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nsanlar ve hayvanlarda yap›lan çal›flmalar, ha-
milelik döneminde beslenme durumunun yeni-

do¤an›n sa¤l›¤› ve nörolojik geliflimi üstünde etkili
oldu¤unu göstermifltir. Hamilelik öncesi a¤›rl›¤›n
az olmas›, gebelik süresince yeteri kadar kilo ala-
mama ve yetersiz kalori ve protein al›m› düflük
a¤›rl›kl› bebeklerin do¤mas›na yol açmaktad›r. Dü-
flük do¤um a¤›rl›¤› ise yüksek perinatal ölüm oran-
lar›, nörolojik geliflim bozukluklar› ve büyüme ge-
liflme gerili¤iyle iliflkilidir. Günümüzde hamilelik
dönemi beslenme önerilerinde anne sa¤l›¤›n›n ko-
runmas› ve fetal geliflimin sa¤lanabilmesi için anne
aday›n›n düzenli kilo almas› ve yeterli kalori, pro-
tein, vitamin, mineral al›m› üzerinde durulmakta-
d›r. Ayr›ca gebelik öncesinde ve süresince, anne
aday›n›n fetusu tehlikeye atabilecek nutrisyonel
riskler tafl›y›p tafl›mad›¤› da araflt›r›lmal›d›r.

II--EEnneerrjjii  vvee  pprrootteeiinn  ggeerreekkssiinniimmii
AA))  EEnneerrjjii  ggeerreekkssiinniimmii:: Enerji ihtiyac› ilk trimes-

terde minimal olarak artm›flt›r fakat ikinci trimeste-
re do¤ru h›zla artar ve do¤uma kadar yüksek de-
vam eder. ‹kinci ve üçüncü trimester boyunca öne-
rilen günlük enerji al›m› (RDA=Recommended Di-
etary Allowance) bazal ihtiyac›n 300 kcal üstünde-
dir, bu da hamilelik d›fl› dönemdeki  kalori ihtiya-
c›n›n %15 fazlas›na karfl›l›k gelir. Bu miktar normal
aktivite içinde olan bir gebeye göre belirlendi¤i
için gebelik döneminde aktivitesi belirgin bir bi-
çimde azalan kad›nlarda ek kalori al›m›na gerek
olmayabilir.

BB))  PPrrootteeiinn  ggeerreekkssiinniimmii:: Hamile olmayan eriflkin
kad›nlar için önerilen günlük protein miktar› 50
g/gün’dür (yaklafl›k 0,8 g/kg/gün). Gebelik s›ras›n-
da oluflacak yeni dokular için gerekli ek prote-in
miktar› ise 1.,2. ve 3. trimesterler için s›ras›yla 1,3-
6,1 ve 10,7 g/gün düzeylerindedir. Fakat hesapla-
nan bu de¤erlerin kesin olmamas› nedeniyle gebe-
lik süresince günlük protein al›m› 10 g art›r›l›r. Bu

miktarda protein standart diyetle al›nabilir. Ancak
düflük sosyo-ekonomik s›n›f mensuplar› ile tercih-
leri dolay›s›yla et ve süt ürünlerini az alanlar›n di-
yetisyen yard›m›na ihtiyaçlar› olabilir (Tablo 1).

IIII--MMaatteerrnnaall  kkiilloo  aall››mm››
AA))  EEsskkii  öönneerriilleerr.. Geçmifl y›llarda gebelik döne-

minde kilo al›m›yla ilgili önerilerde dalgalanmalar
olmufltur.

11--PPrreeeekkllaammppssii  vvee  eekkllaammppssiinniinn  eennggeelllleennmmeessii::
Bundan 20 y›l kadar önce preeklampsi ve eklamp-
siyi engellemek için kilo al›m› s›k› bir kontrol alt›n-
da tutulurdu. Bu hastal›kta afl›r› kilo al›m› oldu¤un-
dan (ki asl›nda ço¤u ödeme ba¤l›d›r) kilo al›m›n›
azaltman›n hastal›¤› engelleyece¤i düflünülürdü.
Bugün kilo al›m›n›n eklampsiye de¤il eklampsinin
ödem nedeniyle a¤›rl›k art›fl›na neden oldu¤u bi-
linmektedir. Kilo k›s›tlamas› preeklampsi ve ek-
lampsinin görülme s›kl›¤›n› azaltmaz. Bu yüzden
70li y›llardan sonra kad›n hastal›klar› uzmanlar› ge-
belik süresince yaklafl›k 9 kg al›nmas›n› tavsiye et-
meye bafllam›fllard›r.

22--YYeetteerrssiizz  kkiilloo  aall››mm››nn››nn  eettkkiilleerrii.. Gebelik döne-
minde kilo al›m›n›n k›s›tlanmas›,  düflük ya da çok
düflük tart›l› do¤um gibi baz› kötü sonuçlar do¤u-
rabilir. Gebelikte yetersiz kilo al›m›, özellikle dü-
flük gebelik öncesi a¤›rl›kla birlikteyse fetal büyü-
me gerili¤i riskini art›r›r. Düflük (2500 g'dan az) ya
da çok düflük do¤um tart›s› (1000 g'dan az) ise be-
bek ölüm riskini ciddi biçimde art›r›r. Ayn› flekilde,
hayatta kalan düflük do¤um tart›l› çocuklarda da
a¤›rl›k artt›kça morbidite ya da nörolojik bozukluk
oluflma riski de azalmaktad›r.

BB))  GGüünnüümmüüzzddee  öönneerriilleerr..  1990'da A.B.D T›p
Enstitüsü, gebelikte kilo al›m› ile ilgili varolan bil-
gileri tekrar ele al›p 'Nutrition During Pregnancy'
adl› kapsaml› bir de¤erlendirme yay›nlad›. Fakat
bu raporda bundan önceki önerilerden farkl› ola-
rak yap›lan bir belirleme vard›; sa¤l›kl› çocuk do-
¤uran annelerin gebelik süresince ald›klar› kilolar
birbirinden farkl› olabiliyordu. Yine bu raporda ge-
belikte al›nan kilo miktar›n›n, anne aday›n›n gebe-
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lik öncesi Vücut Kitle Endeksi (Body Mass In-
dex=B.M.I) ile ba¤lant›l› oldu¤u saptand›. Gebelik
öncesi BMI düflük olan kad›nlar daha fazla kilo al-
maktayd›. Buradan yola ç›karak “Nutrition During
Pregnancy” raporunda gebelik öncesi BMI'e göre
haz›rlanan bir kilo alma flemas› ortaya ç›kt› (Tablo
2).

CC))  KKiilloo  aallmmaa  ddüüzzeennii  de oldukça önemlidir.
11--‹‹llkk  ttrriimmeesstteerrddee  kilo al›m› fazla de¤ildir. Hafta-

da yaklafl›k 0,2 ila 0,3 kilo al›n›r.
22--‹‹kkiinnccii  ttrriimmeesstteerrddee  haftada 0,45 kilo al›n›rken,

üüççüünnccüü  ttrriimmeesstteerrddee haftada ortalama 0,40 kg al›n›r.
‹kinci ve üçüncü trimesterlerde kilo al›m›n›n ayda
3 kg üstünde ya da 1 kg alt›nda olmas› durumun
bir doktor taraf›ndan de¤erlendirilmesini gerektirir.

DD))  SS››vv››  ttuuttuulluummuu.. Afl›r› kilo al›m›n›n en önemli
sebebi afl›r› s›v› retansiyonu (tutulumu)’dur. Orta
düzeyde s›v› retansiyonu ve hafif ödem flimdilerde
gebelikte normal kabul edilmektedir.  Gebelikte s›-
v› tutulumu genellikle derece derece gerçekleflir,
birden ve çok miktarda s›v› tutulumu ise preek-
lampsinin erken  belirtilerindendir.

EE))  TTiippiikk  bbiirr  ggeebbeelliikkttee  aall››nnaann  kkiilloollaarr››nn  bbiilleeflfleennllee--
rrii:: Normal gebelik süresince 10 kg alm›fl ise  3200-
3300 gr a¤›rl›¤›nda bir bebek beklenir. ‹kinci tri-
mesterde al›nan kilolar›n ço¤u anne kan hacminin
ve ya¤ dokusu miktar›n›n art›fl›yla uterus ve meme-
lerin büyümesinden kaynaklanm›flt›r. Üçüncü tri-

mesterde al›nan kilolar ise büyük ölçüde fetus ile
plasentan›n büyümesi, amniyotik s›v› üretimi ve
annenin bacaklar›nda ve pelvisinde tutulan s›v›ya
karfl›l›k gelir.

IIIIII--ÖÖzzeell  bbeessiinn  ggeerreekkssiinniimmlleerrii
AA))  DDeemmiirr
11--GGeebbeelliikkttee  ddeemmiirr  ggeerreekkssiinniimmii  bbeelliirrggiinn  bbiiççiimmddee

aarrttaarr.. Maternal eritrosit hacminin %20-30 artmas›
eritropoez için kemik ili¤inde 450 mg'lik ek bir ih-
tiyaç do¤urur. Ayr›ca bir 350 mg da plasenta üze-
rinden fetusa aktar›l›r. Do¤umda da kanamayla bir-
likte 250 mg demir kaybedilir. Gebeli¤in tümü için
gereken bu ekstra 1000 mg demirin ço¤u gebeli¤in
ileri dönemlerinde kullan›l›r. Bu da gebelik d›fl› dö-
nemde gereken 1mg/gün ün üstüne (ki bu normal
demir dönüflümü için gereklidir ve gebelik süresin-
ce toplam 250 mg'› bulur) 5-6  mg daha eklenme-
sini gerektirir.

