnimester of normotensive preg-

nancy. A clinical and histopathological study. Br J Obstet
Gynecol 93: 145-55, 1986.

19. Rath W, Loos W, Kuhn W, Graeff H. The impotence of eraly
labarotory screening methods for maternal and fetal out-
come in cases of HELLP syndrome Eur J Obstet Gynecol
Reprdo Biol 36: 43-51, 1990.

20. Van dam PA, Renier M, Beaklandt M, Buytaert P, Uyttenb-
roeck F. disseminated intravascular coagulation and the
syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes, and low
platelets in severe preeclampsia. Obstet Gynecol 73: 97-
102, 1989.



HELLP Sendromlu 57 Kad›nda Maternal Komplikasyonlar ve Mortalite Nedenlerinin De¤erlendirilmesi18



eni do¤anda %0.5-0.8 oran›nda kromozom dü-
zensizli¤ine rastlanmaktad›r (1,2) Ultrasonografi

ile saptanan spesifik anatomik fetal malformasyonlar
anormal kromozom yap›s›n›n habercisi olabilmekte-
dir (3,4). 

Tek anatomik defektlerde %17, multipl defektler-
de ise %30'un üzerine kromozom düzensizli¤i ile kar-

fl›laflma olas›l›¤› vard›r (3-5), Bu nedenle fetal anoma-
lilerde prenatal tan› için koriyon villus biyopsisi, am-
niyosentez ve kordosentez gibi invazif giriflimlerin ya-
p›lmas› önerilmektedir. Çabuk sonuç al›nmas› isteni-
yorsa veya bebe¤in ikinci yar›s›ndan sonra baflvuran
olgularda kodosenteze daha s›k baflvurulmaktad›r.
Kordosentez endikasyonlar›n›n ço¤unlu¤unu fetal
anomaliler oluflturmaktad›r (6,7) 

Bu çal›flmada, prenatal dönemde saptanm›fl fetal
anomali olgulardan kordosentez ile al›nan fetal kan
örneklerinde lefosit kültürü yap›larak, birlikte buluna-
bilecek kromozom düzensizlikleri ve bunlar›n sistem-
ler içindeki da¤›l›mlar› belirlenmeye çal›fl›lm›flt›r. 

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Doç. Dr. Murat Yayla
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um
Anabilim Dal›, Diyarbak›r
Not: Bu çal›flma ‹stanbul’da 11-15 Nisan 1998 tarihleri aras›nda
yap›lan Ultrasonografi Kongresinde poster olarak sunulmufltur.

Y
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Fetal Anomalilerde Kordosentez
ile Karyotip Analizi: 50 Olgunun

De¤erlendirmesi
Murat YAYLA, Gökhan BAYHAN, M. Nail ALP, Aslan B‹L‹C‹, Ahmet GÖÇMEN, Hilmi ‹S‹, Turgay BUDAK

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, Diyarbak›r

ÖZET
FETAL ANOMAL‹LERDE KORDOSENTEZ ‹LE KARYOT‹P ANAL‹Z‹: 50 OLGUNUN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
Amaç: Anomali olgular›ndan kordosentez ile elde edilen fetal kan örneklerinde karyotip sonuçlar›n›n de¤erlendiril-
mesi. 
Yöntem: Gebelik haftalar› 18-39 aras›nda de¤iflen 50 fetal anomali olgusuna ultrasonografi eflli¤inde kordosentez
giriflimi yap›ld›. Karyotip örneklemesi fetal lenfosit metafazlar›nda gerçeklefltirildi.
Bulgular: Nöral tüp defektleri ve serebral ventrikül anomalileri (%38), non immün hidrops fatalis (%20), üriner sis-
tem (%14), gastrointestinal sistem ve kar›n ön duvar anomalileri (%12), multipl anomaliler (%8) ve di¤er malfor-
masyonlar›n (%8) oluflturdu¤u seride, lenfosit kültürü %88 oran›nda baflar›l› oldu. Kültür elde edilemeyenler seri-
nin ilk olgular› idi. Bulunan karyotip anomalileri iki trizomi 18, bir trizomi 13, bir 9q+, bir 9p+, bir olguda da farkl› kro-
mozomlar› tutan say›sal ve yap›sal düzensizlik idi. Karyotip anomalilerin, serebral ventrikül anomalileri (n:3), fetal
asit (n:2) ve omfalosel (n:1) ile birlikte bulundu¤u gözlendi. Nörol tüp defektleri, üriner sistem ve gastrointestinal
sistem anomalilerde kromozom düzensizli¤ine rastlanmad›.
Sonuç: Ultrasonografi ile fetal anomali tan›s› koyulan 50 olguda, yap›lan kordosentez sonras›nda lenfosit kültürü
baflar›l› olan 44 olgunun 6's›nda (%13.6) fetal kromozom düzensizli¤i saptand›.
Anahtar kelimeler: Fetal anomali, Kordosentez, Kromozm analizi

SUMMARY
KARYOTYPE RESULTS OBTAINED BY CORDOCENTESIS IN FETAL ABNORMALITIES
Objective: To evaluate the karyotype results obtained by cordocentesis in fetal abnormality cases. Methods: Fifty
attempts of cordocentesis were performed in fetal abnormalitiy cases with gestational ages ranging between 18-39
weeks. Karyotyping was performed in metaphases of fetal lymphocytes.
Results: Lymphocyte cultere was successful in 88% of the sampled cases comprising cerebral ventricular abnormalities
(38%), non immune hydrops fetalis (20), urinary tract abnormalities (14%), gastrointestinal tract and abdominal wall
defects (129), multiple abnormalities (8%) and the other fetal malformations (8%). Unsuccesseful results were seen in
the first initial attemps. Two cases of trisomy 18, one case of trisomy 13, one cade of 9qfl, one case of 9p+and one case
of structural and numerical chromosomal aberrations were detected. karyotype abnormalities were common with cerebral
ventricular abnormalities, fetal ascites and omphalocele, uncommon with neurol tube, urinar and gastrointestinal defects.
Conclusions: In 50 cases with fetal abnormalities that were detected by ultrasonography, we performed cordocentesis
and found chromosomal abnormalities in 6 of 44 cases (13.6%) in which lymphocyte culture was successful.
Key words: Fetal abnormality, Cordocentesis, Chromosomal analysis.
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YÖNTEM
Dicle Üniveristesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar›

ve Do¤um Anabilim Dal› taraf›ndan Mart 1993- Mart
1998 tarihleri aras›nda izlenen 40 fetal malformasyon
ve 10 non immün hidrops (NIH) olgusuna, Toshiba
SS- 270 ve SSA-140, 3.75 mHz bafll›¤› olan renkli
Doppler cihazlar› eflli¤inde kordosentez giriflimi ya-
p›ld›. ‹lk 32 giriflim Radyoloji Anabilim Dal›nda, son-
raki 18 giriflim Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim
Dal›nda gerçeklefltirildi. ‹fllem öncesinde gebelere ve
efllerine yap›lacak giriflim ve olas› komplikasyonlar
hakk›nda bilgi verildi. Giriflimlerde ayn› uzman he-
kimler yer ald›, elde edilen fetal kan örneklerinin de-
¤erlendirilmesi için iki yard›mc› hekim haz›r bulundu-
ruldu.

Giriflim öncesi fetus ve eklerine ait özellikler ince-
lendi, girifl yeri belirlendi. Elde edilecek kanda ince-
lenecek olan laboratuvar tetkiklerine uygun tüpler ve
genetik tahlili için gerekli olan haparinlenmifl streli
enjektörler haz›r bulunduruldu. Cilt temizli¤i povido-
ne iodine ile yap›ld›, giriflimlerde steril eldivenler, cilt
ve ciltalt› anestezi için (ilk 10 olgu) 2-4 ml adrenalin-
siz propilaminopropion solüsyonu kullan›ld›. Giriflim-
lerin 21'I transamniyotik, 12'si tansplasental, 17'si ise
transplasental + transamniyotik olarak yap›ld›. Olgu-
lar›n 46's›nda 9 cm, 4'ünde 15 cm'lik 20 veya 22 nu-
mara i¤neler kullan›ld›. Giriflimlerden *2 si kordonun
serbest, 3'ü fetal insersiyon, 25'I ise plasental insersi-
yon bölümüne uyguland›. Genel olarak aspirasyon
yapmaks›z›n fetal kan›n spontan gelmesi beklendi,
baz› olgularda girilen damar›n ay›r›m›n› yapmak için
0.5-1 ml %0.9 NaCI solüsyonu verildi. Bütün giriflim-
ler "serbest el tekni¤i" uygulanarak yap›ld›. Hiçbir ol-
guda giriflim öncesinde sedasyon, profilaktik tokoliz
veya antibiyotik yap›lmazken, olgulara en fazla üç
ponksiyon yap›ld›.

Elde edilen kan hacminin elverdi¤i ölçüde, hema-
tokrit, hemoglobin, ortalama eritrosit hacim (MCV) ta-
yinleri otomatik cihazlar ile yap›ld›, kan grubu ve RH
faktörü belirlendi. Umbilikal kan örneklemesinde ba-
flar› kriteri olarak flu özelliklere dikkat edildi: 1. Elde
edilen fetal kar›n hemotokrit, hemoglobin, MCV de-
¤erlerinin anenin ayn› de¤erlerinden farkl›l›k göster-

mesi, 2. Kan grubu veya RH faktörünün anneninkin-
den farkl› olmas›, 3. Kleihauer Betke testinden fetal
eritrositlerin saptanmas›.

Feto-maternal morbiditeyi saptamak için giriflim
sonras› izleme döneminde fetus ve annede ortaya ç›-
kan yan etki ve komplikasyonlar incelendi.

Al›nan fetal kan›n sitogenetik incelemesi için
T›bbbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal› laboratuva-
r›nda, Moorhead ve arkadafllar›n›n (8) gelifltirmifl ol-
duklar› makrokültür tekni¤inin de¤ifltirilmifl flekli olan
tüm kan tekni¤i ile çal›fl›ld› (9-11) Haz›rlanan prepa-
ratlar Giemsa bantlama tekni¤i ile boyanarak incele-
meye al›nd› ve her olgu için yeterli oldu¤u kasul edi-
len 25-50 metafaz pla¤› (9-11) kromozomlardaki say›-
sal ve yap›sal düzensizlik yönlerinden de¤erlendirildi. 

BULGULAR
‹ncelenen dönem içinde klini¤imizde toplam 82

olguya kordosentez giriflimi yap›lm›flt›r. Karyotip Ça-
l›flma grubumuzu yafllar› 18-41 aras›nda de¤iflen (ort;
27.2±6.08] 50 gebe oluflturmufltur. Otuzbefl yafl üze-
rinde 6, 20 yafl alt›nda 4 gebe mevcuttur. Olgularda
ortalama gebelik say›s› ise 2.59±2.35'dir. En erken 18,
en geç 39. Gebelik haftas›nda kordosentez yap›l›rken,
giriflimlerden 26's› 28. Gebelik haftas›ndan önce, 24'ü
ise 28. Gebelik haftas›ndan sonra, ortalama olarak
28.75±5.56 gebelik haftas›nda gerçeklefltirilmifltir.

Gebelerin obstetrik verileri, pre ve postnatal fetal
bulgular, takip ve karyotip sonuçlar› Tablo I ve II'de
gösterilmifltir.

Çal›flma grubundaki olgular›n hepsinde ultraso-
nografi ile bir vey abirden fazla fetal anomali saptan-
m›fl olup, 23 olguda giriflimden önce gebeli¤in son-
land›r›lmas›na karar verilmifltir. Fetal malformasyonlar
50 olguluk kordosentez serimizde %80’lik bir grubu
olufltururken, izole asit+NIH olgular› %20 oran›nda
görülmüfltür. Serebro-spinal s›v› anormalilkleri ve nö-
ral tüp defektleri serimizde en s›k görülen fetal mal-
formasyonlard›r (n:20). Kromozom kültürü elde edi-
len olgular›n sistemlere göre da¤›l›mlar› Tablo III'te
gösterilmifltir.

Serimizin deneysel ilk 10 olgusu içinde 6 baflar›s›z
kültür sonucu ile karfl›lafl›lm›flt›r. Olgulardan 22'sinde



kordondan veya plasentadan 10 saniye ile 7 dakika
aras›nda süren kanama gözlenirken, 5 fetusta giriflim
s›ras›nda veya sonras›nda 30 saniye ile 3 dakika ara-
s›nda de¤iflen bradikardi izlenmifltir. Hiçbir olgu ifllem
s›ras›nda kaybedilmemifltir.

Fetal kan elde edilen olgulardan 44'ünde (%88)
lenfosit hücre kültüründe baflar› sa¤lanm›flt›r. Bunlar-
dan 6's›nda (%13.6) kromozomlarda say›sal veya ya-
p›sal düzensizlik saptanm›flt›r. Kültür pozitif olgular
içinde fetal malformasyonu olanlar›n (n:35) 4'ünde
(%11.4), NIH ve izole asit olanlar›n (n:10) ise 2'sinde
(%20) kromozom düzensizli¤i saptand›.

Multipl anomalilerde (n:6) %50 serebro-spinal s›v›
anomalillerinde ((n:12) %25, kar›n ön duvar defektle-
rinde (n:5) 920, asit olgular›nda (n:16) %12.5 oran›n-
da kromozom düzensizli¤ine rastland›. Nöral tüp de-
fektleri, üriner sistem ve gastrointestinal sistem ano-
malilerinde kromozom düzensizli¤i belirlenmedi. 

‹lk olguda trizomi 18, bir olguda trizomi 13, bir ol-
guda 9p+, bir olguda 9q+, bir olguda da tekrarlama-
yan say›+yap› düzensizli¤i belirlenmifltir. Dokuzuncu
kromozomda art›fl olan olgular›n anne ve babalar›na
kromozom analizi için sonradan ulafl›lamam›fl, bu ne-
denle kromozom kollar›nda gözlenen düzensizlikle-
rin de novo mu, yoksa ailevi mi oldu¤u araflt›r›lma-
m›flt›r. Son olgumuzda 46, XX normal karyotipin yan›
s›ra farkl› kromozomlar› tutan say›sal art›fl ve azal›fllar
ile yine farkl› kromozomlar› tutan kromatid ve izok-
romatid gap ve k›r›klar, minute ve asentrik kromo-
zom gibi yap›sal düzensizlikler saptanm›flt›r. Efl za-
manl› ve efl koflullu benzer kültürlerle karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda bu bulgular›n kültür flartlar›ndan kaynaklanma-
d›¤› sonucuna var›lm›flt›r. Bütün grupta 8 çift aras›nda
akrabal›k olmas›n ara¤men, kromozom düzensizli¤i
olanlarda efllik efllek aras›nda akrabal›k saptanmam›fl-
t›r.

Kordosentez giriflimi yap›lan 44 olgu ifllemden
sonra ortalama 14.59±20.12 (1-90) gün izlenmifllerdir.
Olgulardan 17'sinde gebelik giriflim sonras›nda he-
men sonland›r›lm›flt›r. Tüm grupta ifllem sonras› 4 er-
ken do¤um tehdidi gözlenmifl olup, birinde tokolize
cevap al›namam›fl ve sonradan trizomi 18 tan›s› koyu-

lan multipl anomalili bir fetus do¤urmufltur. Di¤er üç
olguya tokoliz uygulanmam›fl ve do¤um eylemine
izin verilmifltir. A¤›r oligohidramniyoslu bir olguda ise
erken membran rüptürü gözlenmifl ve multipl anoma-
lili bir fetus do¤urmufltur. 

Alt› ile 90 gün aras›nda izlenen olgularda (n:18)
kordosentez ifllemine ba¤l› maternal ve fetal borbidi-
te ile fetal ölüm saptanmam›flt›r. Fetuslardan 7'si do-
¤um öncesi, 4'ü do¤um s›ras›nda, 3'ü do¤umdan son-
ra kaydedilmifltir. Olgulardan 15'i normal vaginal do-
¤um, 7'si abdominal do¤um yapm›flt›r. Fetustal›rn do-
¤um a¤›rl›klar› 400-4000 gram aras›nda olup ortalama
1920±1158 gramd›r. Alt› olgunun ak›beti bilinmemek-
tedir, 34 olguda fetal neonatal mortalite söz konusu-
dur. Dört olgu çocuk ve beyin cerrahisi kliniklerinde
opere edilmifller, halen ikisi sa¤l›kl› olarak yaflamla›n
sürdürmektedirler. Sekiz olgu d›fl›ndaki fetuslara ay-
r›nt›l› otopsi yap›lamam›flt›r. 