22--EEmmiilliimm.. Gebelik öncesi dönemde ve gebeli-
¤in ilk trimesterinde diyetle al›nan demirin sadece
% 10’u emilir. Bu oran demir eksikli¤inde % 20 ye
kadar ç›kar ve gebeli¤in 3. trimesterinde de % 15-
20 düzeylerine ulafl›r. Normal diyetle günlük 1,5-
2.0 mg demir emilebilir. Özel olarak demirden zen-
gin yiyeceklerle oluflturulmufl bir diyet dahi gebe-
li¤in son dönemlerindeki demir ihtiyac›n› karfl›la-
maya yetmeyebilir. Bütün demir ihtiyac›n› diyetten
karfl›lamak için haz›rlanacak bir rejim muhtemelen
gere¤inden fazla kalori içerecektir.

33--DDeemmiirr  ddeeppoollaarr››.. 500 ila 1500 mg'l›k demir de-
polar› bulunan bir erke¤e k›yasla bir kad›n›n demir
depolar› ortalama 300-1000 mg aras›ndad›r. Adet
kanamalar› a¤›r olan ya da birden fazla gebelik ya-
flam›fl olanlarda demir depolar› daha da az olabilir.
Baz› durumlarda diyetle emilen demir, depolara
eklendi¤inde dahi gebeli¤in gerektirdi¤i demiri
karfl›lamayabilir. Bu durumda annede demir eksik-
li¤i ortaya ç›kar. 

Tablo 2: Hamilelik Dönemlerine Göre Al›nmas› Tavsiye Edilen
A¤›rl›k (BMI’e göre)

Tavsiye edilen a¤›rl›k

BMI katagorileri kg

Düflük (BMI < 19.8) 12.5-18
Normal (BMI 19.8  -  26.0 aras›) 11.5-16
Yüksek (BMI > 26.0) 7-11.5

Tablo 1: Hamile Olmayan, Hamile ve Emziren Kad›nlar›n Tahmini Besin ‹htiyaçlar›

Yetiflkin hamile Hamile kad›nlarda Emzikli kad›nlarda ek ihtiyaç  
Besinler olmayan kad›nlar Ek ihtiyaç 0-6 ay 6-12 ay

Kalori 2200 +300 +500 +500
Protein (g) 50 +10 +15 +15
Vitamin A (mg) 800 0 +500 +400
Vitamin D (mg) 5 +5 +5 +5
Vitamin E (mg) 8 +2 +4 +3
Vitamin C (mg) 60 +10 +35 +30
Folik asid (mg) 400 +300 +100 +80
Niacin (mg) 15 +5 +5 +5
Riboflavin (mg) 1,3 +0,3 +0,5 +0,4
Vitamin B6 (mg) 1,1 +0,4 +0,5 +0,5
Vitamin B12 (mg) 2 +0,2 +0,6 +0,6
Kalsiyum (mg) 800 +400 +400 +400
Demir (mg) 15 +15 0 0
Çinko (mg) 15 0 +4 +4
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a) Annede demir eksikli¤inin en duyarl› göster-
gesi kemik ili¤i demir depolar›d›r.

b) Bundan bir miktar az fakat pratik bir göster-
ge ise anne serum demir seviyeleridir. Birçok ha-
mile kad›n›n demir seviyeleri hemoglobinleri ve
hematokritleri normal olmas›na ra¤men düflüktür.
E¤er anemiyi serum hemoglobin düzeyinin 11 g/l
alt›nda olmas› diye tan›mlarsak demir deste¤i alma-
yan hamile kad›nlar›n üçte biri ila yar›s› anemik
demektir. Serum demiri bak›larak demir eksikli¤i
tespit edilenler ise çok daha fazlad›r. Bir çok çal›fl-
ma orta derecede demir eksikli¤inin belirgin bir fe-
tal morbiditeye yol açmad›¤›n› göstermifltir. Fakat
Hindistan'da yap›lan çal›flmalarda orta ya da flid-
detli anemik kad›nlar›n gebeliklerinde erken do-
¤umlar›n ve perinatal ölümlerin daha fazla oldu¤u
öne sürülmektedir.

44--Gebelik dönemindeki ddeemmiirr ihtiyac›n› tek ba-
fl›na diyetle karfl›lamak mümkün olmad›¤›ndan ge-
be kad›nlara demir deste¤i verilmesi önerilmekte-
dir. Standart öneri 12. haftadan itibaren günde 30
mg elementer demiri basit tuzlar (demir fumarat,
demir sülfat, demir glukonat) fleklinde vermektir.
Bu miktar, gebelik öncesi demir ve hemoglobin se-
viyeleri normal olan kad›nlar için geçerlidir. Ço¤ul
gebeli¤i olan kad›nlar, daha önce çok do¤um yap-
m›fl olanlar ve gebelik öncesi anemisi olanlar ise
günde 60-100 mg demir almal›d›rlar, demir ve he-
moglobin seviyeleri normale döndü¤ünde bu ka-
d›nlarda da doz günde 30 mg'ye düflürülebilir. S›k
kullan›lan prenatal vitamin mineral deste¤inde tab-
let bafl›na 45 ila 60 mg elementer demir bulunur;

320 mg’lik bir demir sülfat tableti ise 64 mg ele-
menter demir içerir.

55--OOrraall  ddeemmiirr  pprreeppaarraattllaarr›› bulant› kusma ishal ve
reflü gibi gastrointestinal yan etkilere sebep olabi-
lirler 

aa))  DDeemmiirr  ddeessttee¤¤iinniinn  22..  ttrriimmeesstteerree  kkaaddaarr  eerrtteelleenn--
mmeessii.. Bulant› ilk trimesterde birçok kad›n için
önemli bir problemdir ve demir preparatlar› bu bu-
lant›y› art›rabilir. Demir ihtiyac›ndaki art›fl da özel-
likle 2. trimesterde belirginleflti¤inden bu kad›nlar-
da 2. trimestere kadar demir deste¤i verilmeyebilir.

bb))  DDoozz  zzaammaannllaammaass››.. Demir preparatlar›n›n is-
tenmeyen yan etkileri ilaçlar›n yemekten sonra
al›nmas›yla azalt›labilir. Fakat yemeklerden sonra
al›nan demirin bofl mideyle al›nana nazaran daha
az emildi¤i de unutulmamal›d›r.

cc))  KKaabb››zzll››kk demir tedavisine s›k efllik eden bir
durumdur. Kab›zl›¤› önleyici preparatlar ya da
benzeri diyet lif ürünleri ile tedavi edilebilir.

dd))  DD››flflkk››  rreennggiinnddee  ddee¤¤iiflflmmee..  Demir tedavisi veri-
len kad›nlar d›flk›n›n siyah olabilece¤i konusunda
uyar›lmal›d›r.

ee)) Gebeli¤in son dönemlerinde ggaassttrrooöösseeffaajjiiyyeell
rreeffllüü s›k görüldü¤ünden ve bunun için antiasit al›-
m› artt›¤›ndan antiasitlerin demir emilimini engelle-
di¤i ve demir ilaçlar› ya da demirli multivitaminler-
le antiasitlerin birlikte al›nmamas› gerekti¤i üzerin-
de de durulmal›d›r.

66--PPiikkaa.. Yenmeyecek fleyleri yeme iste¤i olarak
tan›mlanabilecek olan pika hamile kad›nlarda ba-
zen görülür ve demir eksikli¤iyle ba¤lant›l›d›r. Es-
kiden niflasta, kil ve çamur gibi fleylerin yenmesi-

Tablo 3: Besin Tür ve Miktarlar›

Al›nmas› Gerekli Günlük Miktarlar

Besin grublar› Normal Kad›n Gebelik Emziklilik
60 kg A¤›rl›¤›nda için ek için ek

1-Et, kurubaklagil, yumurta 2 porsiyon 1 yumurta veya 1 porsiyon
(Her çeflit et, tavuk, bal›k) (iki yumurta 1 porsiyon onun kadar et herhangi birinde
fasülye, nohut, mercimek et veya kurubaklagil veya 1 porsiyon
börülce v.b) yeme¤i veya 2 etli sebze di¤erleri

yeme¤i 1 porsiyondur.

2-Taze sebze ve meyveler 3-4 porsiyon mümkünse 1-2 porsiyon 2 porsiyon
bir porsiyon yeflil yaprak-
l› sebzelerden, 1’I turunç-
gillerden ve domatesten

3- Süt ve türevleri (süt 2 porsiyon 1 porsiyon 1 porsiyon
yo¤urt, peynir) (1 su barda¤› süt veya

yo¤urt bir porsiyondur
2 kibrit kutusu kadar peynir
veya çökelek 1 porsiyondur)

4-Tah›llar, ekmek, pirinç, 3-6 dilim hiç veya 1 porsiyon Hiç veya 1 dilim 1-2 dilim
makarna, börek, tatl› Hiç 1 porsiyon



nin demir emilimini engelledi¤i ve demir eksikli¤i
sebebi oldu¤u düflünülürdü. Bugün ise demir ek-
sikli¤inin pikaya sebep oldu¤u düflünülmektedir.
Demir eksikli¤iyle ortaya ç›kan bu garip fleyler ye-
me iste¤i kültürel faktörlerle de ortaya ç›kabilir ve
yeme iste¤i her zaman garip fleylere yönelik olma-
yabilir. Demir eksikli¤i olan kad›nlarda pika, pika
flikayetleri olan kad›nlarda ise demir eksikli¤i arafl-
t›r›lmal›d›r.

BB))  FFoolliikk  AAssiitt::  Hamilelikte eksikli¤i en s›k görü-
len vitamindir. Folat timidilat ve dolay›s›yla DNA
sentezi için gereklidir. Hamilelikte folat ihtiyac›n›
art›ran sebep ise annede artan eritropoezdir. Son
iki trimesterde total eritrosit hacmi %20 ila 30 artar.

11-- A¤›r folat eksikli¤i annede mmeeggaalloobbllaassttiikk
aanneemmii olarak kendini gösterir. Ancak geliflmifl  ül-
kelerde hamile kad›nlarda bu derece fliddetli folik
asit eksikli¤ine rastlanmamaktad›r.

22-- Fakat e¤er folat eksikli¤i klinik bulgular›n
varl›¤› de¤il de folat depolar›n›n azalmas› olarak ta-
n›mlan›rsa insidans çok daha yüksektir. Düflük se-
rum ya da eritrosit folat seviyesi olarak tan›mland›-
¤›nda folat eksikli¤i birçok çal›flmada gebelerde
%25-30 s›kl›kta görülmektedir.

aa)) Folik asit eksikli¤inin gebelikteki kklliinniikk  öönnee--
mmii çok net de¤ildir,yak›n zamanda olas› bir eksik
al›mla iliflkili olabilir. Anne için net olarak tan›m-
lanm›fl kötü etkileri yoktur.

bb))  ‹‹ssppaattllaannmmaamm››flfl  ffeettaall  eettkkiilleerr.. Baz› çal›flmalar
düflük eritrosit folik asit seviyeleriyle tekrarlayan
düflükler, plasenta dekolman›, preeklampsi ve fetal
büyüme gerili¤i aras›nda iliflki oldu¤unu iddia et-
mektedir. Fakat bu çal›flmalarda düflük folat seviye-
lerinden kaynaklanan etkiyi düflük sosyoekonomik
gurupta bulunma ya da genel beslenme yetersizli-
¤inin getirdi¤i etkilerden soyutlamak mümkün de-
¤ildir.

33--NNöörraall  ttüüpp  ddeeffeekkttlleerrii.. Günümüzde gebelik s›-
ras›nda ve öncesinde 400 µg/gün ve üstünde folat
kullanan kad›nlar›n çocuklar›nda nöral tüp defekti
(spina bifida, anensefali) görülme s›kl›¤›n›n kullan-
mayanlara göre yar›dan az oldu¤una dair sa¤lam
deliller bulunmaktad›r.

44--ÖÖttee  yyaannddaann  iillaaccaa  bbaa¤¤ll››  ffoollaatt  eekkssiikkllii¤¤ii ve fetal
malformasyonlar aras›nda gayet aç›k bir iliflki var-
d›r. Metotreksat vb folat antagonisiti ilaç alan ka-
d›nlar›n çocuklar›, malformasyonlar aç›s›ndan cid-
di bir riskle karfl› karfl›yad›rlar. Gebelikte antikon-
vülsan kullan›m› sonucu oluflan malformasyonlar›n
sebebi de antikonvülzanlar›n folat metabolizmas›n›
bir flekilde etkiliyor olmalar› olabilir. Her ne kadar
folat antagonisti ilaç kullananlarda malformasyon-
lar s›k görülse de tek bafl›na folat eksikli¤inin bir
malformasyon sebebi oldu¤una dair güçlü deliller
mevcut de¤ildir.

55--FFoollaatt  ggeerreekkssiinniimmlleerrii.. Gebe olmayan kad›nlar-

da pozitif folat dengesi sa¤layabilmek için 50-100
µg/gün folat gereklidir. Ulusal Araflt›rma Konseyi
(NRC=National Research Council) ise eksik absorb-
siyon ve biyoyararlan›m› da göz önünde bulundu-
rarak RDA'y› 180 µg/gün düzeyinde tutmufltur. Ha-
mile kad›nlarda ek 200 µg/gün folik asit gerekti¤in-
den hamileler için NRC RDA'y› 400 µg/gün olarak
önermektedir. Ayr›ca folik asidin nöral tüp defekt-
lerini önledi¤ine dair bilgilerin de ›fl›¤›nda bu 400
µg/gün'e bir 300 µg/gün daha eklenmesi uygun
bulunmufltur.

aa))  SSaa¤¤ll››kkll››  bbiirr  ddiiyyeettttee günde 700 µg folik asit al›-
n›r ve bunun 270 µg'lik bir bölümü emilir. Bu yüz-
den sa¤l›kl› bir diyet do¤urganl›k ça¤›nda bir kad›n
için önerilen günlük folik asit al›m›n› karfl›lar ancak
diyet standard›n›n biraz düflmesi bile folik asit al›-
m›n› istenenin alt›na düflürebilir. Koyu yeflil yap-
rakl› sebzeler, yeflil fasulye, portakal suyu, mineral
ve vitaminlerce zenginlefltirilmifl hububat, mayal›
g›dalar, mantar, karaci¤er ve böbrek iyi folat kay-
naklar›d›r. Kök sebzeler, yumurta ve süt ürünlerin-
de ise folat miktar› çok de¤ildir.

bb))  FFoollaatt  yy››kk››mm››..  Diyetin folat içeri¤i yiyeceklerin
saklanma ve haz›rlama fleklinde etkilenir. Folik asit
kaynatma ya da kutulama gibi yiyecek iflleme me-
totlar›yla bozulur.

cc))  NNoorrmmaall  ffoolliikk  aassiitt  ddeeppoossuu 10 ile 15 mg civa-
r›ndad›r. Diyette yetersiz folik asit alan bir gebe bu
depolar› eksikli¤e göre birkaç haftadan birkaç aya
kadar bir süre içinde tüketir. Uzun süre folattan fa-
kir diyetle beslenen kad›nlarda ise (alkolikler, dü-
flük sosyoekonomik gurup mensuplar› vb) folat
depolar› çok daha fakirdir ve daha k›sa sürelerde
tükenir.

66--FFoollaatt  ddeessttee¤¤ii.. Folik asit deste¤inin nöral tüp
defekti görülme s›kl›¤›n› belirgin bir flekilde azalt-
t›¤›n›n anlafl›lmas› üzerine Eylül 1992'de Amerikan
Halk Sa¤l›¤› Dairesi CDC kanal›yla flu aç›klamay›
yapt›: 'Amerika'da hamile kalabilecek do¤urganl›k
yafl›ndaki kad›nlar nöral tüp defektli gebelikleri en-
gellemek için günde 0,4 mg folik asit tüketmelidir.
Folik asidin yüksek dozda al›m›n›n etkileri bilin-
medi¤inden ve B12 vitamini eksikli¤inin tan›s›n›
zorlaflt›rd›¤›ndan, günlük al›m doktor kontrolü d›-
fl›ndaki durumlarda 1 mg'›n üstüne ç›kmamal›d›r.
Bir önceki gebeliklerinden nöral tüp defektli
(NTD) çocuklar› olan kad›nlarda sonraki gebelik-
lerde NTD riski artmaktad›r. Bu kad›nlar bir daha
gebe kalmay› düflündüklerinde bir doktora dan›fl-
mal›d›r.'

77--  OOrraall  kkoonnttrraasseeppttiiff  kkuullllaann››mm››nn››nn  ffoolliikk  aassiitt  mmee--
ttaabboolliizzmmaass››nnaa  eettkkiilleerrii kesin olarak anlafl›labilmifl
de¤ildir. Baz› çal›flmalar uzun süre oral kontrasep-
tif kullananlar›n eritrosit folat seviyelerinin düfltü-
¤ünü göstermifltir. Oral kontraseptiflerin folat ab-
sorbsiyonun bozduklar› ve karaci¤erde folat y›k›-
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m›n› art›rd›klar› de¤iflik flekillerde aç›klanm›flt›r.
Her ne mekanizmayla oldu¤u bilinmemekle birlik-
te oral kontraseptif kullan›m› folat depolar›n› azal-
t›p folat eksikli¤ini kolaylaflt›r›r görünmektedir.

CC))  KKaallssiiyyuumm  vvee  DD  VViittaammiinnii
11--Gebelik süresince gereken ek kalsiyum mik-

tar› 30 g'd›r ki bu da miad›nda bir fetusun içerdi¤i
kalsiyumdur. Fetal kalsiyumun büyük bir k›sm› fe-
tusun günde 300 mg ald›¤› son trimesterde artar.
Gebeli¤in ilk yar›s›nda fetusun ald›¤› kalsiyum
günde sadece 50 mg'dir.

aa)) Demir depolar›na z›t bir biçimde annenin
kalsiyum depolar› oldukça genifltir. Kalsiyumun ta-
mama yak›n›, gerekti¤inde bir k›sm› kolayca sal›-
nabilecek bir biçimde kemiklerde depolan›r. Bir
gebelik için gereken 30 gr kalsiyum annedeki de-
polar›n %2,5'ine karfl›l›k gelir.

bb)) Süt ürünlerini yeterince tüketen kad›nlarda
yeterli kalsiyum al›m› sa¤lanm›fl olur (1 su barda¤›
süt yaklafl›k 240 gr’d›r ve 275 mg kalsiyum içerir.).
Laktoz intolerans› yüzünden yeterince süt ürünü
tüketemeyen kad›nlar bile diyetle yeteri miktarda
kalsiyum alabilirler. Laktaz eksikli¤i olanlar süt ye-
rine peynir yiyebilirler. 100 gr beyazpeynirde 440
mg kalsiyum vard›r fakat içerdi¤i laktoz sütün
11'de 1'i kadard›r. Az geliflmifl ülkelerde düflük kal-
siyumlu diyetle beslenen çok do¤um yapm›fl ka-
d›nlarda nadir osteomalazi vakalar› bildirilmifltir.
Gebelik için önerilen kalsiyum al›m›, özel diyet ter-
cihleri olanlarda (baz› yöresel al›flkanl›klar› bulu-
nanlar, vejetaryanl›k veya baz› hastal›klar) yeterli
kalsiyum al›m›n› sa¤lamayabilir. Bu guruplar›n kal-
siyum içeren yiyecekler almamalar› sa¤lanmal› ya
da ihtiyaç halinde, kalsiyum deste¤i verilmelidir.

cc))  Kalsiyum deste¤inin gerekli oldu¤u durum-
larda kalsiyum karbonat glukonat ya da laktat tuz-
lar›yla günde 600 mg verilerek diyetle al›nan  mik-
tar günlük ihtiyaca tamamlanabilir. Kalsiyum kar-
bonat iyi bir kalsiyum preparat›d›r, 500 mg’lik bir
tableti 200 mg kalsiyum içerir.