TARTIfiMA
Ultrasonografi eflli¤inde i¤ne ile ilk transdemal

kordosentez giriflimleri 1980'li y›llarda Bang ve ark
(12) ile Daffos ve ark (13) taraf›ndan gerçeklefltirilmifl-
tir. Daha sonraki y›llarda prenatal tan› ve tedavide ge-
nifl kullan›m alan› bulan bu yöntem h›zl› karyotip ta-
yinin gerekti¤i durumlarda geç amniyosentezin yeri-
ne alm›flt›r (14).

Fetusun do¤um öncesi ölümü durumunda ortaya
ç›kan hemoliz genetik tan›y› güçlefltirdi¤i için, kromo-
zom tetkiki amaçl› kan örne¤ini do¤umu beklemeden
al›nmas› gerekmektedir. Nitekim, fetal karyotipin ge-
beli¤in ve do¤um eyleminin takibini etkilemesi nede-
ni ile, kordosentezin gebelik s›ras›nda sadece 2. Tri-
mesterde de¤il gerekti¤inde 3. Trimister s›ras›nda da
yap›lmas› önerilmektedir (5).

Anne yafl›, habitüel abortus ve kötü obstetrik öy-
kü ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, ultrasonografik inceleme
sonucu, karyotip düzensizli¤ini erken tan›s›nda daha
önemli bir yol göstericidir (15). Baz› çal›flmalarda kor-
dosentez indikasyonlar›ndan 986-91'inin anormal ult-
rasonografi bulgusu oldu¤u ve bunlar›nda da %60-
72'sini do¤rudan fetal malformasyonlar oldu¤u bildi-

Perinatoloji Dergisi  •  Cilt: 6, Say›: 1-2/Mart - Haziran 199820



Murat Yayla ve ark., Fetal Anomalilerde Kordosentez ile Karyotip analizi: 50 Olgunun De¤erlendirilmesi 21

rilmifltir (7,14,16). Ülkemizde yap›lm›fl olan benzer ön
çal›flmalarda da, kordosentezin %52-67 oran›nda ve
öncelikle fetal anomalilerde uygulanm›fl oldu¤unu
saptad›k (17,18,19). Fetal malformasyon ve NIH olgu-
lar› bizim bütün kordosentez serimizde 961'lik bir
grubu oluflturmaktad›r. Yüksek olan bu oran›, ilk gi-
riflimlerimiz için daha çok gebeli¤ini sonland›raca¤›-
m›z olgular› seçmifl olmam›za ba¤lad›k. 

Kordosentez giriflim gebelikle 17-40. Gebelik haf-
talar› bildirilmifltir (7-14). Bizim serimizde bu oran
%88'dir. Özellikle ilk olgular›m›zda karfl›laflt›¤›m›z
lenfosit külütür baflar›s›zl›¤›m›z›n, ilk olgumuzda am-
niyotik s›v› kontaminasyonuna, bir olgumuzda amni-
yotik s›v› kontaminasyonuna, bir olguda al›nan kan
örne¤inin p›ht›laflm›fl olmas›na, di¤erlerinde ise örnek
ile birlikte bulunabilecek patojen etkenlere ba¤l› ol-
du¤unu düflündük.

Malformasyonu bulunan fetuslarda kordosentez
ile %8-23 aras›nda kromozom düzensizli¤i saptand›¤›
bildirilmifltir. Bu oran tek malformasyonu olanlarda
%5-17, multipl malformasyonu olanlarda ise %30-50
aras›ndad›r (3-6), (14, 16, 19,(21). Nicolaides ve ark.
[#5], üçün üzerinde malformasyonu olan fetuslarda
%64 oran›nda kromozom düzensizli¤i saptanm›fllar-
d›r. En s›k rastlanan kromozom düzensizlikleri s›ras›y-
la otozomal ve gonozomal olanlard›r (22). Bunlar için
de trizomiler ön planda yer al›r (16, 21, 23). NIH ol-
gular›nda %10-33 aras›nda kromozom düzensizli¤i
bildirilmifltir (4, 24). Bafler ve ark, (18). Kordosentez
uyguland›klar› 34 fetal anomali olgusunda hiç kromo-
zon düzensizli¤i saptamazken, Ermifl ve ark (19) 184
olguluk benzer serilerinde %8.2, NIH'ta da %10 ora-
n›nda kromozom düzensizli¤i bildirmifllerdir. Biz 50
olguluk serimizde, lenfosit kültürünü gerçeklefltirdi¤i-
miz 44 kan örne¤inden alt›s›nda (913.6) kromozom
düzensizli¤i saptad›k. Bunlar›n hepsi otozomal kro-
mozomlar› ilgilendirmekte idi. Fetal malformasyonlar-
da %11.4, NIH olgular›m›zda da %11.1 oran›nda kro-
mozom düzensizli¤i oldu¤unu belirledik. Kromozom
düzensizli¤i olgular›n›n %50'sinde serebro-spinal s›v›-
n›n içinde dolaflt›¤› serebral boflluklara ait anomaliler,
%17'sinde kar›n ön duvar› defekti ve %17'sinde NIH
belirledik. Ermifl ve ark'da bu oranlar s›ras›yla %53,
%13 ve %7'dir (19).

Düflük riskli gruplarda kordosenteze ba¤l› fetal
kay›p oran›n›n 28. Gebelik haftasz›ndan önce ve son-
ra %1.4 oldu¤u ve bunun göze al›nabilecek bir oran
oldu¤u bildirilmifltir (25). Yüksek ve ark. (26) fetal
anomalilerde %31 oran›nda ölü do¤um bildirmifller-
dir. Wilson ve ark (27), fetal karyotip endikasyonu ile
yap›lan kordosentez giriflimlerinde, giriflime ba¤l›
olan veya ba¤l› olmayan toplam fetal kay›p oran›n›
%47 olarak belirlemifller ve kordosentez sonras› 2 haf-
ta iinde meydana gelen fetal kay›plar›n yaklafl›k
%90'›n›n fetal anomalilerde görüldü¤ünü bildirmifller-
dir. Di¤er çal›flmalarda da fetal anomalili olgularda
bildirilen %96-98'lik fetal kay›p oran›n›n genellikle
gebeli¤in sonland›r›lmas›na ba¤l› oldu¤u vurgulan-
m›flt›r (3, 6, 18). Bizim serimizde de izlenen gebelik-
ler içinde %86 oran›nda fetal-neonatal kay›p söz ko-
nusudur. Perinatal sa¤ kal›m organ›m›z›n düflük ol-
mas›n›, seçilmifl olan olgular›n büyük ço¤unlu¤unun
major anomalilerden oluflmas›na ve gebeliklerin er-
ken dönemde sonland›r›lm›fl olmas›na ba¤l›d›r.

SONUÇ
Amniyosenteze göre daha riskli olmakla beraber,

daha çabuk sonuç veren kordosentez ile fetal kan ör-
neklemesinin, özellikle 18-28. Haftalar aras›nda intra-
uterin anomali ve non immün hidrops fetalis sapta-
nan bütün olgulara uygulanmas› gerekti¤ini düflün-
mekteyiz. Preliminer olan serimizde bu yöntem ile
%13.6 oran›nda kromozom düzensizli¤i saptad›k. Se-
rebral ventrikülleri ilgilendiren anomalilerde kromo-
zom düzensizli¤ine daha s›k rastlad›k. Çal›flma serimi-
zin say›s› artt›kça oran›m›z›n daha güvenilir olaca¤›
kanaatindeyiz. Do¤um fleklinin belirlenmesi ve prog-
noz tahmininin yap›lmas›nd ayeri olan kordosentezin,
özellikle geç baflvuran olgular›n karyotip tayininde
daha kolay ve yayg›n olarak uygulanacak yeni doku
ve hücre kültür yöntemleri gelifltirilene kadar güncel-
li¤ini koruyaca¤›na inanmaktay›z. 
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Hemoliz, yükselmifl karaci¤er enzimleri ve
trombositopeni ile karaktezie olan HELLP

sendromu ilk olarak 1982 y›l›nda Weinstein taraf›n-
dan tarif edilmifl olup Sibai'nin kriterleri ile kesinlik
kazanm›flt›r (1). Maternal mortalike oran› %0-24 ara-
s›nda, fetal mortalite oran› %7.7-60 aras›nda olan

HELLP sendromlu (2) kad›nlarda DIC, akut böbrek
yetmezli¤i, karaci¤er rüptürü, kordiopulmoner yet-
mezlik gibi ciddi komplikasyonlar görülebilmektedir
(3). Tüm gebeliklerin % 4-12'sinde görülebilen ciddi
maternal ve fetal komplikasyonlara neden olabilen
HELLP sendromunun günümüzde de hala kesim bir
tedavisi yoktur. Son y›llarda yüksek doz kortikostero-
id tedavisinin HELLP sendromunun klinik gidifli üze-
rine olumlu etkileri oldu¤u bildirilmifltir (4-6). Çal›fl-
mam›zda HELLP sendromlu kad›nlarda steroid tedavi-
sinin etkileri araflt›r›ld›. 

HELLP Sendromlu Kad›nlarda
Kortikosteroid Tedavisinin
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ÖZET
HELLP SENDROMLU KADINLARDA KORT‹KOSTERO‹D TEDAV‹S‹N‹N ETK‹LER‹
Amaç: Hemoliz, karaci¤er enzimlerinde yükselme ve trombositopeni ile karakterize olan HELLP sendromlu kad›nlarda
kortikosteroid tedavisini etkilerini araflt›rmak.
Materyal ve Metod: Klini¤imizde fiubat 1997- Mart 1998 tarihleri aras›nda HELLP sendromu tan›s› alan 25 hastadan
15'ine 12 saat arayla 10 mg, 10 mg, 5 mg, 5 mg olmak üzere toplam 30 mg deksametazon intravenöz olarak verildi.
Kontrol grubu olarak rastgele seçilen 10 hasta kortikosteroid almadan tedavi edildiler. Tüm hastalar›n ortalama arter
bas›nçlar› (MAP), saatlik idrar ç›k›fllar›, 6 saatte bir trombosit say›lar›, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), laktik dehidrogenaz (LDH) de¤erleri 36 saat boyunca ölçüldü.
Bulgular: Kortikosteroid tedavisi alan hasta grubu ile almayan hastalar›n idrar ç›k›fllar›, MAP de¤erleri, ALT, AST, LDH
ve trombosit say›lar›nda giderek bir düzelme gözlendi. Bu de¤erler gruplar aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda idrar ç›k›fllar›,
MAP de¤erleri, ALT, AST ve LDH aras›nda anlaml› farkl›l›k yoktu. Trombosit de¤erlerindeki düzelme 24. Saatten sonra
kortikosteroid alan grupta daha belirgin olarak gözlendi ve bu fark istatistiksel olarak anlaml› idi (p<0.005).
Sonuç: Yüksek maternal ve fetal morbidite ve mortaliteye neden olan ve günümüzde da hala radikal bir tedavisi
olmayan HELLP sendromunda kortikosteroid tedavisinin trombosit de¤erlerinin daha k›sa sürede yükselmesinde faydal›
olabilece¤i görüflündeyiz.
Anahtar kelimeler: Hell sendromu, kortikosteroid, tedavi.

SUMMARY
THE EFFECTS OF CORT›COSTEROID TREATMENT IN THE WOMEN W›ITH SYNDROME
Objective: To evaluate the effects o fcorticosteroid treatment in the women with Hellp Syndrome characterized with
hemolysis, elevated liver enzymes and thrombocytopenia.
Material and Method: Fifteen of 25 patients whose diagnoses were Hellp Syndrome were treated with dexamethasone
10 mg bid the first day and 5 mg bid the second day (30 mg total) intravenously. Other 10 patients were selected randomly
as control group who were not treated with corticosteroid. Mean arterial pressure (MAP) and urine output were
monitorized hourly, platelet count, alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), lactate
dehydrogenase (LDH) concentrations per 6 hours through 36 hours.
Results: urine output, MAP, ALT, AST, LDH concentrations and platelet counts progressively improved in both groups.
There was no significant difference statistically between two groups when urine output, MAP, ALT, AST, and LDH values
were compared. Increase in number of platelets after 24 th hour was higher in corticosteroid group and this difference
was statistically significant (p<0.005).
Conclusions: We believve that corticosteroid therapy may be useful for increasing platelet counts in a short time in
patients with Hellp syndrome, which has a high maternal and fetal morbidity and mortality and still has no radical therapy.
Key words: Corticosteroid, Hellp syndrome, teratment. 



Meral Aban ve ark., HELLPSendromlu Kad›nlarda Kortikosteroid Tedavisinin Etkileri24

MATERYAL VE METOD
fiubat 1997-Mart 1998 tarihleri aras›nda klini¤imiz-

de yatarak HELLP sendromu tan›s› alan ve tadavisi ya-
p›lan 25 hasta incelemeye al›nd›. Hastalar›n tümünde
genel fizik muayene ve obstetrik muayene yap›ld›.
Tam kan, tam idrar, biyokimya, periferik yayma, FDP,
fibrinojen, obstetrik ve bat›n ve beyin tomografisi tet-
kikleri yap›ld›.

HELLP sendromu tan›s› Sibai'nin kriterlerine göre
belirlendi. Hemoliz de¤rlendirilirken periferik yay-
mad aflistositler, triangüler hücreler, burgu hücreleri-
ni varl›¤›, total bilirubin > 1.2 mg/dl, LDH > 600 ‹Ü/L
olmas› hemoliz varl›¤› olarak kabuledildi. ALT ve ve
AST'nin 70 ‹Ü/L'den yüksek olmas›, LDH'›n 600 ‹Ü /
L'den yüksek olmas› karaci¤er enzim yüksekli¤i ola-
rak de¤erlendirildi. Trombositlerin 100.000/mm3'den
az olmas› trombositopeni olarak kabul edildi. 

Hastalar rastgele kapal› zarf usulü ile streoid teda-
visi alan ve almayan olarak iki gruba ayr›ld›. Diabetes
mellitus, korioamniotitisi olanlar steroid tadavisi alan-
lar›n d›fl›nda b›rak›ld›.

HELLP sendromlu 15 hastaya önce 2 saat ara ile
10 mg deksametazon intravenöz olarak uyguland›,
daha sonra 12 saat ara ile 5 mg olmak üzere 2 doz da-
ha deksametazon yap›larak toplam 30 mg'l›k doz 36
saat içinde uyguland›. Kontrol grubu olarak al›nan 10

HELLP sendromlu hasta kortikosteroid verilmeden te-
davi edildiler. Bütün hastalar›n arteriel tansiyonlar›,
saatlik idrar ç›k›fllar› monitorize edildi. Her 6 saatte
bir ALT, AST, LDH ölçümleri ve trombosit say›mlar›
yap›ld›. MAP = Diastolik kan bas›nc› + diastol) / 3 for-
mülü ile hesapland›. Bütün hastalar antikovulsif ola-
rak magnezyum sülfat ve antihipertansif olarak metil
dopa (alfamet® - ibrahim Etem) ve nifedipin (nidi-
lat®- Do¤u ‹laç) ald›lar. Tüm hastalar 12 saat içerisin-
de do¤urtuldular. Elde edilen sonuçlar›n istatistikli
de¤erlendirmeler Mann Whitney - U ve Wilcoxan tes-
ti ile yap›ld›. 

BULGULAR
Çal›flmaya al›nan tüm HELLP sendromlu hastalar›n

klinik ve laboratuvar özellikleri karfl›laflt›r›ld› ve arala-
r›nda istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k yoktu
(Tablo 1). Kortikosteroid tedavisi alan grupla almayan
hasta grubunun MAP, saatlik diürez, ALT, AST, LDH
ve trombosit de¤erlerinde giderek bir düzelme göz-
lendi ve her 6 saatte bir yap›lan ölçümler bir sonraki
ölçüm de¤erleriyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› bir düzelme gözlendi (p<0.001) (Tablo 2-
3).
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Steroid tedavisi alan grup ile almayan grubun
MAP de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› farkl›l›k
yokti (Grafik 1). ‹drar ç›k›fllar›nda her iki grupta da gi-
derek art›fl gözlendi ancak iki grup aras›nda anlaml›
farkl›l›k yoktu (Grafik 2). Steroid tedavisi alan hasta-
lardan birinde akut böbrek yetmezli¤i geliflti ve has-
taya hemodializ uyguland›. Her iki grubun ALT, AST
ve LDH de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda iki grup aras›nda
anlaml› farkl›l›k saptanmad› (Grafik 3,4,5). Trombosit
de¤erleri her iki grupta da giderek yükseldi ve korti-
kosteroid alan grupta bu düzelme 24. Saatten sonra
belirgin olarak kortikosteroid tedavisi almayan gruba
göre daha fazlayd› ve bu fark istatistiksel olarak an-
laml› bulundu (p<0.05) (Grafik 6).

Klinik olarak kortikosteroid alan hasta grubu ile
almayan hastalar›n postpartum enfeksiyon morbidite-
si, yara enfeksiyonu ve postpartum kanama aç›s›ndan
farkl›l›k gözlenmedi.

TARTIfiMA
Hemoliz, yükselmifl karaci¤er enzimleri ve trom-

bositopeni ile karakterize olan HELLP sendromu cidi
maternal ve fetal morbidite ve mortalite ile birlikte
seyretmektedir. Bibai ve ark. 442 hastal›k bir seride
DIC, akut böbrek yetmezli¤i, subkapsüler karaci¤er
hematomu, plasenta dekolman› gibi ciddi komplikas-
yonlar›n HELLP sendromu ile birlikte oldu¤unu bildir-
mifllerdir (3). Birçok araflt›r›c›n›n ortak görüflü HELLP
sendromunda do¤umun bir an önce gerçekletirilmesi

gerekti¤idir (3-5). Martir ve ark.'na göre genellikle do-
¤umdan 72 saat sonra trombosit say›lar› normal de-
¤erlerine ç›kmaktad›r (7).

HELLP sendromlu bir hastan›n takip ve teadvisin-
de fikir birli¤i yoktur. Son y›llarda kortikosteroid te-
davisinin faydal› oldu¤unu bildiren görüfller mevcut-
tur (4-6). Martin ve ark. Plazmaferezis tedavisinden de
olumlu sonuçlar ald›klar›n› bildirmifllerdir (7), Ma-
gann ve ark. Antepartum dönemde fetal akci¤er ma-
türitesinin art›r›lmas› için kortikosteroid tedavisi veri-
len HELLP sendromlu hastalar›n klinik (diürez, MAP)
ve laboratuvar de¤erlerinin (ALT, LDH, trombosit)
steroid tedavisi almayan hastalara göre daha erken
düzeldiklerini bildirmifllerdir (4). Magann ve ark., di-
¤er bir çal›flmalar›nda ise postpartum dönemde korti-
kosteroid tedavisi uygulad›klar› HELLP sendromlu
hastalar›n steroid tedavisi almayanlara göre daha er-
ken düzeldiklerini bildirmiflledir (5).

HELLP sendromunun takibinde maternal trombo-
sit ve LDH ölçümünün en iyi parametreler oldu¤u bil-
dirilmifltir (8). Maternal idrar ç›k›fl›n›n artmas›, arteriel
tansiyonun stabilleflmesi ve takipte kullan›lan kriter-
lerdir. HELLP sendromlu hastalarda kortikosteroid te-
davisi vererek sendromun düzelmesinde kriter olan
MAP, diürez, trombosit, ALT, AST, LDH de¤erlerin
ikortikosteroid uygulanmayan grubun ayn› paramet-
releriyle karfl›laflt›rd›k. Kortikosteroid tedavisi uygula-
nan hasta grubunda trombosit say›lar›nda kontdom



grubuna göre daha erken bir düzelme saptad›r
(p<0.05) ve bu düzelme 24. Saatten sonra belirgenlefl-
ti. Kortikosteroid tedavisinin trombositler üzerine
olan etkisi tam olarak bilinmemektedir. Fakat trombo-
sitlerin adezyonunu azaltt›¤›, dalak taraf›ndan trom-
bositlerin yakalanmas›n› önledi¤i, direkt olarak endo-
tele etki etti¤i ve trombosit aktivasyonunu artt›rd›¤›
iddia edilmektedir (4,5).

Her iki grup kendi içinde de¤erlendirildi¤inde
MAP, diürez, ALT, AST ve LDH de¤erlerinde 36 saat-
lik bir sürede giderek bir düzelme gözlendi, bu dü-
zelme istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0.05). ancak
her iki grup aras›ndaki de¤erler karfl›laflt›r›ld›¤›nda
anlaml› farkl›l›k yoktu.

Sonuç olarak HELLP sendromlu hastalara korti-

kosteroid tedavisinin uygulanmas›, birçok komplikas-
yonlara sebep olanbilen trombositopeni tablosunun
daha k›sa sürede düzelmesinde etkili olabilece¤i gö-
rüflündeyiz.
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‹yi bir kontraseptif yöntem etkin, güvenilir, kolay
bulunur, kabul edilebilir ve geri dönebilir bir yön-

tem olmal›d›r. Kad›nlar zaman zaman istemedikleri
halde kulland›klar› kontraseptif yöntemleri b›rakmak-
tad›rlar. Bu davran›fl›n nedenleri ço¤u kez; yönteme
ra¤men gebe kalma, yan etkiler, komplikasyonlar,
yöntemlerin kullan›m zorlu¤u olmaktad›r (1,2). 

Bu çal›flmadaki amaç kontraseptif yöntemleri b›-
rakmada bu nedenlerin ne kadar etkili oldu¤unu,

baflka nedenlerin olup olmad›¤›n› ve hangi yöntemle-
rin daha uzun süre kullan›ld›¤›n› araflt›rmaktad›r.

GEREÇ VE YÖNTEM
Manisa Do¤umevi Jinekoloji Poliklini¤i'ne 15

Ekim - 30 Aral›k 1996 tarihlerinde baflvuran 15-49 yafl-
lar›nda evli, o güne kadar herhangi bir kontraseptif
yöntemi kullan›p b›rakm›fl olan 120 kad›n araflt›rma
kapsam›na al›nm›flt›r.

Bu kad›nlar›n kontraseptif yöntemleri kullanma
süreleri ve b›rakma nedenleri araflt›rmac› taraf›ndan
haz›rlanm›fl anket sorular›n›n yüz yüze uygulanmas›y-
la elde edilmifltir. 

Manisa Do¤umevi Palikli¤i'ne
Baflvuran 15-49 Yafl Grubu Evli

Kad›nlar›n Kontraseptif
Yöntemleri Kullanma Süreleri ve

B›rakma Nedenleri*
Ferda Ulufer ÖZBAfiARAN

Celal Bayar Üniversitesi Sa¤l›k Yüksekokulu, Manisa
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ÖZET
MAN‹SA DO⁄UMEV‹ POL‹KL‹N‹⁄‹NE BAfiVURAN 15-49 YAfi GRUBU EVL‹ KADINLARIN KONTRASEPT‹F
YÖNTEMLER‹ KULLANMASÜRELER‹ VE BIRAKMA NEDENLER‹*
Bu çal›flma 15 - Ekim - 30 Aral›k 1996 tarihlerinde Manisa Do¤umevi Jinekoloji Poliklini¤i'ne baflvuran daha önce
herhangi bir kontraseptik yöntem kullan›p b›rakm›fl olan 120 kad›na yöntemleri kullan›m süreleri ve b›rakma ne-
denlerini sorgulayan anket formu uygulanm›flt›r. En uzun süre (1 y›ldan fazla) kullan›lan yöntem R‹A ve geri çek-
medir. En k›sa süre kullan›lan yöntemler hap ve k›l›ft›r. B›rak›lma nedenleri olarak; haf için %50 sinirlilik, mide bu-
lant›s›, R‹A için %55 afl›r› kanama, k›l›f için %54.54 kocan›n karfl› ç›kmas› (kullan›m zorlu¤u) geri çekme için
%53.33 istenmeyen gebelik (kullan›rken gebe kalma) gösterilmifltir.
Anahtar kelimeler: Kontraseptif yöntmler, b›rakma nedenleri.

SUMMARY
THE LENGGTH OF TIME THE CONTRACEPTIVE METHODS USED BY A GROUP OF MARRIED WOMEN
AGED BETWEEN 15-49 THE REASONS WHY THEY DISCONTINUED THE METHODS MENTIONED, AND
THE RESULTS OBTAINED THROUGH THE STUDIES OF MANISA OBSTETRICS HOSPITAL POL‹CLINIC
Here in this study, in gynecology policlinic of Manisa obstetrics Hospital between the dates 15 Oct-30 Dec 1996,
a group of 120 women who had used any contraceptive metod and then discontinued it for any reason were asked
how long they used these methods and why they discontinued using them.
The longest used method (more than a year) seems to be the RIA and withdrawal method. The shortest used ones
are talets and condoms. Of the reasons of quittin, the following were found: for tablets 50% nervousness, for RIA
55%  hemorrhage, for condom 54.54% husband objection (hard to use), for withdrawal 53.32% unwanted
pregnancy, 
Key words: Contraseptive methods, the reasons discontinued.
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BULGULAR VE TARTIfiMA
Daha önce denenip b›rak›n yöntemler Tablo 1'de

gösterilmifltir. Deneklerin %33.33'ü R‹A'y›, %25'I geri
çekmeyi, %23.33'ü hap›, %18.33'ü k›l›f› deneyip b›rak-
m›fllard›r.

Kullan›lan yöntemlerin kullan›m süreleri Tablo
2'de görülmektedir. En uzun süre (1 y›ldan fazla) kul-
lan›lan yöntemlerin bafl›nda R‹A gelmektedir (%80).
En uzun üsre kullan›lan ikinci yöntem geri çekmekte-
dir (%73.33). 1993 Türkie Nüfus ve Sa¤l›k Araflt›rmas›
ve Okan'›n çal›flmas›na göre de geri çekme ve di¤er
geleneksel yöntemler en uzun süre kullan›lan yön-
temlerdir (2, 3).

En k›sa süreli (0-6 ay) kullan›lan yöntem ise hap-
t›r (%57.14). 1993 Türkiye Türkiye Nüfus ve Sa¤l›k
Araflt›rmas›'na göre de hap›n 12 ayda b›rak›lma h›z›
%55.7'dir (2), En k›sa süreli kullan›lan di¤er yöntem
k›l›ft›r. Bu yöntemi 0-6 ay kullananlar›n oran› %54.54,
7-12 ay kullananlar›n oran› %27.27, 1 y›ldan fazla kul-
lananlar›n oran› ise %18.18'dir. ülke d›fl› literatüre gö-
re kondomun bir y›ll›k devam h›z› %64'tür (4).

R‹A'n›n b›rak›lma nedenleri Tablo 3'te gösterilmifl-
tir. En fazla oranda b›rakma nedeni olarak afl›r› kana-
ma, a¤r› (%55), en düflük oranda ise (%10) spiralin
düflmesi görülmektedir. Literatüre göre de ilk kulla-
n›m y›l›nda R‹A uygulanan kad›nlar›n %5-15'I araçla-
r›n› kanama veya lekelenme nedeniyle ç›kartt›rmakla,
%2-8'I de sponton olarak at›lmaktad›r (1,5). Genital
enfeksiyon nedeniyle yöntemi b›rak›nlar %25 olarak
saptanm›flt›r. R‹A'n›n pelvik enfeksiyon (P‹D) riskini
artt›rd›¤› pek çok çal›flma ile gösterilmifltir (1,5). An-
cak enfeksiyon nedeni ile yöntemi b›rakanlar›n hep-
sini R‹A'ya ba¤l› enfeksion olarak kabul edemeyiz.
fienol ve arkafldafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada da yan et-
kileri nedeniyle R‹A b›rak›lma h›z› %33.4'tür (6). ‹s-
tenmeyen gebelik nedeniyle R‹A'n›n b›rak›lma oran›
%10.5'dir. fienol ve arkadafllar›n› yapt›klar› çal›flmada

R‹A uygulananlarda gebelik h›z› %11 olarak bulun-
mufltur (6). Literatüre göre ilk kullan›m y›l›nda ola¤an
kullan›c› için R‹A baflar›s›zl›k oran› %6 olarak kabul
edilmektedir (1). R‹A'larda baflar›s›zl›k h›zlar›, yafl, pa-
rite gibi kullan›c›ya iliflkin ve uygulama kolayl›¤› ve
uygulay›c›n›n deneyimi gibi faktörlerden etkilenir (1).

Etkin yöntemlerden olan hap›n b›rak›lma neden-
leri Tablo 4'de görülmektedir.

Hap›n b›rak›lma nedenleri Tablo 4'de görülmekte-
dir. Hap›n b›rak›lmas›na neden olarak en yüksek
oranda (%50) yan etkiler sinirlilik, mide bulant›s› gös-
terilmifltir. fienol ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda bu
oran %46.3 (6), Dinçer'in çal›flmas›nda %75'dir (7).
Dinçer'in bildirdi¤i en s›k görülen yan etkiler; mizaç
de¤iflikli¤i, bulant›, kilo art›fl› ve bafl a¤r›s›d›r (3). Li-
teratürde belirtilen di¤er yan etki ve komplikasyonlar-
dan (1,7,8) herhangi biri nedeni ile yöntemi b›rakana
bu çal›flmada rastlanmam›flt›r.

Hap›n b›rak›lma nedeni olarak yan etkilerden bafl-
ka kullan›mdan kaynaklanan %21.42 oran›nda gebe
kalma, %7.14 oran›nda da unutkanl›k belirtilmifltir.
%21.42 oran›nda çocuk isteme bir bakflka b›rakma
nedenidir.

1993 Türkiye Nüfus Sa¤l›k Araflt›rmas›'ndaki hap›n
b›rak›lma nedenlerine bakt›¤›m›zda %23.1 yan etkiler,
%6.6 yöntem baflar›s›zl›¤› (yöntem kullan›rken gebe
kalma) % 5.9 gebe kalma iste¤i gelmektedir (2).

K›l›f›n b›rak›lma nedenleri Tablo 5'te gösterilmifl-
tir. %54.54 oran›nda kocan›n karfl› ç›kmas› (kullan›m
zorlu¤u), %27.27 oran›nda kullan›rken y›rt›lma, 18.18
oran›nda çocuk isteme nedeniyle yöntem b›rak›lm›fl-
t›r. Bizim çal›flmam›zda istenmeyen gebelik nedeni ile
yöntemi b›rakana rastlanmam›flt›r. Literatüre göre ola-
¤an kullan›c›lar için ilk y›lda prezervatif baflar›s›zl›k
h›z› %12'dir (1). fienol ve arkadafllar› da k›l›f›n %40.6
oran›nda eflinin istememesi nedeniyle b›rak›ld›¤›n›
saptam›fllard›r (6). 1993 Türkiye Nüfus Sa¤l›k Araflt›r-
mas›'na göre de k›l›f›n %28.9 oran›nda kocan›n karfl›
ç›kmas›, yöntem kullan›m›n›n kolay olmamas› gibi
yönteme ba¤l› sa¤l›k d›fl› nedenler ile b›rak›ld›¤› gö-
esterilmektedir (2).

Geri çekme yöntemini b›rak›lma nedenleri Tablo
6'da görülmektedir. Bu yöntemin en yüksek oranda
(%53.33) b›rak›lma nedeni istenmeyen gebeliktir. ‹lk
kullan›l›n y›l›nda ola¤an kullan›c›larda literatüre göre
geri çekme için baflar›s›zl›k h›z› %18'dir (1). %46.66
oran›nda da cinsel iliflkinin plato faz›nda kesilmesi
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gerekti¤inden kocan›n istememesi nedeniyle b›rak›l-
d›¤› saptanm›flt›r. fienol ve arkadafllar›n›n yapt›¤› ça-
l›flmada da geri çekme yöntemi %33.4 oran›nda eflle-
rin istemesi nedeniyle berak›lm›flt›r (6).