22--  VViittaammiinn  DD kalsiyum ve fosfor metabolizmas›-
n› düzenler. Annedeki D Vitamini plasenta arac›l›-
¤›yla fetusa geçer.

aa))  AAnnnneeddee  VViittaammiinn  DD  eekkssiikkllii¤¤ii fetusta da vita-
min D eksikli¤ine sebep olur ve bu da do¤umdan
hemen sonra kendini hipokalsemi olarak gösterir
(neonatal hipokalsemi). D Vitamini için RDA gebe-
lerlerde ve gebe olmayan kad›nlarda 400 IU/gün'
dür (10 mg/gün) Vitamin D eksikli¤i genellikle
diyetle düflük al›m ve bununla birlikte günefl ›fl›¤›-
na maruz kalmamakla oluflur. Tam vejeteryanlara
(yani hiç hayvansal ürün tüketmeyenler; vegan da
denir), günefl ›fl›¤›na ç›kmayanlara, Vit D katk›l› süt
kullanmayanlara 5-10 mg/gün Vit D verilmelidir.

bb))  AAnnnneenniinn  aaflfl››rr››  VViittaammiinn  DD  aallmmaass›› (RDA'n›n 5-
10 kat fazlas›) bebekte a¤›r hiperkalsemiye sebep

olabilir.

DD))  ‹‹yyoott
‹yot troid hormonlar› olan tiroksin ve triiodin’in

esansiyel bir parças›d›r. Eksikli¤i hipotiroidizm ve
guatra sebeb olabilir. A¤›r eksikli¤i ise kretenizm
ve zeka gerili¤ine sebeb olur. Tuzlar› iyotlu oldu-
¤u ya da mandra hayvanlar›n›n iyotlu dezenfektan-
larla temizlendi¤i yerlerde iyot eksikli¤i çok sey-
rektir. Afl›r› al›m› tirotoksikoz ya da guatra sebeb
olabilir.

IIVV..  GGeebbeelliikk  ddöönneemmiinnddee  bbeesslleennmmee  dduurruummuunnuunn
ddee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii..

Hamile bir kad›n›n gebeli¤i götü etkileyebile-
cek beslenme riskleri tafl›y›p tafl›mad›¤› araflt›r›lma-
l›d›r. Önceki gebelikler sorgulanmal› ve bunlar›n
süresi, komplikasyonlar, do¤um a¤›rl›¤› ve boyut-
lar›, çocu¤un do¤um sonras› geliflimi de sorulmal›-
d›r. Geçmifl gebeliklerde eklampsi, düflük, düflük
a¤›rl›kl› bebek do¤urma, hiperemesis  ya da anemi
hikayesi olanlar yeni gebeliklerinde de baz› riskler
tafl›rlar. Beslenme durumunun de¤erlendirilmesin-
de hastan›n a¤›rl›¤›, beslenme öyküsü (alkol al›m›
ve sigara dahil), ve besin emilimini etkileyen ilaç-
lar›n al›n›p al›nmad›¤› (örn, antikonvülzanlar, tiro-
id ilaçlar›, vitaminler) sorulmal›d›r.

AA))  GGeebbeellii¤¤iinn  bbaaflfl››nnddaa  bbeesslleennmmeeyyllee  iilliiflflkkiillii  rriisskk
ffaakkttöörrlleerrii

11--  AAddoolleessaann.. Adet kanamalar›n›n bafllamas›n-
dan sonraki ilk 3 y›l içinde hamile kalan bir adole-
san gebeli¤i risklidir. Hamilelik zaten büyümekte
olan ve besin ihtiyaçlar› artm›fl olan adolesana ek
bir yük getirecektir. Kalori, protein, ve kalsiyum ih-
tiyaçlar› artm›flt›r. Adolesanlar yetersiz beslenmeye
e¤ilimli olduklar›ndan hamile kald›klar›nda diyetle-
rine özel önem verilmelidir. Gebe adolesanlar›n
beslenme bozukluklar›n›n yayg›n oldu¤u düflük
sosyoekonomik s›n›flardan olmas› ihtimali de yük-
sektir.

22--  ‹‹kkii  yy››ll  iiççiinnddee  üüçç  yyaa  ddaa  ddaahhaa  ffaazzllaa  ggeebbeelliikk..  K›-
sa aral›klarla çok hamile kalmak demir ve folat gi-
bi besin depolar›n› tüketir. Bu gurupta demir ek-
sikli¤i özellikle önemli bir sorundur.

33--  DDüüflflüükk  üürreemmee  ppeerrffoorrmmaannss››.. Geçmiflteki düflük
a¤›rl›kl› do¤umlar ve perinatal ölümler beslenme
yetersizli¤inden kaynaklanm›fl olabilir. Düflük a¤›r-
l›kl› do¤umla en sa¤lam iliflkisi olan olay daha ön-
ce düflük a¤›rl›kl› çocuk do¤urmufl olmakt›r.

44--  EEkkoonnoommiikk  yyeetteerrssiizzlliikklleerr.. Düflük sosyoekono-
mik s›n›f mensubu ailelerde protein, demir, folat
ve Vitamin B12 eksikli¤i ihtimali daha fazlad›r.

55--  OOllaa¤¤aanndd››flfl››  ddiiyyeettllee  beslenen kad›nlar baz› be-
sinleri alamayabilirler.

aa))  KKiilloo  vveerrmmeekk amac›yla gebelik s›ras›nda diyet
uygulayanlarda özellikle ketoza sebep olabilecek



çok düflük karbonhidratl› diyet alanlarda, gebelik
kötü etkilenebilir.

bb))  SS››kk››  vveejjeetteerryyaannllaarrddaa Vitamin B12, riboflavin
ve demir eksikli¤i görülebilir.

cc))  VViittaammiinnlleerriinn afl›r› miktarlarda al›nmas› (me-
gavitamin tedavisi) fetus üzerinde zararl› etkiler ya-
pabilir.

(1) Afl›r› miktarda VViittaammiinn  CC  alan kad›nlar›n (>5
g/gün) çocuklar›nda rebound iskorbüt görülebilir.
Uterus içinde oldu¤u süre boyunca anneden gelen
yüksek miktarda C vitaminine adapte olan çocuk
için do¤um sonras› diyetle ald›¤› C vitamini yeter-
siz kal›r.

(2) S›çanlar üzerinde yap›lan çal›flmalar VViittaammiinn
AA'n›n afl›r› dozlar›n›n teratojenik oldu¤u gösteril-
mifltir. Hamile kad›nlara günde 800 mg'dan fazla
retinol eflde¤eri verilmemelidir.

66--  SSiiggaarraa,,  uuyyuuflflttuurruuccuu  bbaa¤¤››mmll››ll››¤¤››,,  aallkkoolliizzmm..
aa))  SSiiggaarraa  iiççeennlleerriinn çocuklar›n›n daha düflük

a¤›rl›kta do¤du¤u bilinmektedir. Bunun k›smen yi-
yecek al›m›ndaki azalmadan ve dolay›s›yla kilo ala-
mamaktan kaynakland›¤› da düflünülmektedir.

bb))  AAnnnneenniinn  aaflfl››rr››  aallkkooll  aallmmaass››  ise prenatal büyü-
me gerili¤i ile iliflkilidir.

((11)) Afl›r› alkol al›m› diyetin BB  VViittaammiinnlleerrii, folat
ve proteinden fakir kalmas›na sebep olur

((22)) Sebep oldu¤u beslenme bozuklu¤unun ya-
n›nda alkolün fetus üzerinde toksik etkileri de var-
d›r. Hayvan çal›flmalar› alkolün bir teratojen oldu-
¤unu göstermektedir. Annenin afl›r› alkol almas›
sonucu fetusta oluflan etkiler ffeettaall  aallkkooll  sseennddrroommuu
ad›yla an›l›r. Bunlar›n ars›nda mikrosefali (bafl ve
beynin küçük olmas›), damak yar›¤› ve mikrognati
(alt çenenin küçük olmas›) bafll›calar›d›r.

((33)) Afl›r› miktarda alkol kullan›m›n›n etkileri iyi
olarak bilinmekle birlikte, orta derecede alkol al›-
m›n›n etkileri net olarak bilinmemektedir. Bebek
aç›s›ndan risk oluflturacak alkol al›m› s›n›r› da ke-
sin de¤ildir. Amerikan Ulusal Alkol Ba¤›ml›l›¤› ve
Alkolizm Enstitüsü günlük alkol al›m›n›n 29 g üs-
tüne geçmemesini ö¤ütlemektedir. Fakat alkolün
bebek üstündeki doz etki e¤risi orta ya da minimal
düzeylerde de devam etti¤inden en iyisi gebelik
süresince alkolden uzak durmakt›r.