SONUÇLAR VE ÖNER‹LER
Araflt›rmam›zdan ç›kan sonuç kad›nlar›n do¤ur-

ganl›klar›n› kontrol etmek için modern yöntemler da-
hil geri çekme yöntemini de yüksek oranda baflvur-
duklar›, ancak bir k›sm›n›n istemedikleri nedenlerle
bunlar› b›rakmak zorunda kald›klar›d›r. Etkin yön-
temlerden olan R‹A ve hap›n b›rak›lma nedeni olarak
yan etkiler ve sa¤l›k sorunlar› oldu¤u göz önüne al›-
n›rsa, R‹A ve hap ile ilgili bireysel dan›flmanl›k hiz-
metleri ile izleme hizmetlerinin güçlendirilmesi gerek-
ti¤i görülmektedir.

Yönteme ba¤l› sa¤l›k d›fl› nedenler k›l›f ve gele-
neksel yöntem olan geri çekme yöntemi için b›rak›l-
ma nedenidir. Yönteme ba¤l› sa¤l›k d›fl› nedenlerin
bafl›nda kocan›n yönteme karfl› ç›kmas› gelmektedir.
Bu tür sorunu olan çiftlerin bu yöntemi b›rak›p baflka
bir etkin yönteme geçmeleri kendileri için daha iyi
olacakt›r. Bu durum aile planlamas› kliniklerinde su-
nulan kontraseptif yöntemlerin çeflitlili¤inin mümkün
oldu¤unca artt›r›lmas› ve alternatif yöntemler ile ilgili
bireysel dan›flmanl›k hizmetlerini gelifltirilmesinin
önemini de göstermektedir. 
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estasyonel Diabe gebelikte ilk kez bafllayan ve-
ya tan›s› ilk kez gebelikde konan çeflitli düzey-

lerde karbonhidrat intolerans› ile karakterizedir (1).
Gestasyonel Diabeti olan gebelerde maternal ve fetal
komplikasyonlar›n daha s›k oldu¤u ve bu gebelerin
yaklafl›k yar›s›n›n ilerki yaflamlar›nda aflikar diabetik
olacaklar› belirtilmifltir (2,3). Gestasyonel diabet geçi-
ren hastalar›n çocuklar›nda da diabet insidans›n›n art-
t›¤› bildirilmifltir (4). 

Gestasyonel iabetin erken teflhis ve tedavisi ile pe-
rinatal mortalite ve morbiditenin azald›¤› bildirilmifltir
[#5]. Gebelerde anormal glukoz tolerans›n› ortaya
koymak için de¤iflik teste ve kriterler önerilmifltir. Bu-
gün en çok kabul gören orijinal tarifini O'Sullivan ve

arkadafllar›n›n yapt›¤› 100 gram glukoz yükleme testi-
dir (2). Gebe olmayan eriflkinlerde yüksek glukoz-
miktar›na ba¤l› bulant› kusma benzeri yan etkileri
azaltmak amac›yla Dünya Sa¤l›k Teflkilat› (WO) 75
gram glukoz yüklemesini önermifltir (6). 

Glukoz tolerans testleri yayg›n olarak kullan›lma-
s›na ra¤men uygulamada kesin standartizasyon yok-
tur. Yan etkilerinin daha az olmas› ve 100 graml›k test
sonuçlar›na benzer sonuçlar vermesi nedeniyle 50
graml›k testin yeterli oldu¤unu belirtenler oldu¤u gi-
bi (7), 100 graml›k testin uygun oldu¤u ancak NDDG
kriterlerinin yetersiz oldu¤unu bildiren çal›flmalar da
vard›r [#8]. Baz› yazarlar ise glukoz tolerans testlerinin
prognoz aç›s›ndan açl›k kan flekeri ölçümüne üstün-
lü¤ü olmad›¤› için araflt›rma amac› haricinde rutin
kullan›m›n›n gereksiz oldu¤unu iddia etmifllerdir (9).

Birbirinden son derece farkl› sonuçlar elde edilen
YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Dr. Erkan Alatafl
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Glokoz Tolerans Testlerinde
‹nsülin ve Kortizol Cevab›

Erkan ALATAfi
Malatya Askeri Hastanesi

ÖZET
GLUKOZ TOLERANS TESTLER‹NDE ‹NSÜL‹N VE KORT‹ZOL CEVABI
Amaç: Oral glukoz tolerans testinde uygulanan glukoz miktar›n›n glukoz düzenleyici hormonlara etkisinin invelenmesi. 
Materyal ve Metod: Gönüllü bir gebe grubuna s›ras›yla 75 ve 100 graml›k oral glukoz tolerans testleri uyguland›. ‹nsülin
ve kortizol miktarlar› ölçülerek iki testin etkisi karfl›laflt›r›ld›.
Bulgular: Her iki testte de insülin piki 1. Saatde oluflmaktad›r. ‹kinci ve üçüncü saat insülin miktar› 100 graml›k testte da-
ha yüksek bulundu (insülin de¤eri-µu/g ml 2. Saat 40.72±6.19 ve 46.84±7.56; 3. Saat 15.11±2.69 ve 26.42±6.02;
p<0.0001). Toplam insülin cevab› 100 graml›k testte daha yüksek olufltu (120.23±15.86 ve 140.83±16.54 µm/ml). Glukoz
yüklemelerine kortizol cevab› uygulanan miktardan ba¤›ms›z olarak düflme yönünde tesbit edildi (75 gr. Testte p<0.01,
100 gr testte p<0.05). ‹ki test aras›nda kortizol de¤erleri aç›s›ndan fark bulunmam›flt›r.
Sonuç: Çal›flma bulgular›m›za göre 75 gram glukoz tolerans testi gebelerde pankreas fonksiyonlar›n› de¤erlendirilmesi
için yeterli stresi oluflturamamaktad›r. Sonuç olarak 75 g OGTT gebelerce 100 g teste göre daha iyi tolere edilmekle bir-
likte, oluflturu¤u insülin uyar›s› daha az olmaktad›r.
Anahtar kelimeler: Gestasyonel diabet, glukoz tolerans test.

SUMMARY
THE EFFECT OF GLUCOSE LOADING TEST ON GLUCOREGULATIN
Objective: To compare the effect of 75 g. and 100 g. glucose loading on glucoregulatory hormon walues. 
Material and Methods: All pregnant women were tested for gestational diabetes at 30 to 34 weeks’ gestation with 3-
hour, 75 and 100 gram glucose load, respectively. The effect of different doses of lgucose load were compared.
Results: The highest insulin values were determined at first hour on both tests. The insulin values which measured at
insulin vaules (µu/ml), respectively; 40.72±6.19 vs 46.84±7.56, 15.11±2.96  vs 26.42±6.02, p<0.0001). The sum of insulin
values was higher on 100 g OGTT (120.23 vs 140.83 µu/ml). Cortisol values were suppressed at third hour (p<0.01) for
75 g, p<0.05 for 100 g). Cortisol values at all hours were similar in both tests.
Conclusion: Our results suggest that 75 g GTT can not stress the glucoregulatory mechanisms sufficiently. Although 75
g test is better tolerated than a 100 g test, 75 g glucose load yields lower insulin values on the GTT. 
Key words: Gestational diabetes, glucose loading test.  
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bu çal›flmalarda genellikle glukoz miktarlar› ölçülmü-
tür. Glukoz tolerans tastlerinde karbonhidrat metabo-
lizmas›nda önemli rolleri olan insülin ve kortizol gibi
hormonlar hakk›nda yap›lan çal›flma say›s› oldukça
azd›r. 

De¤iflen glukoz miktarlar›n›n gebelikte isülin ve
kortizol gibi glukoz metabolizmas›nda düzenleyici ro-
lü olan hormonlar üzerindeki etkisinin incelenmesi
amac›yla prospektif bir çal›flma planland›. Bu amaçla
ayn› gebe grubuna yan etkisi daha az olan 75 gram-
l›k test ve gebelerde "alt›n standart" kabul edilen 100
graml›k glukoz yüklemeleri yap›larak üç saat boyun-
ca kortizol ve insülin düzeyleri üzerindeki etkileri in-
celendi. 

MATERYAL VE METOD
Mart 1997-Ocak 1998 tarihleri aras›nda Malatya

Askeri Hastanesi'nde takip edilen hastalardan gönül-
lü olarak çal›flmaya kat›lmak isteyen gebeler çal›flma-
ya al›nd›. Çal›flma grubu glukozüri, obesite, önceki
gebeliklerinde iri bebek veya ölü bebek do¤umu, ai-
lede diabetus mellitus öyküsü gibi risk faktöleri içer-
meyen 50 gebeden oluflturuldu. Tüm gebelere 30-34
haftalar aras›nda 15 gün arayla, s›ras›yla 75 gram ve
100 gram glukoz yükleme testleri uyguland›.

Çal›flmaya kat›lan tüm gebelerde özel bir rejik uy-
gulamaks›z›n en az 10 saatlik açl›¤› takiben sabah
08.00'de açl›k kan flekeri örne¤i al›nd›. Daha sonra bir
bardak su içinde eritilmifl olan glukoziçirilerek, hasta-
lar›n test süresince istirahtlar› sa¤land›. Venöz plazma
örnekleri glukoz içiminden 1, 2 ve 3 saat sonra tek-
rarland›.

Test s›ras›nda bulant›, kusmas› olan hastalar ve
('Sullivan kriterlerine göre Gestasyonel Diabet tan›s›

alan hastalar araflt›rma d›fl› b›rak›larak, glukoz tole-
rans› normal bulunan ve çal›flma kriterlerine uyan 38
hasta de¤erlendirmeye al›nd›.

‹nsülin ve kortizol ölçümleri radyoimmunoassay
yöntemi ile 'DPC, California, USA) yap›ld›.

Sonuçlar›n istatiki de¤erlendirmesi student t test
kullan›larak yap›ld›.

BULGULAR
On ay süresince yürütülen bu araflt›rmada, Ameri-

kan Ulusal Diabet veri grubunun (NDDG) önerdi¤i
100 graml›k test ile Dünya Sa¤l›k Teflkila›n›n (WHO)
1980 y›l›nda önerdi¤i 75 graml›k glukoz yükleme test-
leri standart flekilde ayn› hastalara uygulanm›flt›r. Bu
nedenle glukoz tolerans testlerin ietkiledi¤i bilinen
yafl, kilo, sigar içimi, kiflisel farkl›l›klar gibi faktörler
her iki grupta da ayn› oldu¤u için test sonuçlar›na et-
kileri asgariye indirilerek, uygulanan glukoz miktar›-
na verilen insülin ve kortizol cevaplar› daha net de-
¤erlendirilmifltir.

Her iki glukoz yükleme testine verilen kortizol ce-
vab› düflme yönünde gerçekleflmifltir. Saatler ilerle-
dikçe kortizol düzeyindeki azalma daha çok belirgin-
leflmifltir. Her iki testte de 3. Saat kortizol seviyeleri
bazal de¤erlere göre istatiksel anlamda belirgin düflük
tesbitedildi. ‹ki yükleme yönteminin kortizol seviyele-
rini bask›lay›c› etkinli¤i karfl›laflt›r›ld›¤›nda, uygulanan
glukoz miktar›n›n istatistiksel farkl›l›k oluflturmad›¤›
tesbit edildi (Tablo 1).

Glukoz yüklemesine sekonder oluflan insülin piki
heriki testte de 1. Saatte gerçekleflti. ‹kinci ve üçüncü
saatte hala bazal seviyelerinde belirgin yüksekti (Tab-
lo 2). 



De¤iflen glukoz miktarlar›na verilen insülin ceva-
b›n› de¤erlendirmek için iki testin saatlik insülin ce-
vaplar› karfl›laflt›r›ld›. ‹nsülin pikinin olufltu¤u 1. Saat
degerleri aras›nda istatistiki fark bulunmazken, 2. Ve
3. Saatlerde ölçülen insülin düzeyleri 100 graml›k
yükleme testlerinde daha yüksek bulundu (Tablo 2).

Toplam insülin cevab› incelendi¤inde 100 graml›k
testte oluflan toplam insülin cvab›, 75 graml›k teste
göre belirgin yüksek bulundu (Tablo 3).

TARTIfiMA
Gestasyonel Diabet yüksek perinatal mortalite ve

morbidite ile yak›n iliflkili oldu¤u için erken teflhis
edilmesi önemlidir (5). Bu amaçla Dünya Sa¤l›k tefl-
kilat›n›n ikinci ve üçüncü raporlar›n› takiben, standart
bir glukoz yükleme yöntemi gerekti¤i anlafl›lm›flt›r
(7,10). Bugün için yayg›n kabul edilen standart test
100 graml›k testtir. Standart uygulanmas›na ra¤men
etsti etkileyebilen kafein al›m›, egzersiz, test öncesi
uygulanan diet, kullan›lan glukoz cinsi gibi bir çok
faktör vard›r (11).

De¤iflik glukoz miktarlar›n›n etkisini inceledi¤imiz
bu çal›flmam›zda, glukoz yüklemesinin kortizol sal›n›-
m›n› belirgin flekilde bask›lad›¤› tesbit edildi. ‹ki yön-
temde elde edilen kortizol seviyelerinin benzer olma-
s›, kortizol sal›n›m›n›n bask›lanmas›nda seçilen glu-
koz miktarlar›n›n önemi olmad›¤›n› göstermektedir.
Benzer flekilde de¤iflik glukoz konsantrasyonlar›n›n
uyguland›¤› bir çal›flmada glukoz konsantrasyonlar›-
n›n uyguland›¤› bir çal›flmada glukoz miktar› ne olur-
sa olsun glukozun mide boflal›m›n›n sabit oldu¤u
gösterilmifltir (12). Çal›flmam›zda ortaya ç›kan kortizol
seviyelerindeki sabit düflüfl de dolafl›ma geçen glukoz
miktar›n›n sabit oldu¤unu bildiren yay›nlar› destekle-
mektedir.

Çal›flmam›zda her iki grupta da insülin pikleri bi-
rinci saatde gerçekleflmifltir. ‹ki grup aras›nda pik in-
sülin düzeyleri aras›nda fark olmamas›, uygulanan
glukoz miktar› ne olursa olsun mide boflal›m›n›n sa-
bit olmas› nedeniyle birinci saatte emilen glukoz mik-
tar›n›n sabit oldu¤¤unu düflündürmektedir. Glukoz
miktar›n›n farkl› olmas› birinci saatte oluflan insülin
pikinde etkili olmamakla birlikte (13), pik sonras› gö-
rülen insülin seviyelerindeki düflüfl h›z›nda etkili ol-
maktad›r. ‹kinci ve üçüncü saat insülin de¤erlerinin
100 gram glukoz kullan›m›nda daha yüksek bulun-

mas›, glukoz miktar› arttt›kça mide boflal›m›n›n daha
uzun sürdü¤ü görüflünü desteklemektedir (14). Bu
nedenle uygulanan glukoz miktar› artt›kça mide bo-
flalmas› için gerekli sürede artaca¤› için 100 graml›k
testte bulant› ve kusma gibi yan etkilerin daha fazla
görülmesi deflafl›rt›c› de¤ildir.

Gastasyonel diabetli hastalarda ortaya ç›kan, hi-
perglisemi, fetal hiperinsulinizme neden olmaktad›r.
Hiperinsülinizme maruz kalan fetüslerde glukojen
sentezi, protein sentezi ve lipogenez artarak makro-
zomi ve di¤er istenmeyen etkiler ortaya ç›kmaktad›r
(15). Fetal makrozomi ve peeklampsi görülme oran›
ile 100 graml›k test sonuçlar›n› karfl›laflt›ran bir çal›fl-
mada, ikinci saat glukoz de¤erlerinin yüksek bulun-
du¤u gruplarda söz konusu risklerin daha fazla görül-
dü¤ü bildirilmifltir (16). Risk gruplar›n›n ortaya kon-
mas›nda 100 graml›k test daha yüksek ikinci saat in-
sülin uyar›s›na yol açmas› nedeniyle 75 graml›k teste
göre daha de¤erlidir. Di¤er taraftan karbonhidrat me-
tabolizmas›n› etkilemesi aç›s›ndan 75 graml›k testin,
100 graml›k test kadar etkin olmad›¤› bu çal›flmam›z-
da ve benzer çal›flmalarda belirlenmifltir (17, 18).

Sonuç olarak 75 ve 100 graml›k glukoz yükleme-
lerinin glukoregulatör hormonlar üzerindeki etkileri-
nin incelendi¤i bu çal›flmada; glukozun kortizol sal›-
n›m›n›n bask›lay›c› özelli¤i her iki testte de ayn› bu-
lunurken, insülin uyar›c› etkinin uygulanan glukoz
miktar›yla orant›l› olarak artt›¤› tesbit edildi. Bu ne-
denle gebelerde pankreatik fonksionlar› de¤erlendir-
mede 75 graml›k glukoz testi, 100 graml›k standart
test kadar etkin de¤ildir. 
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ebelerin yaklafl›k %5-30'unda genellikle geç
gebelik aylar›da ortaya ç›kan ve obstetrik

komplikasyonlarda ilgisi olmayan bacak kramplar›
oluflabilmektedir (1-3). Kesin nedeni ve tadvisi henüz
belirlenmemifl olan bu kromplar için farkl› görüfl ve
tadavi seçenekleri ileri sürülmektedir. Genellikle kal-
siyum substitisyon tedavisi uygulanan çal›flmalar›n so-
nuçlar› tart›flmal›d›r (1,4,5). Son y›llarda gebelikte gö-
rülen bacak kramplar›n› etiyoloji ve tadevisinde mag-

nezyumun rol oynad›¤›n› bildiren çal›flmalar yap›lm›fl-
t›r (3,6,7). Bu çal›flmada gebelikte görülen bacak
kramplar› olan olgularda serum kalsiyum ve magnez-
yum de¤erleri araflt›r›lm›fl ve oral magnezuym teadvi-
sinin etkinli¤i incelenmifltir.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çal›flmada SSK Ege Do¤umevi ve Kad›n Hasta-

l›klar› Hastanesinde 1-May›s 1997 ile 31 Ocak 1998 ta-
rihleri aras›nda gebelikte oluflan bacak kramplar› ya-
k›nmalar› ile baflvuran hastalarda yap›ld›. 20.36. gebe-
lik haftalar›nda ve bacak kramplar› tarif eden ve
önemli bir baflka sorunu olmayan 100 sa¤l›kl› gebe
incelemeye al›nd›. Bacak kramplar›n fliddeti 0-100

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Cüneyt E. Taner 
105 Sokak No 3/7 Göztepe- ‹zmir
Not: 6. Ulusal Perinatoloji Kongresi’nde poster olarak
sunulmufltur. (10-13 May›s 1998, Club Otel Sirene-BELEK)
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Gebeli¤e Ba¤l› Bacak
Kramplar›nda Oral Magnezyum

Tedavisi

Cüneyt E. TANER, Muzaffer SANCI, Erdinç BALIK, Naciye YENSEL, Ersad›k TURAN, fiinasi KILIÇ, Gülsen
DER‹N, ALAATT‹N kaçar

SSK Ege Do¤umevi ve Kad›n Hastal›klar› Hastanesi, ‹zmir  

ÖZET
GEBEL‹⁄E BA⁄LI BACAK KRAMPLARINDA ORAL MAGNEZYUM TEDAVS‹
Amaç: Gebeli¤e ba¤l› bacak kromplar›da oral magnezyum tedavisinin etkinli¤ini araflt›rmak.
Metod: Bacak kramplar› ile baflvuran 20. ila 36. Gebelik haftalar›ndaki gebelirin kramplar› görsel skala ile de¤erlendiril-
di. Serum magnezyum ve kalsiyum seviyeleri ölçüldü. 48 olgudan oluflan tedavi gurubuna bir demir preparat› ile birlikte
610 mg magnezyum sitrat içeren oral çi¤neme tabletlerinden günde 3 kez verildi. 17 olgudan oluflan kontrol grubuna ise
sadece demir preparat› verildi. 15 ila 30 gün sonra bacak kramplar› görsel skala ile tekrar de¤erlendirildi. Serum magnez-
yum ve kalsiyum de¤erleri ölçüldü.
Bulgular: Her iki gurubun yafl, gebelik haftas›, parite, tedavi öncesi ve sonras› serum magnezyum ve kalsiyum de¤erle-
ri aras›nda anlaml› bir farkl›l›k yoktu. Magnezyum tedavisi verilen grupta bacak kramplar›n›n anlaml› ölçüde azald›¤› sap-
tand›. (p<0.0001) Kontrol grubunda anlaml› bir azal›fl izlenmedi. Tedavi grubunda 6 olguda hafif yan etkiler izlendi. 
Sonuç: Gebelikte oluflan bacak kramplar›da oral magnezyum tedavisinin etkin olarak kullanabilece¤i kanaatine var›ld›.
Anahtar kelimeler: Magnezyum, gebeli¤e ba¤l› bacak kramplar›.

SUMMARY
ORAL MAGNESIUM THERAPY IN PREGNANCY INDUCEDLEG CRAMPS
Objective: The aim of the study was to investigate the effect of oral magnesium therapy in pregnancy induced leg
cramps. 
Method: The severity of leg cramps of 20 to 36th weeks pregnants complaining with leg cramps were evaluated by visual
scala. Serum calcium and magnesium levels were measured. 610 mgr of Mg citrate tablets were givent three times a day
with a ferrous preparation to 48 patients. Only ferrous preparation is given to the control group of 17 patients. In 15 and
30 days of therapy leg cramps were reevaluated with visual scala. Also serum Ca and Mg levels were measured 
Results: There was no difference between two groups in regard of age, parity, gestational age, pre and post treatment
serum CA and Mg levels. Leg cramps were significantly reduced in the Mg treated groups. (p<0.0001) No significant
reduction was observed in the control group. Insix cases in the treatment group minimal side effect were observed.
Conclusions: We concluded that oral magnesium therapy can be effectively used in the treatment prenancy induced leg
cramps.
Key words: Magnesium, pregnancy induced leg cramps. 



Cüneyt E. Taner ve ark., Gebeli¤e Ba¤l› Bacak Kramplar›nda Oral Magnezyum Tedavisi 35

aras›nda de¤iflen görsel skala ile belirlendi. Serum Mg
ve Ca de¤erleri SSK tepecik E¤itim Hastanesi biyo-
kimya laboratuarlar›nda incelendi. (Normal de¤erler
Mg: 1.9-2.5 mg/dl Ca: 8.1-10.5 mg/dl) Bu gruptan ran-
domize olarak seçilen 60 olguya tek doz demir pre-
parat› ile birlikte 610 mg magnezyum sitrat içeren çi¤-
neme tabletlerinden (Magnesium Diasporal, Potina,
Germany) günde 3 kez verildi. Gebelerin bu sürede
baflka hiçbir ilaç kullanmamalar› isetendi. 15 ila 30
gün sonra olgular tekrar kontrole ça¤r›larak serum
magnezyum ve kalsiyum de¤erleri ölçüldü. Kramplar
hakk›nda bilgi al›narak a¤r› fliddetlmeri görsel skala
ile tekrar de¤erlendirildil. Tedavi grubunda 48 olgu
kontrol grubunda ise 17 olgu arafl›rma protokülünü
tamamlad›. Sonuçlar Student t testi ile karfl›laflt›r›ld›.

BULGULAR
Tedavi ve kontrol gruplar›n›n klinik özellikleri ve

bacak kramplar› ile ilgili yak›nmalar› Tablo 1'de izlen-
mektedir.

Her iki grup aras›nda klinik özellikler aç›s›ndan
bir farkl›l›k saptanmad›. Her iki gruptaki toplam 65
gebeden 41'I (%63) kramplar›n gece olufltu¤unu ifade
ederken 9 olgu (%13.8) kramplar›n gündüz oldu¤unu
15 olgu ise %23 hem gece hem de gündüz kramplar
geliflti¤ini belirtti.

Kramplar›n oluflturdu¤u a¤r› fliddeti görsel skala
ile de¤erlendirildi¤inde tedavi grubunda 65.42±179.75
olan a¤r› fliddetinin tedavi sonras›nda 24.48±20.27'ye
düfltü¤ü saptand›. (p<0.0001) Kontrol grubunda ise
a¤r› fliddetinin 59.71.±17.54 iken plasebo sonras›
49.51±22.28 de¤erlerine indi¤i fakat bunun anlaml›
bir farkl›l›k göstermedi¤i saptand›. (p>0.05) Her iki
grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise görsel a¤r› skalas›ndaki

de¤erlerin benzer oldu¤u (p>0.05) fakat magnezyum
tedavisi verilen grupta tedavi sonras› anlaml› bir azal-
ma oldu¤u saptand› (p<0.0001).

Her iki grubun tedavi öncesi ve sonras› magnez-
yum ve kalsiyum de¤erleri Tablo 2'de izlenmektedir. 

Her iki grup içinde ve aras›nda tedavi öncesi ve
sonras› serum magnezyum ve kalsiyum de¤erleri ara-
s›nda anlaml› bir farkl›l›k saptanmad›.

Tedavi grubunda bir olgu günde 3 kez diare ne-
deniyle tadviyi 15. Günde b›rakt›¤›n› ifade etti. Ayn›
grupta ise 6 olguda ise tadavinin ilk günlerinde bir iki
kez diare bulant› ve kusma oldu¤u belirtildi. Bu olgu-
lar tedavinin ilerleyen günlerinde yak›nmalar›n›
azalmd›¤›n› veya kontrol grubunda ise iki olguda mi-
de bulant›s› oldu¤unu belirtti. 

TARTIfiMA
Bacak, kramplar› gebeli¤in ilerleyen aylar›nda or-

taya ç›kan fizyolojik de¤iflikliklerdendir. Gebelerin
%5-10'unda görülen bu yak›nmalar de¤iflik fliddette
görülebilmektedirler (1-4). Genellikle oral kalsiyum
tedavisinin uyguland›¤› bu yak›nmalarda magnezyum
tedavisinin de etkin oldu¤unu ileri süren çal›flmalar
izlenmektedir (3,7,8). Magnezyum eksikli¤inde kas-
larda tremor ataksi ve kramplar oldu¤u bilinmektedir
(9,10). Bu çal›flmada bacak kramplar› yak›nmalar›
olan gebelerde serum magnezyum ve kalsiyum de-
¤erleri incelenerek oral magnezyum tedavisinin etkin-
li¤i araflt›r›lm›flt›r. Araflt›rma grubumuzdaki olgularda
tedavi öncesi ve sonras› serum magnezyum ve kalsi-
yum de¤erleri aras›nda anlaml› bir farkl›l›k saptanma-
d›. Oral magnezyum çi¤neme tabletleri verilen tedavi
grubundaki olgularda da serum magnezyum ve kalsi-
yum de¤erlerinde anlaml› bir farkl›l›k saptanmad›.
Oral magnezyum çi¤neme tabletleri verilen teadvi
grubundaki olgularda da serum magnezyum ve kalsi-
yum de¤erlerinde anlaml› bir de¤iflme gözlenmedi.
Benzer çal›flmalarda da serum magnezyum ve iyonize
kalsiyum de¤erlerinde, magnezyum ve plasebo veri-
len gruplar aras›nda anlaml› bir farkl›l›k saptanmam›fl-
t›r (4,5,11,12). Magnezyum verilen olgulada 24 saatlik
idrarda at›lan total magnezyum miktar›nda ise anlam-
l› ölçüde bir art›fl saptanm›flt›r (7). Böbrek yetmezli¤i
yoksa afl›r› al›nmayan magnezyumun plazma de¤erle-
rini artt›rmad›¤› gösterilmifltir (11). Gebelikte 18. Haf-
tadan sonra serum magnezyum de¤erlerinde düflme
oldu¤unu belirten çal›flmalar da mevcuttur (12). Mag-
nezyum eksikli¤ini saptamak ve klinik bulgularla ba¤-
daflt›rmak asl›nda zordur. Çünkü total vücut magnez-
yum eksikli¤ini saptamak ve klinik bulgularla ba¤dafl-
t›rmak asl›nda zordur. Çünkü total vücut magnezyu-
munun «50'si (25-28 gram) kemiklerde depo edilmifl
durumdad›r (7). Geriye kalan›n sadece %1'I ekstrase-
lüler kompartmandad›r. Plazma de¤erleri ile intraselü-
ler magnezyum de¤erleri aras›nda da kesin bir kore-
lasyon yoktur. Daha ayd›nlat›c› olarak düflünülen iyo-
nize magnezyum de¤erleri ölçümleri de henüz kilinik
rutin incelemelere girmemefltir. Bizim çal›flmam›zda



bacak kramlar› yak›nmalar› olan 20-36. Gebelik hafta-
lar› aras›ndaki hastalarda serum Mg ve Ca de¤erleri
normal ortalama seviyesinde bulunmufl ve teadvi gru-
bunda oral magnezyum tedavisi ile bu de¤erler etki-
lenmifltir. Bacak kramplar›n›n fliddetli visüel a¤r› ska-
las› ile de¤erlendirildi¤inde ise Mg verilen grupta a¤-
r› skalas›nda belirgin bir düflüfl saptanm›flt›r.
(p<0.0001) Dahle ve ark. (7 yapt›klar› benzer çal›flma-
da olumlu sonuç ald›klar›n› bildirmifllerdir.

Magnezyum tedavisi alan golgular›m›z›n 724sinde
(%14.5) yan etkiler bildirilmifltir. Sadece bir olgu 15
günlük tedavi sonras› diare flikayetinin devam etmesi
nedeniyle tedaviyi b›rakmak zorunda kalm›flt›r. Di¤er
6 olguda yan etkiler ise tedavi süresince gittkçe azal-
m›flt›r. Benzer yan etkiler di¤er çal›flmalarda da belir-
tirlmifltir (6).

Sonuç olarak gebelikte oluflan bacak kramplar›n-
da oral magnezyum tabletlerinin etkin olarak kullana-
bilece¤i kanaatine verilmifltir.
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bortuslar, gebeli¤in ilk 20. Haftas› içinde olu-
flan gebelik terminasyonlar›d›r. Bunlar aras›nda

klinisyenin terminasyonla sonuçlan›p sonuçlanmaya-
ca¤›n› tahmin etmesi aç›s›ndan en zorland›¤› abortus
imminens: servikal dilatasyon olmasz›n›n oluflan int-
rauterin kanama ile karakterizedir. fiu anki konserva-
tif yöntemlerle abortus imminens olgular›n› ancak
%50'sinde tedavi mümkündür. Buna tedavi metodla-
r›n›n yetersizli¤i etki etse de, as›l problem teflhis ve
prognozun önceden tahminini sa¤layacak testlerin
yetersizli¤i ile ilgili görülmektedir. Bu konuda birinci

trimestrrde transvaginal ultrason ile embriyonik kalp
at›m›n›n takibi ele al›nm›fl olup, 6. Gebelik haftas›nda
fetal kardiak aktivitenin görülmedi¤i olgularda spon-
tan abortus riskinin yükseldi¤ine dikkat çekilmifltir
(1). Bir baflka çal›flmada ise serum beta HCG, östradi-
ol, progesteron, CA-125 de¤erleri düflük tehdidi olan
olgularda kombine çal›fl›lm›fl ve CA-125, östradiol dü-
zeyleri düflük tehdidi olgular›da kontrol grubuna gö-
re anlaml› ölçüde farkl› bulunmufltur (2). Biz bu çal›fl-
mam›zda günümüzde a¤›rl›kl› olarak nöral tüp de-
fektlerinin prenatal tan›s›nda kullan›lan maternal se-
rum alfa feto proteinin abortus imminens olgular›nda
gebeli¤in prognozu aç›s›ndan önemini araflt›rd›k.

Fetal dokular›n bionekrozu ve daha önemlisi fe-
toplesenter bariyerin bozulmas› ile oluflan alfa fetop-

Abortus ‹mminen Olgular›nda
Maternal Serum Alfa Fetoprotein

Seviyelerinin Prediktif De¤eri

Gökhan KILIÇ, Serap YALTI, Özay ORAL, Mustafa KEKOVA
Zeynep Kamil Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› Hastanesi

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Seral Yalt›
Kocatürk Sitesi No: 14/6 81010 Ac›badem-‹stanbul

A

ÖZET
ABORTUS ‹MM‹NENS OLGULARINDA MATERNAL SERUM ALFA FETOPROTE‹N SEV‹YER‹N‹N PRED‹KT‹F
DE⁄ER‹
Amaç: Abortus imminens olgular›nda maternal serum alfa fetoprotein (MSAFP)nin gebeli¤in prognozunu tek bafl›na
belirlemesi aç›s›ndan istatiktiksel olarak anlaml› olup olmad›¤›n›n gösterilmesi.
Çal›flman›n yap›ld›¤› yer: Zeynef Kamil Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› Hastanesi
Materyal ve Metod: Hastanemize 11 Kas›m 1996-8 Nisan 1997 tarihleri aras›nda vaginal kanama flikayeti ile baflvuran
klinik özellikleri ve transvaginal ultrasongrafiyle abotus imminens tan›s› alan 40 gebe çal›flmaya al›nd›. ELISA tekni¤i ile
Alfa Fetoprotein (AFP) de¤erleri kantitatif olarak saptand›.
Bulgular: Gebeli¤i devam eden ve gebeli¤i abortusla sonuçlanan olgular›n MSAFP de¤erleri gruplar için s›ras›yla
18.1±17.7 IU/ml ve 32.2±28.1 IU/ml, P de¤eri 0.064 olarak saptand›.
Sonuç: çal›flmam›zda elde etti¤imiz verilerle, MSAFP tek bafl›na gebeli¤in prognozunu belirlemede istatistiksel olarak
anlaml› de¤ildir.
Anahtar kelimeler: Alfa fetoprotein, abortus imminens.