77--  KKrroonniikk  ssiisstteemmiikk  hhaassttaall››kkllaarr..
aa))  MMaallaabbssoorrbbssiiyyoonn'a sebep olan hastal›klar da

gebelikte sorun yaratabilirler.
((11)) Crohn hastal›¤› ve benzeri primer barsak

hastal›klar› Vitamin B12 ve demir gibi birçok besi-
nin emilememesine sebep olabilir.

((22))  KKrroonniikk  ppaannkkrreeaass  hhaassttaall››kkllaarr›› da ya¤ ve daha
az olmak üzere ya¤da çözünen vitaminlerin ab-
sorbsiyonunu engeller. Malabsorbsiyon, altta yatan
hastal›k tedavi edilerek ya da özel diyet uygulama-
lar›yla giderilebilir.

((33))  DDiiaabbeett  ve gebelik iliflkisi daima sorunlar›
olan bir konudur. Diabet bafllang›c›ndan do¤uma
kadar anne ve çocuk organizmas›n› olumsuz yön-
de etkiledi¤i gibi, gebelik de diabetik anne meta-
bolizmas›na ve çocuk geliflmesine olumsuz yönde
etki yapar. Karfl›m›za diabetle birleflmifl bir gebe
geldi¤i zaman, bunun gebelik esnas›nda meydana
ç›km›fl bir diabetik durum mu? (Gestasyonel Di-
abet-Gebelik Diabeti), yoksa diabetik bir kad›n
gebe mi kalm›flt›r (Pregestasyonel Diabet-Gebelik-
ten önce diabetik) bunun ayr›m›n› yapmak gerek-
lidir. Diabetik annenin beslenmesi çok önemli bir
sorundur. Diyetin ayar›nda gebenin, gebelik süre-
since alaca¤› kilo hesab› da yap›lmal›d›r. 10-12 ki-
lo bir art›fl normal kabul edilmelidir. Kalori hesa-
b›nda yafl, boy ve gebelik durumu da hesaba ka-
t›lmal›d›r. 

‹deal vücut a¤›rl›¤›n›n kg/35-45 Kcal veya gebe-
likten önceki kalori gereksinmesine günde 300
Kcal ilavesi ile günlük kalorisi tespit edilen gebe
diabeti¤e, günde 200 g’dan afla¤› olmamak üzere
karbonhidrat verilir. Bu total kalorinin % 45 inden
az olmamal›d›r. Proteinler total kalorinin % 18-20’si
kadar yani kg/1-2 g olmal›d›r. Ya¤lar günde 40-60
g kadar olmal›d›r. Buna ilave olarak günde 18 mg
demir, 800 µg folik asit ve 1000-1200 mg kalsiyum
önerilmelidir.

88..  GGeebbeelliikk  öönncceessii  aa¤¤››rrll››kk..
aa))  DDüüflflüükk  aa¤¤››rrll››kk..  Gebeliklerinin bafllang›c›nda

kilosu düflük olan kad›nlar  (BMI<19,8) düflük do-
¤um a¤›rl›kl› çocuk do¤urma riski tafl›rlar. Düflük
a¤›rl›kl› kad›nlar daha yüksek preeklampsi riski de
tafl›yor olabilirler. Gebeli¤inden önce a¤›rl›¤› az
olan bir kad›n gebeli¤inde de yeterince kilo ala-
mazsa risk daha da artar.

((11)) Düflük a¤›rl›¤›n ele al›nmas› gereken dönem
tabi ki gebelik öncesi dönemdir. Hamile kalmay›
düflünen düflük a¤›rl›kl› bir kad›n›n önce kilo alma-
s› teflvik edilmelidir.

((22))  Kilo almadan hamile kalan düflük a¤›rl›kl›
bir kad›n›n ise hamileli¤i süresince normal kad›n-
lardan daha fazla kilo almas› sa¤lanmal›d›r. Hami-
lelikten önceki eksikleri gidermek ve hamilelik bo-
yunca ihtiyaçlar› karfl›lamak amac›yla protein kalo-
ri preparatlar› kullan›labilir.

bb))  fifiiiflflmmaannll››kk..  Hamilelik öncesi BMI's› 26'n›n üs-
tünde olan kad›nlar da baz› riskler tafl›rlar. fiiflman
kad›nlarda gebelik süresince hipertansiyon, diya-
bet ve tromboembolik olay riskleri artar. fiiflman
gebelerde bu risklerin azalt›lmas› için ne yap›lmas›
gerekti¤i tart›flma konusudur. fiu anda annede kilo
al›m› için önerilen aral›k 6 ila 12 kg’d›r.

cc))  GGeebbeelliikk  ss››rraass››nnddaa  aaflfl››rr››  kkaalloorrii  kk››ss››ttllaammaass››nnaa  gi-
dilmemelidir. Kalori al›m›n›n k›s›tlanmas›, kalsi-
yum, demir, folat, B vitamini ve protein eksikli¤ine
sebep olacakt›r.
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((11))  PPrrootteeiinn  kkaattaabboolliizzmmaass››:: Al›nan proteinlerin
fetusta yeni proteinlerin üretilmesinde kullan›labil-
meleri için kalori al›m›n›n yeterli olmas› flartt›r.
E¤er kalori al›m› yetersiz olursa varolan proteinler
y›k›larak enerji üretiminde kullan›l›rlar ki bu da fe-
tusun proteinlerden mahrum kalmas› anlam›na ge-
lir. Bu yüzden diyetle al›nan proteinlerin fetusa
faydal› olabilmesi için kalori al›m› 32 kcal/kg olma-
l›d›r.

((22))  KKeettoozziiss::  Total kalori al›m›nda k›s›tlama
özellikle a¤›r karbonhidrat k›s›tlamas›yla birliktey-
se ketoza sebep olabilir. Diyabetik kad›nlarda ya-
p›lan çal›flmalardan bilindi¤i kadar›yla fetusun ke-
tozu tolere etmesi zordur. Ketoz uterus kan ak›m›-
n› azalt›r. Keton cisimleri de amnios s›v›s›nda bi-
rikerek fetus taraf›ndan al›n›rlar. Diyabet ya da
baflka sebeplerden dolay› idrar›nda gebelik bo-
yunca keton bulunan kad›nlar›n çocuklar›nda
mental geliflim bozukluklar› olabilir. Bunun direkt
olarak ketozdan m› yoksa baflka bir metabolik bo-
zukluktan m› kaynakland›¤› flu anda bilinmemek-
tedir.

BB))  GGeebbeelliikk  SS››rraass››nnddaa  OOrrttaayyaa  ÇÇ››kkaann  RRiisskk  FFaakkttöörr--
lleerrii..

11--  AAnneemmii.. Gebeli¤in 3. ay›ndan bafllayarak an-
nenin kan hacminde belirgin bir art›fl olur. Bu kan
hacmi art›fl›na da 6. aydan itibaren eritrosit mikta-
r›ndaki art›fl eklenir. Ayr›ca kan hacmindeki art›fl
eritrosit miktar›ndaki art›fltan daha fazlad›r.

aa..  BBuu  sseeyyrreellmmee  aanneemmiissii yüzünden gebelikteki
normal hematokrit ve hemoglobin de¤erleri dü-
flüktür. Bu düflüfl 3 ila 5. aylarda bafllar ve 5-8. ay-
lara kadar devam eder. Do¤uma do¤ru yükselme-
ye bafllar ve do¤umdan sonra 6. haftada normale
dönmüfl olur.

bb.. Normal seyrelme anemisinin yan›nda birçok
hamile kad›nda bir bbeesslleennmmee (ya da beslenememe)
aanneemmiissii  de oluflur.

((11))  Birçok gebede en önemli sebep yetersiz de-
mir al›m›d›r. Kendisine ek demir verilmeyen kad›n-
lar›n % 40’›nda hemoglobin de¤erleri 11g/dl alt›na
düflecektir.

((22))  DDeemmiirr  ddeessttee¤¤ii  verilenlerde bu kadar düflük
hemoglobin düzeylerine rastlamak çok zordur.

cc..  Yetersiz folik asit al›m›na ba¤l› mmeeggaalloobbllaassttiikk
aanneemmii de nadiren gebelerde görülebilir.

22--  YYeetteerrssiizz  kkiilloo  aall››mm››.. Normal bir gebe ilk tri-
mesterde 2700 gr al›r, daha sonra da do¤uma ka-
dar her hafta ortalama 450 gr alarak devam eder.
Fetal büyüme gerili¤i s›kl›kla annenin yetersiz kilo
al›m›yla birliktelik gösterir. Tahmini fetus a¤›rl›¤›
ya da uterus büyüklü¤ünün gebelik haftas›yla
uyumsuzluk göstermesi intrauterin büyüme gerili-
¤inin bulgular›d›r. Yeterince kilo alamayan ya da
kilo kaybeden kad›nlar mutlaka de¤erlendirilmeli-
dir. ""DDiiyyeett  ööyykküüssüü  ddiikkkkaattllee  aall››nn››pp  ggeebbeelliikk  ssüürreessiinn--
ccee  pprrootteeiinn  vvee  kkaalloorrii  eekkssiikkllii¤¤ii  oolluupp  oollmmaadd››¤¤››  aarraaflfltt››--

rr››llmmaall››,,  ggeerreekkiirrssee  dd››flflaarr››ddaann  ddeesstteekk  vveerriillmmeelliiddiirr..""  
33--  AAflfl››rr››  kkiilloo  aall››mm››..
a. H›zl› kilo alma (haftada 600-900 gr üstünde)

genellikle ss››vv››  rreettaannssiiyyoonnuunnaa ait bir bulgudur. S›v›
retansiyonu ve preeklampsi aras›nda bir ba¤lant›
oldu¤u bilinmektedir ancak s›v› retansiyonu preek-
lampsinin sebebi de¤ildir (sonucudur!!).