SUMMARY
THE PREDICTIVE VALUE OF MATERNAL SERUM ALPHA FETO PROTEIN (MSAFP) LEVELS IN ABORTUS
IMMINENS CASES
Aim: To determine the statistical significance of MSAFP for the prognosis of pregnancy in abortus imminens case. 
Location of study: Zeynep kamil Women and Children’s Hospital
Materilas and Methods: 40 prengant patients who applied to our Gynecology Clinic between November 11 1996 and April
8 1997 with vaginal bleeding; whom were diagnosed to have abortus imminens with ultrasonography and clinica
symptoms were includedin the study. The AFP levels were quantatively measured with the ELICA technique.
Findings: The MSAFP levels in patients with ongoing pregnancy and those who ended up with abortion were 18.1±17.7
IU/ml and 32.2±28.1 IU/ml, respectively; p value wasclaculated to be 0.064.
Conclusion: The results we obtained in our study shows that MSAFP levels is not a significant indicator of the pronosis
of pregnancy
Key words: Alpha fetoprotein, abortus imminens.
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rotein art›fl›n›n maternal kana yans›mas› çal›flmam›z›n
ç›k›fl noktas›n› oluflturmufltur. 

Alfa fetoprotein fetal yolk kesesinden 4-8. Gebe-
lik haftalar›nda, fetal karaci¤erlerden ise 11.5 gebelik
haftalar›nda salg›lanan, eriflkinde baz› klinik patojiler
d›fl›nda izine rastlanmayan feal bir proteindir (3,4). ‹lk
trimestr sonuna do¤ru tamama yak›n› fetal karaci¤er
orijinlidir.

Amnion s›v›s›ndaki AFP kayna¤› fetüs idrar›d›r.
Maternal kandaki AFP'in kayna¤› ise fetustur. Geçifl
konsantrasyon gradientinden çok plasental permeabi-
liteye ba¤l›d›r. Gebelikte maternal kandaki AFP de-
¤erleri gestasyonel yafla göre de¤iflmektedir. 1. Tri-
mestrde 125 ng/ml, 2. Trimestrde 250 ng/ml, 3. Tri-
mestrde 500 ng/ml'dir (3,5,6,7) Gebelikte di¤er biofli-

mik fetal izleme yöntemleri sadece bir zaman dilimin-
de kullan›lmas›na karfl›l›k AFP üç trimestrede de fark-
l› endikasyonlarla kullan›lmaktad›r. 

1. Trimestrde abortus imminens'in prognozunun
belirlenmesinde ve bozulmufl gebelik tan›s›nda, 2 tri-
mestrde fetal distres ve yaklaflmakda olan fetüs ölü-
münün tan›s›nda, toksemi, diabetes mellitus, Rh uy-
gunsuzlu¤unda, fetal anomalilerin saptanmas›nda, 3.
Trimestred gestasyonel yafl tay›n›, fetal distres ve fetal
ölüm tan›s›nda kullan›lm›flt›r (3,4,5,8,9,10).

Nöral tüp defetleri baflta olmak üzere intestinal ve
ösefageal atrezilerde, renal anomalilerde, abdominal
duvar defetlerinde, düflük do¤um a¤›rl›¤›, oligohid-
ramniosta, ço¤ul gebeliklerde, pilonidal kistlerde, kis-
tik higromada, sakrokoksigeal teratomda, osteogene-
sis imperfektada, Ulrish Turner sendromunda yüksek
MSAFP de¤erleri elde edilmifltir (3, 8, 9,11,12,13).

Kromozom anomalileri, trofoblastik hastal›klar, fe-
tal ölüm ve gestasyonel yafl›n oldi¤undan fazla tah-
min edildi¤i durumlarda ise MSAFP düflük de¤erlerde
saptan›r (14). Kromozom olarak anormal fetüslerde
MSAFP de¤erlerinin düflük olmas› fetal membran ge-
çirgenli¤inin azalmas› ve anne karaci¤erinde AFP sen-
tezinin anomalili fetüs taraf›ndan verilen hatal› yön-
lendirmeler nedeni ile azalmas› gibi düflüncelerle
aç›klanmaya çal›flm›flt›r (15).

MSAFP gebelik d›fl› baz› patolojilerde; özellikle
karaci¤er hastal›klar›nda, embriyonal kökenli tümör-
lerde de art›fl göstermektedir.



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt: 6, Say›: 1-2/Mart - Haziran 1998 39

MATERYAL VE METOD
Zeynef Kamil Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› Hasta-

nesi'ne 11 Kas›m 1996- 8 Nisan 1997 tarihleri aras›n-
da vaginal kanama flikayeti ile baflvuran 40 gebe
prospektif olarak çal›flmaya al›nm›flt›r. Vakalar 20. Ge-
belik haftas›n›n sonuna kadar izlendi. Olgular›n yafl
ortalamas› 28.4, ortalama gebelik haftalar› USG'ye gö-
re 11, son adet tarihine göre ise 11.2 olarak hesaplan-
m›fl olup, gebelik haftas›n›n tayininde ultrason esas
al›nd›. 

Ortalama partum say›s› 1.6, yaflayan çocuk say›s›
0-4, önceki abort hikayesi 0-2 aras›nda da¤›l›m gös-
termifltir. Habitual abortuslar çal›flmaya dahil edilme-
di. Tüm vakalara de¤iflmeyen iki ayr› hekim taraf›n-
dan vaginal muayene yap›ld›, her olguya transvaginal
ultrason yap›larak, fetal viabilite gösterildikten sonra
abortus imminens tan›s› ald›lar. Tüm vakalara rutin

tetkikleri yap›ld›, bu çal›flmalara maternal serum alfa
feto protein ilave edildi.

MSAFP tetkiki için kantitatif bir enzim testi olan
ELISA kullan›ld›. Serumda hemoliz (1 gr/dl'den az), li-
pemi (Trigliserid 2600 mg/dl'den az) ve bilirubin (16
mgr/dl'den küçük) de¤ifliklikleri verilen s›n›rlar› afl-
mamak kayd› ile sonuca etki etmemifltir.

Uygulanan teknik ile 26 de¤iflik ilaçla test edildi
ve herhangi bir etkileflim görülmedi. Birim de¤er ola-
rak IU/ml kabul edilmifltir.

‹statistik testleri olarak chi-Square ve t-testi kulla-
n›ld›. Spearman korelasyonu ve 2 ortalama aras›nda-
ki fark›n önemlilik testi ile de do¤rulamas› yap›ld›. 

BULGULAR
Abortus tan›s› konulan vakalardan 19'unun gebe-

li¤i abortusla sonland›.
21'in ise gebeli¤i devam etmifltir.
Totol olarak 17(%42.5) hasta poliklinikten,

23(%57.5) hasta ise serviste yat›r›larak takip edildi.
Afla¤›daki 1. Tabloda gebeli¤i devam eden grup 1

olgular›n parametrelere göre da¤›l›m› özetlenmifltir
(Tablo 1).

Tablo 2'de ise gebeli¤i sonlanan grup 2 olgular›n
parametrelere göre da¤›l›m› verilmifltir (Tablo 2).

Grup 1 ve 2 MSAFP ortalamal›rna göre kukayese
edildi¤inde, grup 1'de ortalama de¤er 18.1±17.7 iken
grup 2'de ortalama de¤er 32.2±28.1 olarak hesaplan-



d›. Grup 1 ve 2 olgular›n MSAFP de¤erleri grafik 1'de,
ayr› ayr› grup 1 olgular›n MSAFP de¤erleri grafik 2'de
ve grup 2 olgular›nki ise grafik 3'de gösterilmifltir. P
de¤eri, 0.064 olmas› nedeniyle MSAFP de¤erlerinin iki
grup aras›nda istatistiksel anlam tafl›yan bir farkl›l›k
olmad›¤› yönünde de¤erlendirildi. Her iki grup son
adet tarihine ve ultarsonografiye göre ayn› istatiki
testllerle karfl›laflt›r›ld›. SAT için p de¤eri 0.59, USG
için ise 0.14 tespit edildi.

Ortalamalar aras›nda anlaml› fark saptanmad›. Ay-
n› gruplar maternal yafl aç›s›ndan mukayese edildi¤in-
de (p=0.27) istatistiksel fark saptanmad›. Grup 1 ve
Grup 2 obstetrik geçmifllerine göre karfl›laflt›r›ld›¤›nda
gravida için p=0.31, partum için p=0.38, abort için
p=87, yaflayan için p=0.09 hesaplanmas› ile tüm de-
¤erler için istatistiksel anlaml› fark  saptanmad›.

TARTIfiMA
Maternal serum alfa fetoprotein günümüzde özel-

likle nöral tüp defektleri olmak üzere fetal konjenital
anomalilerin prenatal tan›s›nda büyük oranda kulla-
n›lmaktad›r. Obstetrik prognozu belirlemede de yeri
olaca¤›n› gösteren yay›nlar artmaktad›r (16,17,18).
AFP hakk›nda bu konu ile ilgili çeliflkili bilgiler mev-
cuttur. Örne¤in Seppala ve ark., AFP deeri normal
olan grupta %60 inkomplet abortusa rastlarken, AFP
de¤eri yüksek olan grupta inkomplet oran›n› ancak
%7 olarak bulunmufltur.

AFP'nin fetal kaynakl› olmas› ve feto plasenter
ünitenin zarar görmesinden itibaren geçen sürenin
uzunlu¤u literatürdeki çeliflkili sonuçlara sebep olur-

ken di¤er taraftan araflt›rmac›lar› daha spesifik çal›fl-
malara yönlendirilmifltir. Wilhelm O ve ark.'n›n yapt›-
¤› çal›flmada serum AFP de¤erleri yüksek bulunan
grupta geç dönem abortus, ölü do¤um ve preterm ge-
belik oranlar›nda art›fl tespitedilmifltir (19).

Yine Sapella ve ark. 38 abortus imminensli gebe-
de MSAFP artm›fl olanlarda anlaml› bir oranda prema-
tür plasenta seperasyonu saptanm›fllard›r (20).

Barkal ve ark. Koryon villus biopsisi uygulad›kla-
r› vakalarda erken dönemde mSAFP art›fl› gördükleri
vakalarda fetal kayb›n daha fazla oldu¤unu görmüfl-
lerdir (21).

Bizim çal›flmam›zda MAFP tek bafl›na abortus im-
minens vakalar›nda gebeli¤in prognozunu göstermesi
aç›s›ndan istatiksel anlaml› bulunmam›flsa da, p de¤e-
ri anlaml›l›k s›n›r›na çok yak›nd›r. Daha çok say›da ol-
gu üzerinde çal›flma yap›p de¤erlendirmek sonucu
de¤ifltirebilir. Ayr›ca biz olgular›m›zda sadece bir de-
fa maternal kanda alfa feto protein seviyesine bakt›k.
Oysa çal›flmalarda MSAFP düzeylerinin abortusun de-
¤iflik evrelirnde farkl› de¤erlerde oldu¤una dikkat çe-
kilmifltir. Bafllang›çta fetomaternal AFP geçiflinin art-
mas› ve maternal serumda alfa feto protein art›fl› gö-
rülürken, daha sonra AFP içeri¤inin azlmas› ile gebe-
lik öncesi seviyelere indi¤i gözlenmifltir (22).

Hertz ve arkadafllar›n› çal›flmalar›na göre de seri
halde bak›lan MSAFP gebeli¤in ak›betini tahmin et-
mede daha etkili olmufltur (23).

Plasentan›n yerleflim özelli¤i ve plasenta gerisin-
dei kanaman›n detayl› olarak ultrasonografik skorlan-
mas› çal›flmay› daha anlaml› k›labilirdi. Biz detayl› bir
ultrasonografik plasenta incelemesi yapmad›k.

Gökhan K›l›ç ve ark., Abortus ‹mminens Olgular›nda Maternal Serul Alfa Fetoprotein...40



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt: 6, Say›: 1-2/Mart - Haziran 1998 41

Vaka say›m›z›n artt›r›lmas› halinde, seri halde AFP
ölçümleri ile ve prognostik olabilecek özelliklerin da-
ha detayl› irdelenmesi ile MSAFP'nin abortus olgula-
r›nda prdektif de¤e¤ini daha anlaml› bulaca¤›m›z
inanc›nday›z.
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bstetrik ultrasonografinin yayg›n kullan›lmas›
ile fetal malformasyonlar› prenatal tan› koyabil-

me s›kl›¤› artm›flt›r. Böylelikle fetal ovarian kistler de
daha s›k daha kolay tan›mlanabilmektedir. Mazente-
rik, enterik ve oravian kistler birbiri ile çok kar›flt›¤›n-
da, periodik muayene ve iyi bir gözlemle ay›r›c› tan›-
n›n yap›lmas› gerekir. Ultrasonografik olarak fetal
ovarian kist diyebilmek için fetüsün difli olmas›, üri-
ner sistem anatomisinin, gastrointestinal organlar›n
(mide, ince-kal›n barsak) tan›mlanmas› ve normal ol-
du¤unun gisterilmesi gerekir (1). Bu sunumda, prena-
tal izlemler s›ras›nda ultrasonografik olarak saptanan
antenatal ve neonatal dönemde seri ultrasonografiler
ile izlenen ve postnatal 3. Ayda spontan kaybolan fe-
tal ovarian kist olgusu irdelendi. 

OLGU SUNUMU
24 yafl›ndaki (G: 1, P:0) annenin rutin prenatal iz-

lemleri s›ras›nda, 31. Gebelik haftas›ndaki difli fetiuts-
ta, ultrasonografik olarak intraabdominal 41x36
mm'lik, uniloküle, ince duvarl› kistik oluflum saptan-
d›; mesane, mide, karaci¤er, böbrek, barsaklar nor-

mal olarak izlendi (Resim 1). Amnion s›v›s› miktar›,
plasenta büyüklü¤ü ve görünümü normal idi. 38. Ge-
belik haftas›nda do¤um eylemi bafllayan anne, bafl-
pelvis uygunsuzlu¤u nedeni ile sezaryen eal›nd›. 3400
gr a¤›rl›¤›nda 50 cm bir anomali saptanmad›. Postna-
tal yap›lan ultrasonografide over kistinin boyutlar›
40x30 mm olarak ölçüldü. Yenido¤andan al›nan kan
örne¤inde tümör belirçetleri ve hormon profili nor-
mal s›n›rlar› idi. Malignite kriterleri, rüptür veya torsi-
yon bulgular› olmad›¤›ndan olgu izleme al›nd›. Kist,
postnatal 3. Ayda spontan kayboldu.

TARTIfiMA
Fetal ovarian kistlerin görülme s›kl›¤› obtetrik ul-

rasonografinin yayg›n kullan›m› ile artm›flt›r. ‹nsidan-
s› tam olarak bilinmemekle beraber, befl y›l boyunca
21.000 gebelik tarayan Kirkinen ve arkadafllar› sekiz
fetusta ovarian kist saptanm›fl ve insidans› 26254de
bir olarak belirtmifllerdir (2).

Fetal ovarian kistlerin ço¤u benign ve fonksiyonel
kistlerdir (1,3). Etyolojilerinde gonadotropinler so-
rumlu tutulmufl (4,5), ancak ovarian kistlerin bir ço-
¤unda FSH, LH de¤erlerinin normal oldu¤u gösteril-
mifltir (6), Plasental hCG fetal follikülogeneziste ma-
jor stimülan hormon olarak belirtilmifl (7), büyük pla-
sental› fetislarda artm›fl hCG nedeni ile fetal ovarian
kistlerin olufltu¤u ortaya at›lm›flt›r (8).