(1) S›v› retansiyonunun olmas› gebenin mutla-
ka preeklampsi oldu¤unu göstermez. S›v› retansi-
yonunun yan›nda hipertansiyon ve proteinürisi ol-
mayan gebelerde tuz k›s›tlamas›na gidilmemeli ya
da diüretik verilmemelidir. S›v› tutan kad›nlar pre-
eklampsinin di¤er bulgular› aç›s›ndan izlenmelidir-
ler.

((22))  AAlltt  eekkssttrreemmiittee  ööddeemmii  gebeli¤in sonlar›na
do¤ru s›kl›kla görülür ve as›l sebebi pelvis venle-
rinde dolafl›m›n zorlaflmas› yüzünden alt ekstremi-
tede hücreler aras› s›v›n›n artmas›d›r. Bacaklar›n
yüksekte tutulmas› ve özel çoraplarla bu ödem gi-
derilebilir.

bb.. Hamilelik s›ras›nda afl›r› kilo al›nmas›, s›v› tu-
tulumunun yan›nda aaflfl››rr››  yyaa¤¤  bbiirriikkmmeessii yüzünden
de olabilir. Durum doktor taraf›ndan de¤erlendiril-
meli ve gerekirse diyet de¤ifliklikleri önerilmelidir.

VV..  GGeebbeelliikkttee  ggaassttrrooiinntteessttiinnaall  pprroobblleemmlleerr
AA..  BBuullaanntt››  vvee  kkuussmmaa..
Bulant› ve kusma gebeli¤in bafllar›nda s›kl›kla

görülür. Sabah kalk›lmadan önce kraker, ekmek,
kuru tah›l gibi yiyeceklerin al›nmas› yard›mc› ola-
bilir. Ö¤ün aralar›nda s›v› al›nmas› önerilmelidir. 

Ya¤l› yiyeceklerden ve kafeinden uzak durmak
gerekir. 

BB..  KKaabb››zzll››kk..
Demir ilaçlar›, uterusun ba¤›rsaklara yapt›¤›

bask› ve hormonal de¤ifliklikler yüzünden gebelik-
te kab›zl›k s›kt›r. Egzersiz, s›v› al›m›n›n art›r›lmas›,
bol lifli g›da yenmesi ya da diyet lif ürünleri yar-
d›mc› olabilir.

CC..  MMiiddee  yyaannmmaass››..
Uterusun büyümesi sonucu artan kar›n içi ba-

s›nç, mide içeri¤inin ösofagusa kaçarak reflü öso-
fajiti oluflturmas›n› kolaylaflt›r›r Ayr›ca hormonal
de¤ifliklikler de alt ösofagus sfinkterini gevfletir. ‹lk
yap›lacak ifl gebe olmayanlarda da oldu¤u gibidir.

11.. Yatmadan önceki 2-3 saat içinde herhangi bir
yiyecek yenmemelidir.

22.. Yemekler az ve s›k olmal›d›r.
33.. Antiasitler ihtiyaç halinde al›nmal› ve demir

emilimi üzerindeki etkileri konusunda dikkatli
olunmal›d›r.

VVII..  SSüütt  vveerrmmee  ddöönneemmiinnddee  bbeesslleennmmee
AA..  AAnnnnee  ssüüttüü  bbeebbeekklleerr  iiççiinn  eenn  uuyygguunn  bbeessiinnddiirr..
Birçok eflsiz diyet faktörünü içinde bar›nd›rma-

s›n›n yan›nda anne sütünün bebek için koruyucu



etkileri de vard›r ki bu özellikler hiçbir formülde
bulunmaz. Normal flartlarda yaflam›n en az ilk 6
ay›nda ve mümkün olursa 6. aydan sonra da ek g›-
dalarla birlikte anne sütünün verilmesi önerilmek-
tedir.

BB.. Annenin beslenme durumunun süt hacmiyle
herhangi bir ba¤lant›s› yoktur. Ortalama günlük süt
hacimleri aç›s›ndan (700-800 ml) normal diyetle
beslenen zay›f kad›nlarla, obez kad›nlar aras›nda
anlaml› bir fark bulunmaz. Düzenli egzersiz de süt
hacmini etkilemez.

CC.. ‹nsan sütünün besin kalitesi annedeki düflük
seviyeli besin eksikliklerinden etkilenmez. Asl›nda
anne süt verme dönemi süresince bir miktar kilo
kaybedebilir.

DD.. Beslenme bozuklu¤u olan kad›nlarda bile
anne sütü bebe¤e gerekli besinleri yeterli miktarda
sa¤layabilir. Sütte kalsiyum ve folik asit gibi bir çok
besin, anne depolar›n›n harcanmas› pahas›na sabit
ve yeterli düzeylerde tutulur. Annenin diyeti sütte-
ki makro besinleri etkilemez ancak sütün içinde
bulunan ya¤ asitleri annenin diyetine göre farkl›l›k
gösterir. Sütte kalsiyum, fosfor, sodyum, magnez-
yum ve potasyum annenin al›m›yla de¤iflmemekle
birlikte iyot ve selenyum seviyeleri annenin al›m›y-
la paralellik gösterir. Sütteki vitamin konsantras-
yonlar› annedeki depolara ve al›m miktar›na ba¤l›-
d›r. Ancak normal s›n›rlarda bir diyetle beslenen
kad›nlarda oluflacak dalgalanmalar pratik olarak
önem tafl›maz. Uzun süreli kötü beslenme sonu-
cunda sütte A, D ve B12 vitaminlerinin seviyeleri-
nin düflmesi en olas›d›r.

EE.. ‹yot, D vitamini, selenyum ve piridoksin d›-
fl›ndaki besinlerin sütteki miktar› annenin RDA üs-
tünde beslenmesiyle artmaz.

FF..  Süt veren kad›nlarda birçok besin için RDA
daha yüksektir. 

En büyük art›fl kalori (fazladan 500 kcal/gün),
protein (fazladan 12-15 g/gün) ve kalsiyumda (faz-
ladan 400 mg/gün) olur. 3,5 kg a¤›rl›¤›nda do¤an
bir bebe¤in 4 ayda a¤›rl›¤›n› 2 kat›na ç›kard›¤› dü-
flünülürse, annenin hamileyken plasenta yoluyla 9
ayda verdi¤ini do¤umdan sonra emzirmeyle 4 ay-
da vermesi gerekti¤i anlafl›l›r. Yani süt verme, an-
neye hamilelikten daha büyük bir nutrisyonel yük
getirir. 

GG.. Annenin demir gereksinimi süt verirken nor-
malin çok az üstündedir, çünkü süte salg›lanan de-
mirin miktar› menstruasyonla kaybedilenden azd›r. 

HH.. Süt veren annelere gerekli besinlerin al›nma-
s›nda dengeli beslenmenin besin preparatlar›ndan
daha önemli oldu¤u anlat›lmal›d›r. 

II.. Koyu vejetaryenlik gibi özel beslenme al›fl-
kanl›klar› olan kad›nlar›n çocuklar›n›n sa¤l›kl› bes-
lenebilmeleri aç›s›ndan profesyonellerce de¤erlen-
dirilmesi ve gerekli diyet önerilerinin yap›lmas› ge-
rekir. Özel beslenme al›flkanl›klar› olan kad›nlar›

emzirmekten uzak tutman›n hiçbir anlam› yoktur.
Daha ziyade çocu¤un beslenmesini sa¤lamak için
bu kad›nlara gerekli e¤itim verilmelidir. Gerekirse
eksik besinler d›flar›dan eklenebilir.

DD‹‹YYEETTSSEELL  ÖÖNNEERR‹‹LLEERR

Hamileli¤in normal devam edebilmesi için he-
saplanan ek kalori miktar› 80.000 Kcal’dir. Bütün
hamilelik dönemine paylaflt›r›ld›¤›nda bu miktar
günlük 290 Kcal’lik bir art›fla karfl›l›k gelir. Hamile-
lerde Kalsiyum, A vitamini, folik asit, demir, çinko
gibi eksikli¤i en s›k karfl›lafl›lan besin elementleri-
nin genellikle yetersiz besin al›m›na ba¤l› oldu¤u
ve hamileli¤i kötü yönde etkiledi¤i bilinmektedir.
Sürekli yetersiz ve dengesiz beslenen gebelerde
veya s›k› vejeteryan hamilelerde ise bunlara ek ola-
rak protein riboflavin, B12, D vitamini ve eser elen-
mentlerin eksikliklerinde raslanabilir. Bu tür vaka-
larda  gebeden iyi bir beslenme anamnezi al›p ge-
be kad›nlara gerekiyorsa multivitamin içeren pre-
paratlar, demir ve folik asit ilave edilebilir. 