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Dr. Fulya Kay›kç›o¤lu
38. Sok. 4/4 06500 Bahçelievler, Ankara
* Bu yaz› 16-19 Nisan 1996 tarihleri aras›nda yap›lan 5. Ulusal
Perinatoloji Kongresi’nde poster olarak sunulmufltur.
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Fetal Ovarian Kist: Olgu Sunumu
Müzeyyen GÜNEfi, Fulya KAYIKÇIO⁄LU, Özlem PATA, Ömer KANDEM‹R, ‹smail DÖLEN, Ali HABERAL

SSK Ankara Do¤umevi ve Kad›n Hastal›klar› E¤itim Hastanesi

ÖZET
FETAL OVARIAN KIST: OLGU SUNUMU
Prenatal ultrasonografinin yayg›n kullan›m› ile beraber fetal ovarian kistler daha s›kl›kla saptanabilmektedir. Hastaneme-
zide rutin prenatal izlemler s›ras›nda, 33 haftal›k bir gebelikte, 42x36 mm boyuntlar›nda fetal ovarian kist saptand›. Ter-
me kadar seri ultrasonografi ile izlendi. Do¤umdan sonra üçüncü ayda ise spontan kayboldu. Torsiyon, rüptür gibi her-
hangi bir komplikasyon ve malignite yönünden flüpheli sonografik bulgular›n olmad›¤› fetal ovarian kist olgular›nda izlem
tedavi flekli olarak düflünülmektedir.
Anahtar kelimeler: Fetal ovarian kist, ultrasonografi

SUMMARY
FETAL OVAR›AN CYST: CARE REPORT
With the widespread use of obstetrical ultrasonography, fetal ovarian cysts have been diagnosed with increasing
frequency. During routine prenatal fallow up, we found out a 42x36 mm fetal ovarian cyst in the 33 rd gestational week.
The cyst resolved spontaneously without and complications in the 3 rd postnatal months. ovarian cysts in which there are
not any sonographic findings of complications such as tortion or ruptire or any suspect of malignancy, follow up may be
considered to be the appropriate mode of treatment
Key words: fetal ovarian cyst, ultrasonograph,
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Fetal ölümlerden sonra yap›lan otopsilerde, diabe-
tik annelerin bebeklerinde ve Rh izoimmunizasyonlu
bebeklerde ovarian kistlere daha çok rastlanm›flt›r
[#9], [10]. Sakala ve arkadafllar›n›n bir çal›flmas›nda 66
olgunun ikisinde maternal diabet saptan›rk›n, hiçbi-
rinde Rh izoimmunizasyonu gözlenmemifltir (1).

Fetal ovarian kistler genelde üçüncü trimestirde
saptan›rlar (3,10). %90-95 unilateral olup literatürde
2x2 cm'en 11x8 cm'ye kadar çaplarda (ortalama 5x5
cm) bildirilmektedir. Genellikle do¤uma kadar çapla-
r›nda de¤iflme olmaz. S›kl›kla polihidramnios ile be-
raberder. Polihidramnios ile beraber görülen kistlerin
çaplar›n›n, polihidramnios bulunmayan olgulardaki
kist çaplar›nda daha büyük oldu¤u bildirilmifltir
(3,11). Di¤er sistem anomalileri ile beraberli¤i nadir-
dir. Olgumuzda herhangi bir etyolojik neden buluna-
mad›. Maternal diabet veya Rh izoimmunizasyonu
yoktu; yenido¤an hormon de¤erleri normal s›n›rlarda,
plasenta normal büyüklükte idi. Herhangi bir gross
anomali saptanmad›.

Fetal ovarian kistler spontan olarak postnatal dör-
düncü, beflinci aya kadar rezorpsiyona u¤rar (1,2,6).
E¤er herhangi bir komplikasyon bulgusu yoksa (rüp-
tür, torsiyon veya malginite) beklemek ve izlemek en
uygun yaklafl›md›r.
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ebeli¤in intrahepatik kolestaz› (G‹HK) gebeli¤in
s›kl›kla üçüncü, nadiren ikinci trimestrinde ka-

fl›nd› ve/veya sar›l›kla ortaya ç›kan ve postpartum er-
ken dönemde spontan gerileyen bir patolojidir. Kara-
ci¤erdeki major histopatolojik de¤ifliklik, inflamatuar
hücreler ve mezenkimal hücre proliferasyonu olmak-
s›z›n, santrlobüler safra birikmesi ile beraber intrahe-
patik kolestazd›r. Etyolojide yüksek östrojen düzeyle-

rine ba¤l› olarak safra asitlerinin sülfasyonunun bo-
zulmas› sorumlu tutulmaktad›r (1). Ayr›ca seks stero-
idlerinin, özellikle progesteronun yüksek düzeyi, saf-
ra kanallar›n›n kolesistokinin-pankreoziminin uyar›s›-
na cevab›n› negatif yönde etkiler (2). Anne aç›s›ndan
selim bir hastal›k olmas›na ra¤men, müdahalede geç
kal›nmas› durumunda kötü prenatal sonuçlar oluflabi-
lece¤inden gebeli¤in dikkatle izlenmesi ve giriflim
için uygun zaman›n saptanmas› gereklidir. Bu neden-
le gebeli¤in intrahepatik kolestaz›, özellikle epigastrik
a¤r› ve kafl›nt›n›n bulunmas› durumunda ay›r›c› tan›-
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ÖZET
URSODEOKS‹KOL‹K AS‹T KULLANILAN B‹R KOMPL‹KE GEBEL‹⁄‹ ‹NTRAHEPAT‹K KOLESTAZI VAKASI
Yirmiyedi yafl›nda 29 haftal›k (G5 P1) gebe sunulmufltur. Hasta bütün gebeliklerinde gebeli¤in intrahepatik kolestaz› ta-
n›s› alm›flt›, sa¤ hipokondrium a¤r›s›, kafl›nt›, koyu idrar akolik gaita vard› ve sklelalar ikterik idi. SGOT ve SGPT normal,
total bilirubin, direkt bilirubin, alkalen gosfataz ve GGT yüksek, protrombin zaman› ve aPTT uzam›fl (s›ras›yla 22 ve 44
saniye), safra asitleri yüksek idi (157 mmol/L). Kolestatik tip akut hepatit, otoimmun kronik karaci¤er hastal›¤› ve obstrük-
tif safra kesesi hastal›¤› ekarte edildi. Hasta baflvurdu¤unda 3 haftal›k IUGR mevcut idi. Ursodeoksikolik asit deavisi
(4x250 mg/dl) baflland›.
Otuzüçüncü gebelik haftas›nda, hasta erken do¤um eylemine girdi. Amniosentez yap›ld› ve koyu mekonyum görüldü. OD
450 sonucu Liley kart›nda 3. Zona uymaktayd›. ‹lerleyici IUGR ve erken do¤um eylemi nedeniyle C/S gerçeklefltirildi,
1800 g erkek fetus do¤urtuldu. Pospartum karaci¤er biopsisi fibroblastik aktivitede art›fl, kolestaz ve siroz ile uyumluydu.
Sonuç olarak, gebeli¤in intrahepatik kolestaz› bening seyirli olmas›na ra¤men, tekrarlayan gebeliklerde de ortaya ç›kma-
s› halinde prognoz bozulabilir ve ursodeoksikoliz asit biokimyasal parametreleri de¤ifltirmese de fetal survi üzerine fay-
dal› etkileri olabilir. Ayr›ca, fetal hiperbilirubinemide ambiosentez s›v›s› optik dansite fark›n›n Liley kart›na göre 3. Zona
uymas› fetal hasar için prediktif olmas›na ra¤men, bu vakadaki bulgular›m›z maternal hiperbilirubinemi için bu skalan›n
prediktif olmayabilece¤i yönündedir.
Anahtar Kelimeler: Ursodeoksikolik asit, gebeli¤in intrahepatik kolestaz›.

SUMMARY
A COMPL‹CATED INTRAHEPAT‹C CHOLESTASIS OF PREGNANCY MANAGED BY URSODEOXYCHOLIC ACID
A 27 years old 29 weeks of pregnancy with 45 P1 is presented. She has a diagnosis of intrahepatic cholestasis of
pregnancy (ICP) in her all pregnancies. She had right hypochondrial pain, pruritis, dark urine, light colored stool, and
icteric scleras. SGOT and SGPt were normal; total bilirubine, direct bilirubine, alkaline phosphatase and GGT were
elevated, protrambine time and aPTT were retarded (22 and 44 sec, respectively), bile acids were high (157 µmol/L).
Cholestatic type acute hepatiti, autoimmune chronic liver disease and obstructive bilier disease were ruled out. Fetus was
growth retarded by 3 weeks at admission. Ursodeoxycholic acid (UDA) (4x250 mg/d) was administered promptly. 
At 33 week of pregnancy, the patient went on preterm labor. Amniocentesis was performed, thick meconium is seen.
∆OD450 optic density results were in Liley zone 3 with thick meconium. Because of progressive IUGR and preterm labor
C/S is performed, 1800 g male fetus is delivered. Postpartum liver biopsy revealed an increase in fibroblastic activites
and cholestasi. These were consistent with cirrhosis. Inc conclusion, although ICP has a benign course, prognosis may
worsen and lead to chronic liver disease, if it recurs in subsequent pregnancies and although UDA may not change the
biochemical parameters, it may be benefical for the fetal survival.
Key words: Ursodeoxycholic acid, intrahepatic cholestasis of prengancy.
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da mutlaka gözönüne al›nmas› gereken önemli bir
patolojidir.

Tüm gebeliklerinde gebeli¤e ba¤l› intrahepatik
kolestaz tan›s› alm›fl bir olgu sunulmufl ve tedavisi ile
gebeli¤in yönetiminde izlenmesi gereken yol tart›fl›l-
m›flt›r.

OLGU SUNUMU
Otuzüç haftal›k 27 yafl›ndaki gebe preterm eylem

tan›s› ile baflvurdu. ‹ zlemde kontraksiyonlar gözlen-
medi ve SGOT ve SGPT normal, total bilirubin 8.33
mg/dl, direkt bilirubin 3.92 mg/dl bulunarak incele-
me amac›yla hospitalize edildi. Yaklafl›k 2 ayd›r sa¤
üst kadranda yemeklerden sonra artan flekilde batma
tarz›nda a¤r›lar› olan hastan›n, obstetrik anemnezin-
de: 3 ayl›k bir spontan abortus, 26 ve 22 haftal›k iki
erken do¤um (bebekler do¤umdan k›sa süre sonra
kaybedilmifl), ve son olarak 30 haftal›k halen yaflayan
bir erken do¤um tespit edildi, (bebekler do¤umdan
k›sa süre sonra kaybedilmifl), ve son olarak 30 hafta-
l›k halen yaflayan bir erken do¤um tespit edildi.

Bütün gebeliklerinde G‹HK tan›s› konmufl. Hasta-
n›n son üç gebeli¤inde 3-4'üncü aylarda bafllayan ka-
fl›nt› ve bunu takiben sar›l›k ortaya ç›km›fl. Bütün ge-
beliklerinde d¤um ile birlikte sar›l›k ve kafl›nt› kaybol-
mufl ve gebe olmad›¤› zaman yap›lan karaci¤er fonk-
siyon testlerinde patoloji tespit edilememifltir.

Fizik muayenede; skleralar ikterik, dalak non pal-
pabl, traube k apal›, sa¤ hipokondriumda a¤r›, kafl›n-
t›, idrar renginde koyulaflma, gaita renginde aç›lma
tespit edildi. Biokimyasal tetkiklerde; BUN, glukoz,
SGOT, SGPT, total protein, albumin normal, total bi-
lirubin 12.37 mg/dl, direkt bilirubin 6.64 mg/dl, alka-
len fosfataz 256 U/L (normal 40-125 U/L), gamma-
glutamil transferaz 55 U/L (normal 40-125 U/L), gam-
ma-glutamil transferaz 55 U/L (normal 0.50 U/L), saf-
ra asitleri 157 mmol/L (normal 0-10), protrombin za-
man› (22") ve aPTT (44") yaklafl›k 1,5 kat artm›fl bu-
lundu.

Yap›lan ultrasonografide gebeli¤in hastan›n son
adetine göre 29 haftal›k olmas› gerekirken, BPD,
OFD, AC, FL ve HC'ye göre gebelik yafl› ortalama 26
hafta 3 gün olarak tespit edildi.

Yap›lan üst abdomen ultrasonografide; karaci¤er
normal flekil ve büyüklükte görüldü. Parankim ekosu-
nun minimal artt›¤› (grade 1 steatoz) ve safra yollar›
ile portal sistemin do¤al oldu¤u tespit edildi. Safra ke-
sesi izlenmedi (opere). Dalak yaklafl›k 1,5 x 4 x 11,5
cm boyutlar›nda normalden büyük, parankimi homo-
jen idi. ‹lk Doppler incelemesinde portal ven ak›m h›-
z› artm›fl (80 cm/sn), splenik ven genifllemifl (17 mm)
ve ak›m h›z› normal yön ve h›zda idi (16 cm/sn).

Hepatit markerlar› negatif bulunarak kolestatik tip
akut hepatit, antinükleer antikor ve anti DNA antikor
negatif bulunarak, otoimmün kronki karaci¤er hasta-
l›¤› ekarte edildi. Üst abdomen ultrasonografi ile obst-
raktif bilier hastal›k elimine edildi.

Bu bulgularla GH‹K ön tan›s› kondu, karaci¤er bi-
opsisi ve ozöefagogastroduodenoskopi gibi ay›r›c› ta-

n›da yard›mc› olarak invaziv tetkikler do¤um sonras›-
na b›rak›larak hasta izlemeye al›nd›. Yap›lan haftal›k
ultrasonografik ölçümlerde intrautering geliflme geri-
li¤inin artarak devam etti¤i gözlendi. Haftada iki kez
yap›lan fetal moniterizasyonda reaktif non stress test
tespit edildi. Tedavi olarak ursodeoksikolik asit
(UDA) 250 mg 4x1 baflland›. Protrombin zaman›n›n
(PT) yap›lan müteakip ölçümlerinde normalin yakla-
fl›k 1.5 kat› yüksek olmas› nedeniyle K vitaminin ‹M
yap›ld›. Tekrar 15 gün içinde protrombin zaman›n›n
uzamas› üzerine ikinci kez K vitamini uygulanarak PT
normalde tutuldu. Akci¤er maturasyonunu artt›rmak
amac›yla betametazon 24 saat ara ile 12 mg intramüs-
küler uyguland›. Ultrasonografiye göre 28 hafta 5
günlük iken nonstress test esnas›nda kontraksiyonlar
gözlendi, ritodrin ile intravenöz tokoliz ile kontraksi-
yonlar durdu. Yap›lan umblikal kordon Dopplerinde
umblikal arter sistoldiastol oran 4.7 (gebelik haftas›na
göre normalden yüksek) tespit edildi.

Hastan›n ursodeoksikolik asit tedavisinde önce,
sonra ve do¤umdan sonra elde edilen biokimyasal
de¤erlerin ortalamalar› Tablo 1'de gösterilmifltir, hiç-
bir de¤erdeki de¤iflim istatistiki anlaml› de¤ildir.