Gebe ve emzikli kad›nlar›n bu dönemlerinde
beslenme al›flkanl›klar› baz› de¤ifliklikler veya-
olumsuz sapmalar gösterebilir. Çevre bask›s›, yan-
l›fl beslenme al›flkanl›klar›, bilgisizlik gebenin afl›r›
kilo almas›na veya gerekli besin maddelerini yete-
rince alamamas›na neden olabilir. Burada tavsiye
edilmesi gereken gebeli¤in ilk dönemlerinde  ö¤ün
say›s› artt›r›larak ö¤ündeki yemek miktar› azalt›la-
bilir. (Bu bulant›s› ve kusmas› olan gebelere de uy-
gundur.) Baz› kad›nlar süt içmeyi arzu etmezler.
Bu durumda ayn› miktar süt, yo¤urt, peynir, mu-
hallebi veya sütlaç olarak önerilebilir. 60 –70 g
peynir 1 su barda¤› süt yerine önerilebilir. Ödem
oldu¤u zaman yemeklerden tuz ç›kar›l›r. Sindirim
problemi olanlar ve fazla kilolular k›zartmalardan
kaç›nmal›d›r. Normal devam eden gebelikte 3
ö¤ün yemek yemek ve aralarda meyve almak ye-
terlidir. Gebelikte ilaç, alkol ve sigara al›nmamal›-
d›r, çay, kahve günde 1-2 kez al›nabilir. ‹çecek ola-
rak su, ayran, süt veya taze meyve sular› tercih
edilmelidir. Ayr›ca besinleri haz›rlama piflirme, sak-
lama  ve servisinde sa¤l›k kurallar›na uyulmal›d›r.
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erinatal dönemdeki ölümlerin % 20-25’ini
oluflturan konjenital anomaliler, bu dönemin

en öndegelen ölüm nedenlerindendir (1). Anoma-
liler hayat›n erken döneminde de hastal›klar›n, sa-
katl›klar›n ve ölümlerin belirgin bir sebebi olmaya
devam etmektedir.

Asl›nda anomaliler, embriyogenesis s›ras›nda

Geç Abortus, Ölü Do¤um ve
Erken Neonatal Dönem Otopsi

Materyelinde Konjenital
Anomalilerin ‹rdelenmesi

Figen AKSOY
‹.Ü. Cerrahpafla T›p Fakültesi Patoloji Anabilim Dal› - ‹stanbul

ÖÖZZEETT
GGEEÇÇ  AABBOORRTTUUSS,,  ÖÖLLÜÜ  DDOO⁄⁄UUMM  VVEE  EERRKKEENN  NNEEOONNAATTAALL  DDÖÖNNEEMM  OOTTOOPPSS‹‹  MMAATTEERRYYEELL‹‹NNDDEE  
KKOONNJJEENN‹‹TTAALL  AANNOOMMAALL‹‹LLEERR‹‹NN  ‹‹RRDDEELLEENNMMEESS‹‹
KKoonnuunnuunn  öönneemmii::  Konjenital anomaliler, perinatal dönemdeki ölümlerin en önemli nedenlerinden biridir. Anomalile-
rin s›kl›¤› ve tipleri, toplumlar aras›nda farkl›l›klar göstermektedir.
YYöönntteemm:: Befl y›ll›k süre içinde yap›lan 611 otopsi materyeli incelendi.
BBuullgguullaarr:: Çal›flmam›zda 1994-1998 y›llar› aras›nda 611 fetal otopside 173 (%28,3) konjenital anomali saptand›. Bu
anomalilerin 133’ü geç abortus ve ölü do¤um, 40’› da erken neonatal ölümlerdi. Bu gruplarda anomalilerin y›llara
göre da¤›l›m› ve tipleri belirlendi. Geç abortus ve ölü do¤umlarda santral sinir sistemi anomalileri %36 ile ilk s›rada,
ürogenital sistem anomalileri %10,5 ile ikinci s›radayd›. Di¤erleri s›ras›yla kistik higromalar %9,7, iskelet displazile-
ri %8,2, sendromlar/assosiasyonlar %7,5, amnion rüptür sekans› %5, kar›n duvar defektleri %3,7 ve di¤er majör
anomaliler %3 olarak saptand›. Erken neonatal ölümlerde kardiyovasküler sistem anomalileri %47,5 ile ilk s›rada,
üriner sistem %12,5 ile ikinci s›rada, sinir sistemi ve gastrointestinal sistem ise %5 oranla üçüncü s›rada bulundu.
Fetal otopsiyi esas alan çal›flmam›zda, konjenital anomaliler fetal ölümlerin yaklafl›k üçte biri idi. Majör sistem ano-
malileri geç abortus ve ölü do¤umlarda ço¤unluktayd›. Fetal otopsinin, anomalilerin saptanmas›nda en güvenilir
araç olmas›n›n yan›s›ra, bu konuyla ilgili merkezlerde çal›flmalar yap›larak ülkemizdeki anomali s›kl›¤› ve tiplerinin
saptanmas›na da ihtiyaç oldu¤u belirlendi.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Konjenital anomali, Erken neonatal ölüm, Geç abortus ve ölüdo¤um malformasyonlar›

SSUUMMMMAARRYY
EEVVAALLUUAATTIIOONN  OOFF  TTHHEE  MMAALLFFOORRMMAATTIIOONN  IINN  LLAATTEE  AABBOORRTTUUSS,,  EEAARRLLYY  NNEEOONNAATTAALL  DDEEAATTHH  AANNDD  
SSTTIILLLLBBIIRRTTHHSS::    AAUUTTOOPPSSYY  FFIINNDDIINNGGSS..
BBaacckkggrroouunndd:: Congenital malformations are the most important causes of perinatal and infant mortality. The pat-
tern and frequency  of congenital malformations vary from one population to another.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: 611 autopsy cases during five years were evaluated.
RReessuullttss:: Congenital anomalies constituted  28,31% (n=173)  of the fetal and neonatal autopsies (n=611), betwe-
en 1994 – 1998. Number of anomalies is 133 in late abortus and stillborn  and 40 in neonatal deaths. In these gro-
ups, distribution according to years and the type of anomalies are investigated.
In late abortus and stillborns CNS anomalies rank first  (36%), urogenital system anomalies rank second (10,5%)
and others: Cystic Higroma  (9,7%), Skeletal Dysplasias  (8,2%) Syndroms / Association (7,5%), Amnion Rupture
Sequence (5%), Abdominal Wall Defect (3,7%),  Major Anomalies (3%). In neonatal death group, Cardiovascular
system anomalies ranked first (47,5%), urogenital system anomalies ranked second (12,5%), CNS and gastroin-
testinal system anomalies ranked third  (5%).
CCoonncclluussiioonn:: In our study based on fetal autopsy; congenital  anomalies comprised  1/3 of all deaths. There were
mostly major system anomalies in late abortus and stillborn group.We found that fetal autopsy is not only the most
reliable method for detection of anomalies but also is required to detect the frequency and types of anomalies in
our country.
KKeeyy  WWoorrddss::  Congenital anomalies, Malformations in late abortus, Early neonatal death and stillbirths, Pathologic
findings in fetal anomalies

P
YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Figen Aksoy
Patoloji Anabilim Dal› Kocamustafapafla/‹stanbul



Figen Aksoy, Geç Abortus, Ölü Do¤um ve Erken Neonatal Dönem...16

hayatla ba¤daflabilen hafif geliflim yetmezlikleri
göstererek canl›-do¤an yenido¤anlarda da görüle-
bilir. Muhtemelen döllenmifl ovumlar›n %20’si, bafl-
lang›çtan itibaren anomalili olmas› nedeniyle kay-
bedilmektedir. Erken fetal hayatla ba¤daflmayan
hafif anomaliler spontan abortusa yol açarken,
anomali a¤›rlafl›r ve intrauterin yaflam›n ileri dö-
nemlerine ulafl›rsa, bunlar da ölü do¤umla sonuç-
lan›r (2).

Konjenital anomalilerin s›kl›¤› ve s›n›fland›r›l-
malar› toplumlar aras›nda farkl›l›k göstermektedir.
(3, 4).

Etyolojik nedenler 1- genetik (tek gen defekti,
kromozomal), 2- çevresel, 3- multifaktöryel ve 4-
bilinmeyenler olarak s›ralanabilir (3, 5, 6). Anoma-
linin izole veya multipl oluflunun saptanmas› da et-
yoloji aç›s›ndan önemlidir (5).

Klinikte konjenital anomalilerin s›kl›¤›, etyoloji-
si ve s›n›flamalar› ile ilgili çal›flmalar yan›nda, pre-
natal ultrason incelemeleriyle ilgili birçok çal›flma
da bildirilmifldir (3, 4, 7, 8).

Fetal otopsi ise, toplumlarda rastlanan anomali
tiplerini saptamada, konjenital anomalilerin etyolo-
jisine yaklafl›mda, klinikte düflünülen tan›y› do¤ru-
lamada, gebelikteki kay›plar›n mekanizmalar›n›
aç›klamada ve nüks riskini belirlemede önemli bir
inceleme arac›d›r.

Çal›flmam›zda Cerrahpafla T›p Fakültesi Patoloji
anabilim dal›n›n 5 y›ll›k fetal otopsi materyalinde ;
geç abortus, ölü do¤um ve erken neonatal ölüm-
lerde anomalilerin y›llara ve sistemlere göre da¤›l›-
m› ve tipleri incelenerek, bulgular›m›z literatür bil-
gisiyle irdelenmifldir.

MMAATTEERRYYAALL  vvee  MMEETTOODD

Cerrahpafla T›p Fakültesi Patoloji anabilim da-
l›nda, 1994-1998 y›llar› aras› 5 y›ll›k dönemde yap›-
lan 611 fetal otopsi materyali incelendi. Bu mater-
yalde konjenital anomali say›s› 173 (%28,3) olarak
saptand›. Anomaliler ölüm periyodlar›na, organ
sistemlerine ve anomali tiplerine göre ayr›larak ça-
l›flma grubu oluflturuldu.