Otuzüç haftal›k gebe iken, pulmoner matürasyo-
nu araflt›rmak ve amnion s›v› bilirubin düzeylerini tes-
pit amac›yla amniosentez yap›ld›. Amnion mayii sant-
rifüj edildi¤inde k›rm›z› bir sediment ve yeflil bulan›k
üst faza ayr›ld›. Bu mayiye ait örnekte lesitin ve sfin-
gomiyelin bantlar› ayr›flmad›. Mayinin ksantokromik
olmas› ve kloroform-metanol ile fosfolipidlerin ekst-
raksiyonu s›ras›nda safra pigmentleri ya da bilirubin
gibi bu çözücülerde bir maddenin iflleme interfere ol-
mas› nedeniyle tetkikin sa¤l›kl› bir flekilde yap›lama-
d›¤› görüflüne var›ld›. Spektrofotometrik incelemede
450 nm dalga boyunda optik dansite fark› 0.136 ölçül-
dü ki gebelik haftas›na göre fetal hiperbilirubinemide
Liley kart›na göre üçüncü zona uymaktayd›. Fakat he-
moglobin ve mekonyum interferans›n›n olup olmad›-
¤› tamamen elimine edilmedi. Buna ra¤men intraute-
rin geliflme gerili¤inin artarak devam etmesi ve erken
do¤um eyleminin bafllamas› nedeniyle gebeli¤in de-
vam›n›n hem anne hem de fetus için riskli oldu¤una
karar verilerek C/S ile gebelik sonland›r›ld›. 1800 gr
10/10 apgarl› erkek çocuk do¤urtuldu. Yenido¤an›n



yap›lan muayenesinde nörolojik ve fiziksel paramet-
relere göre 33 haftal›k gebeli¤e uydu¤u gözlendi. Ne-
onatal dönemde bebekte fizyolojik sar›l›k d›fl›nda pa-
toloji tespit edilemedi. Anneye postpartum dönemde,
kafl›nt›y› tedavi amac›yla ursodeoksikolik aside ek
olarak kolestiramin 2x10 g/gün baflland› ancak hasta
bu tedaviden k›smen fayda gördü. Postpartum 15'in-
ci günde yap›lan doppler incelemesinde portal ven-
deki ak›m h›z›n›n normale indi¤i (24 cm/sn) görüldü.
Postpartum ikinci ayda yap›lan biokimyasal tetkikler-
de total bilirubin 4.37 mg/dl, direkt bilirubin 3.66
mg/dl, SGOT 90 U/L, SGPT 90 U/L ile hala yüksek
bulundu. Özefagogastroduodenoskopide özofagus
varisleri tespit edildi. Karaci¤er biopsisi sirotik yönde
belirgin fibroblastik progresyon gösteren kolestaz ile
uyumlu görüldü.

TARTIfiMA
Gebeli¤in intrahepatik kolestaz› gebelik esnas›nda

annedeki hiperbilirubineminin en s›k nedenidir [#3].
Prirutis ve ikterin ayr› ayr› bulunabildi¤i bu hastal›k
klasik olarak 30. Gebelik haftas›ndan sonra bafllar,
terme kadar ilerleyerek devam eder ve do¤umu taki-
ben 8-10 gün içinde geriler. ‹fltahs›zl›k, halsizlik, epi-
gastrik rahats›zl›k, steatore ve koyu idrar s›kl›kla gö-
rülür. Konjuge bilirubinin bask›n oldu¤u orta derece-
de hiperbilirubinemi mevcuttur, buna hafif SGOT
(AST) ve alkalen fosfataz yükselmesi efllik eder. Ge-
nelde önce kafl›nt› bafllar ve 2-4 hafta sonra sar›l›k or-
taya ç›kar. Protrombin zaman›ndaki uzama K vitami-
ni eksikli¤ini gösterir ve acil tedavisi gereklidir. Serum
kolesterol, trigliserid düzeyleri kontrol gruplar›na na-
zaran yüksektir. Atipik olarak sar›l›k ile 6 hafta içinde
bafllayabilir veya gebelikten sonra birkaç hafta sebat
edebilir. Ay›r›c› tan›da viral hepatitin kolestatik faz›,
bilier obstrüksiyon, otoimmün kronik karaci¤er hasta-
l›klar›, hepatotoksik ilaçlar ve bilirubin metabolizma-
s›n›n konjenital defektleri gibi kafl›nt› ve sar›l›k yapan
di¤er nedenler düflünülmelidir (4,5).

Fetus üzerine etkileri erken do¤um eylemi, intra-
uterin geliflme gerili¤i, amnion mayinin mekonyumla
boyanmas› ve intrauterin fetal ölümdür. Bu gebelerin
antepartum yo¤un takip edilmesi ve fetal maturasyo-
na ulafl›ld›¤›nda giriflimde bulunarak gebeli¤in son-
land›r›lmas› gereklidir. Böylece fetal prognozun iyi-
leflti¤i gösterilmifltir (6).

Primer bilier siroz ve di¤er karaci¤erin kolestatik
hastal›klar›n›n tedavisinde kullan›lan temel maddeler-
den biri olan ursodeoksikolik asid, endojen safra tuz-
lar›n›n enterohepatik dolafl›m›n› etkileyerek, koleha-
patik flantlardan safra ak›m›n› artt›rarak veya immun
modülasyon ile, direkt hepatoprotektif etki gösterir ve
semptomlar›n, karaci¤er biokimyas›n›n ve olas› olarak
karaci¤er histolojisinin düzelmesinde rol oynar (7).

Tedavisinde kullan›lan di¤er ilaçlar ademethionin,
dexametazon, clestiramin, epomediol ve aktif kömür
bileflikleridir (8).

Gebelik takibinde esas sorun fetal durumun iyi ta-
kibidir. Bu amaçla haftada iki kere non-stress test, in-
taruterin fetal geliflim için haftal›k ultrasonografi ve
biofizik profil, gerekirse Doppler ultrasonografi ile
umblikal kan ak›m›n›n ölçümü yap›lmal›d›r. Fetusun
akci¤er matürasyonu amniosentez ile kan›tlanabilir ve
bundan sonra fetal  komplikasyonlar› önlemek için
giriflimde bulunan gebeli¤i sonland›rmak en uygun
düflünce olacakt›r. Gebeli¤in intrahepatik kolestaz›
%45 oran›nda di¤er gebeliklerde de ortaya ç›kt›¤› gö-
rülmüfltür (9), bu yüzden G‹HK selim bir hastal›k ol-
mas›na ra¤men her gebelikte tekrarlamas› annede bir
sonraki gebeli¤in daha a¤›r geçmesine ve karaci¤erde
irreversiml de¤iflikliklere yolaçabilir ve ursodeoksiko-
lik asit biokimyasal parametreleri de¤ifltirmese de fe-
tal yaflam üzerine faydal› olabilir. Nitekim bizim vaka-
m›zda da son üç gebeli¤inde G‹HK tan›s› alm›fl has-
tam›z›n son gebeli¤inde de ayn› durum tekrarlam›fl ve
karaci¤erde sirotik yönde geliflim gözlenmifltir. Bu
yüzden gebelerde sik görülen semptomlar olan kar›n
a¤r›s› ve kafl›nt›n›n dikkatle incelenip intrahepatik ko-
lestaz›n ekarte edilmesi ve sonraki gebeliklerinde de
tekrarlayabilece¤i gözönüne al›narak hastalar›n, ge-
belik say›s›n›n azalt›lmas› aç›s›ndan yönlendirilmesi
gereklidir. Ayr›ca, fetal hiperbilirubinemide amni-
osentez s›v›s›n›n sepktrofotometrik incelemesinde
450 nm dalga boyunda optik dansite fark›n›n Liley
kart›na göre 3. Zona uymas› fetal hasar için prediktif
olmas›na ra¤men, bu vakadaki bulgular›m›z maternal
hiperbilirubinemi için bu skalan›n prediktif olmayabi-
lece¤ini düflündürmektedir.
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ol hidatifor molgular›n›n %10-12'sinde preek-
lampis geliflti¤i bilinmektedir. Özellikle 20. ge-

belik haftas›ndan önce preeklampsi saptanmas› duru-
munda mol hidatiform akla getirilmelidir. Buna karfl›n
mol hidatriform olgular›nda eklampsi son derece na-
dir olup HELLP sendromu ile birlikteli¤i konusunda
ise literatürde hiçbir yay›na rastlanmam›flt›r.
Biz bu sunumuzda eklamptik kriz geçiren bir mol hi-
datiform olgusunda saptad›¤›m›z HELLP sendromunu
yay›nl›yoruz.

OLGU SUNUMU
Olgumuz F. U. 22 yafl›nda G2P1. Son menstruel

tarihine göre 15 haftal›k gebe olan olgu son 10 gün-
dür kahverengi ak›nt›lar› nedeniyle poliklini¤imize
baflvurdu. Öz ve soygeçmiflte özellik bulunamad›. Fi-
zik bak›da: Bilinç aç›k ve koopere, TA: 150/100
mmHg, Nab›z: 95/dk Atefl: 37.2°C saptand›. Obstetrik
bak›da: Uterus fundusu umblikus düzeyinde olmas›-
na karfl›n fetal kalp sesleri duyulamad›. Ekstremiteler-
de (++) ödem saptand›. Ultrasonografik incelemede
uterus kavitesi içerisinde 18x12 cm büyüklü¤ünde so-
lid ve kistik alanlar içeren heterojen kitle izlendi. Fe-
tal görüntüye rastlanmad› (Resim 1). Olguya Mol Hi-
datiform tan›s› konuldu. β-CG > 150000 miU/lt olarak
bulundu.

Di¤er laboratuar testleri:
Hb: 8.7 gr/dl B.K.: 8100/mm3 Plt: 38.000/mm3

AKfi: %97 gr/dl BUN: 49 mg/dl Krea: 0.6 mg/dl
SGOT: 89 u/lt ALT% 47 U/lt LDH: 2103/lt T. Bil.: 3.01
mg/dl D. Bil.: 0.39 mg/dl T. Prot.: 5.2 gr/dl Alb.: 2.5
gr/dl

Tam idrar tetkikinde protein (++) olarak saptand›.
Periferik yaymada: Anizositoz, poiklositoz, Burr

celle ve tekli trombositler izlendi. Formül lökosit nor-
maldi. Retikülosit boyas›nda retikülositoz saptand›.

Olguya semptom ve bulgular› ›fl›¤›nda mol hido-
tifrom ve HELLP sendromu tan›s› konuldu. Vakum
küretaj öncesi trombosit süspansiyonu haz›rlat›l›rken
ani bafllayan bilinç bulan›kl›¤› takiben tonik ve klonik
konvülzif atak geliflti. Hastaya MgSO4 ile antikonvül-
zif tedaviye baflland›. TA: 1806120 mmHg olan hasta-
ya Dokzazosin 2 mg/gün uyguland›. Bilgisayarl› be-
yin tomografisi ve göz dibinde patolojik bulguya rast-
lanmad›. ‹ki ünite trombosit süspansiyonu infüzyo-
nundan sonra vakum küretaj› yap›ld›. Küretajdan el-
de edilen pembe gri vizeküller patolojik incelemeye
gönderildi. Vakum küretaj sonras› 24 saat MgSO4 te-
davisine devam edildib. Küretaj› takiben 2. Günde
klinik ve laboratuar olarak düzeldi. Patolojik incele-
mede mol hidatiform tan›s› do¤ruland›. Küretaj› taki-
ben 7 gün sonra β HCG 12.765 IU/ml olarak saptanan
olgu taburcu eldi. Halen izlenen hastada patolojik bir
bulgu saptanmam›flt›r.

Komplet Mol Hidatiform
Olgusunda Eklampsi ve HELLP

Sendromu
Lütfi ÇAMLI, Dilek AYTEK‹N, ‹smail KESK‹N, Selçuk KUKUL, Ferit SOYLU

‹zmir Atatürk E¤itim Hastanesi II. Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i, ‹ZM‹R

ÖZET
KOMPLET MOL H‹DAT‹FORM OLGUSUNDA EKLAMPS‹ VE HELLP  SENDROMU
Onalt› haftal›k komplet mol olgusunda HELLP sendromu ve eklampsi saptanm›flt›r. Literatürde mol hidatiform ve eklamp-
si birlikteli¤i konusunda az say›da yay›n olmas›na karfl›n HELLP sendromu ile birlikteli¤i konusunda hiçbir yay›na rastlan-
mam›flt›r.
Anahtar Kelimeler: Eklampsi, HELLP sendromu, Mol hidatiform.

SUMMARY
ECLAMPSIA AND HELLP SYNDROME IN COMPLETE MOLE HYDATIFORM CASE
HELLP syndrome and eclapsia have been documanted in our case of complete mole alt 16th week of gestation. Although
the association of mole hydatidiform with eclampsia has been reported in a few studies in literature, there has been no
reports of its association with the HELLP syndrome.
Key words: Eclampsia, a HELLP syndrome, Mole Hydatidiform
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TARTIfiMA
Mol hidatiformlu olgularda %10-12 preeklampsi

geliflmesine ra¤men eklampsi çok nadirdir. Yaklafl›k
130 y›ll›k literatür taramas›nda sadece 58 eklamptik
mol hidatiform olgusuna rastland› (1).

Etiyopatogenezle ilgili olarak de¤iflik görüfller or-
taya at›ld›. Page, molar gebeli¤in süresinin preek-
lampsi geliflme riski ile ilgili oldu¤unu ileri sürde (2).
Daha sonralar› Acosta-Sison mol hidatiformlu olgular-
da uterin fnudus seviyesini normotensiflerde %16 hi-
pertansiflerde %100 umbilikus düzeyi ve üzerinde
buldu (3). Bundan dolay› mol hidatiformlu olgularda
preeklampsi gelifliminde amenore süresinden çok tü-
mör volümünün önemli oldu¤unu ileri sürdü. Bizim
olgumuzda da uterin fundus yükseldi¤i umblikus dü-
zeyinde bulundu.

Eklampsi geliflen mol hidatiform olgular›yla ilgili
yap›lan bir çal›flmada molün boflalt›lmas› s›ras›nda or-
talama amenore süresi 16.5 ± 3.9 hafta olarak hesap-
land› [#4]. Olgular›n üçte ikisinde uterus beklenenden
4 hafta veya daha fazla büyük bulundu. Olgumuzda
amenore süresi 16 hafta olmas›na karfl›n uterin fundal
seviye 20-22 haftal›k büyüklükte saptand›. Bu durum
trofoblastik dokunun büyüme h›z› veya volüme ba¤-
l› eklampsi geliflimini vurgulamamaktad›r. Ayn› çal›fl-
mada olgular›n sadece %37'sinin nullipar olmas› pre-
eklampsi-eklampsi aç›s›ndan ilginç bir durumdur.

Literatürde bildirilen eklampsi geçiren mol hidati-
form olgular›n›n 10 tanesinde fetüs saptanmas›na kar-
fl›n sadece bir olguda fetüs viabilite kazanm›flt› (5).
Kalan 48 olgu komplet mol hidatiform olarak belir-
lendi.

Yeterli laboratuar olanaklar›n›n bulunmamas› ne-
deniyle literatürde bildirilen 58 olgunun ço¤unda tam
bir laboratuar de¤erlendirme yap›lamam›flt›r. Sadece
bir yaz›da trombositopeniden (<100.000/mm 3) bahse-
dilmifltir (4). HELLP sendromu hemoliz yüksek kara-
ci¤er enzimleri, trombositopeni ile karakterize ve pre-
eklamptik gebelerin %4-12'sinde rastlanan bir send-
romdur. Etiyolojisi tam aç›klanamayan bu sendromun
tan›s› için gerekli laboratuar bulgular› flunlard›r:

1. Hemoliz: Anormal periferik yayma
Total bilirubin: > 1.2 mg/dl
Laktik dehidrogenaz: > 600 U/L
2. Yüksek karaci¤er fonksiyon testleri: SGOT: ; 70

U/L, LDH: > 600 U/L
3. Trombositopeni: Trombosit say›s›:

<100.000/mm 3

Olgumuzdaki laboratuar bulgular› HELLP sendro-
mu ile uyumludur. Literatür taramam›zda mol hidati-
form ile birlikte HELLP sendromu olgusuna rastlama-
d›k. Bu aç›dan olgu sunumuz ilk mol hidatiform ve
HELLP sendromu birlikteli¤i bildirisidir. Mol hidatifor-
mun boflalt›lmas›n› takiben olgumuzda klinik ve labo-
ratuar olarak h›zl› bir iyileflme görülmüfltür. Literatür-
de bildirilen tüm olgular›n yaklafl›k 1/3'ünde mol hi-
datiformun boflalt›lmas›ndan sonra da eklampsi krizi
gözlenmiflse de olgumuzda böyle bir durumla karfl›la-
fl›lmam›flt›r.

Bildirilen eklampsili mol hidatiform vakalar›n›n
ço¤u yetersiz izlendi¤i için prognozlar› konusunda
kesin bilgiler yoktur. Ancak bu olgularda persist mol
hidatiform riskinin yüksek oldu¤u ileri sürülmüfltür
(4). Bizim olgumuzda persistans yönünden bulguya
rastlanmam›flt›r.
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