‹ncelenen anomalilerin yafl periyodlar›: 133’ü
geç abortus (< 14 – 20 gebelik haftas›) ve ölü do-
¤um (<20 gebelik haftas› – term), 40’› da erken ne-
onatal ölümdü (hayat›n ilk bir haftas› içindeki
ölümler). Her iki gruptaki anomaliler ayr› ayr› in-
celendi.

Anomaliler, öncelikle tek organ sistemlerine
göre majör anomaliler olarak s›n›fland›r›ld›. Bu ma-
jör anomalilerde bir organ sisteminde tek (izole) ya
da bir fetusde birkaç› birarada ayn› organda bulu-
nan defektler ayn› grup içine al›nd›, Örne¤in; kar-
diyovasküler sistem anomalilerinde, sadece ventri-
küler septal defekt kaydedilirken, bir baflkas›nda

septal defekt yan› s›ra aort koarktasyonu da bulun-
du.  Ayr›ca organ sistem anomalisine ilave bir bafl-
ka organ defekti de  görüldü¤ünde (Örne¤in; kar-
diyovaskuler sistem anomalisine ek olarak üroge-
nital sistem anomalisinin bulunmas› gibi.....) ayr›
bafll›k alt›nda kaydedildi. 

Sendrom ve assosiasyon tan›mlar›na uyan mul-
tipl anomaliler bu bafll›klar alt›nda toplan›rken, ta-
n›mlara uymayanlar ayr› bafll›k alt›nda belirtildi. ‹s-
kelet displazileri, kistik higroma / nukkal kal›nlafl-
ma, diyafragma hernisi, amnion yap›fl›kl›klar›, ka-
r›n duvar defektleri, kromozomal anomaliler de,
özel tipler bafll›¤› alt›na al›nd›. Yüz ve ekstremite-
lere ait majör ya da minör anomaliler, sendrom ve
assosiasyon d›fl› anomaliler ayr› bafll›k alt›nda be-
lirtildi. Yap›lan toplam otopsi ve anomali say›lar›-
n›n y›llara göre da¤›l›m›, yüzdelerine göre s›rala-
malar› Tablo 1’de, s›n›flama tipleri ve say›sal de¤er-
ler Tablo 2’de ayr›nt›l› flekilde verildi. 

Vakalar›m›za kromozom incelemesi yap›lmad›.
Ancak klinikte kromozom incelemesi yap›lm›fl
olanlar kromozom anomalileri olarak bildirildi.

BBUULLGGUULLAARR

• 503’ü (%82,32) geç abortus ve ölü do¤um,
108’i (%17,68) erken neonatal ölümlerden oluflan,
toplam 611 fetal otopsi materyeli incelendi. Bu ma-
teryelde 173 (%28,31) konjenital anomali saptand›.
Anomalilerin 133’ü (%76,87) geç abortus ve ölü
do¤um, 40’› (%23,13) erken neonatal ölümleri
oluflturmaktayd› (Tablo 1).

• Yap›lan toplam otopsi say›lar›na bak›ld›¤›n-
da: 1994 y›l› ençok otopsi yap›lan y›l (%23; n=140
) olarak birinci s›rada, 1998 y›l›, en az otopsinin ya-
p›ld›¤› y›l (%17,5 : n=107) ile beflinci ve di¤erleri s›-
ras›yla, 1997 (%22; n=135) y›l› ikinci, 1996 y›l›
(%19; n=116) üçüncü, 1995 y›l› ise (%18,5; n=113)
dördüncü s›rada yeralmaktayd› (Tablo 1).

• Bu otopsilerde rastlanan anomali s›kl›¤›n›n
y›llara göre da¤›l›m s›ralamas› yap›ld›¤›nda; 1997
ve 1995 y›llar› ayn› oran ile (%31,85; n=43, n=36)
birinci, 1994 y›l› (28,57; n=40) ikinci, 1998 y›l›
(%26,16; n=28) üçüncü ve 1996 y›l› (%22,41; n=26)
dördüncü s›rada oldu¤u görüldü (Tablo 1).

• Serimizdeki geç abortus ve ölü do¤um gru-
bunda majör anomalilerin sistemlere göre da¤›l›m›
incelendi¤inde (Tablo 2), santral sinir sistemi (nö-
ral tüp defektleri) anomalileri %36; (n=48) ile ilk s›-
rada, ürogenital sistem anomalileri %10,5 (n=14)
ile ikinci s›rada yer almaktayd›. Di¤erleri s›ras›yla
kistik higromalar/postnukkal kal›nlaflma %9,7
(n=13), iskelet displazileri %8,2 ( n=11), sendrom /
assosiasyonlar v.s  %7,5 (n=10), amnion ruptür
sekans, (amnion band sendromu) %5 (n=7), kar›n
duvar defektleri %3,7 (n=5) ve di¤er majör defekt-
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ler %3 (n=4) ile üç vakada minör anomali olarak
saptand›. Di¤er majör defektler olarak adland›r›lan-
lardan bir vakada yar›k dudak ve damak, bir di¤e-
rinde bunlara ek olarak  probosis, bir baflka vaka-
da da yüz anomalilerine ilave  ekstremite anomali-
si ve tek arterli göbek kordonu mevcuttu. Dördün-
cü vakada otosomal  resesif polikistik böbreklere
kongenital hepatik fibrosis efllik ediyordu.

Yine bu grupta (geç abortus / ölü do¤umlarda)
bir vakada kas ve iskelet sisteminde  multiple Art-
rogryposis, splithand ve kalpte ventriküler septal
defekt, bir vakada, alt ekstremitelerde artrogrypo-
sis, skolyoz, düflük kulak ve akci¤er hipoplazisi
saptand›. Bunlar›n kas dokusu örneklerinde bir
özellik görülmedi. Bu iki vakan›n klini¤inde oli-
gohidroamnios mevcuttu.

Klinikte kromozom tetkiki yap›larak Trisomi 13,
18 ve Triploidi tan›s› alm›fl üç kromozom anomali-
si mevcuttu. Bunlardan Trisomi 13 de yüz anoma-
lisi ve holoporensefali, Trisomi 18 de Anensefali,
servikal spina bifida, her iki elde radius yoklu¤u,
yüz anomalisi, ayak parmaklar›nda yap›fl›kl›k gibi
majör anomaliler, Triploidi vakam›zda da, intraute-
rin geliflme gerili¤i, sindaktili, nöral tüp defekti
saptand›.

Minör anomali grubundaki üç vakadan birinde
kulak heliksinde flekil anomalisi, di¤erinde Camp-
tomelia ve üçüncüsünde alt ekstremitelerde fleksi-
yon deformitesi gözlendi.

• Erken neonatal ölümlerde organ sistemlerini
tutan majör anomali grubu incelenmesinde (tablo
2); kardiyovasküler anomaliler %47,5 ile (n=19)
birinci s›rada, üriner sistem %12,5 ile (n=5) ikinci
s›rada, sinir sistemi ve gastrointestinal sistem ise
%5 oranla üçüncü s›rada yeralmaktayd›. 

Tek bafl›na iki vakada diafragma hernisi görül-
dü. Yine iki vakada kardiyovasküler sistem anoma-
lilerine ek olarak di¤er sistem anomalileri (anal at-
rezi, mikrosefali, genital sistem anomalileri) mev-
cuttu.

Geç abortus ve ölü do¤umlarda onbir iskelet
displazisi görülmesine karfl›n erken neonatal ölüm
grubunda bir tek akondroplazi vakas› saptand›. 

Trisomi - 13 saptanan bir vakada düflük kulak
kamptodaktili atrial septal defekt gibi anomaliler
gözlendi. 

Ayr›ca bir vakada yar›k damak ve dudak, bir
vakada yar›k dudak ve bir di¤er vakada da yar›k
dudak ve damak anomalilerine ek olarak hidrose-
fali,  VSD görüldü.

Bir vakada yüz anomalilerine ilave el parmakla-
r›nda overlaping gözlenmekteydi. D›fl majör ano-
malileri olan bu vakalar›n hiçbirinde iç organlarda
herhangi bir anomali saptanmad›. 

Bu grupta sendrom olarak bir tek  Meckel Gru-
ber sendromuna rastland›. D›fltan herhangi bir
özellik göstermeyen bir vakada situs inversus tota-Ta
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o 
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lis bulundu. Bir di¤er vakam›zda da birleflik ikiz
anomalisi torakopagus mevcuttu.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Konjenital anomalilerin s›kl›¤›, toplumlar ara-
s›nda belirgin farkl›l›klar göstermektedir (1, 2).
Amerika’da her y›l bir milyon bebe¤in yaklafl›k
dörtte biri anomalili olarak do¤arken, dünyada da
50 yenido¤andan hiçde¤ilse biri majör anomali,
100 yeni do¤andan biri tek gen defekti ve 200 ye-
ni do¤andan biri de majör kromozom anomalisine
sahip olarak dünyaya gelmektedir  (9).

Di¤er ülkelerdeki s›kl›k oranlar› ‹ngilterede %2,
Japonyada %1.2 ve Güney Afrikada %1.49 olarak
bildirilmifltir (3).

Türk toplumunda anomali s›kl›¤› ise klinik ça-
l›flmalarda, Himmeto¤lu ve ark. %1.11, Apak ve
ark. %2, Tüysüz ve arkadafllar› %2.68, Madazl› ve
ark. %7.49 gibi oranlar bildirmifllerdir (1, 3, 10).

Genellikle konjenital anomalilerin s›kl›¤› ve tip-
leriyle ilgili incelemeler klinik araflt›rmalar yap›la-
rak ortaya konulmufltur. Ayni zamanda fetal otop-
si incelemeleri ve ultrasonla karfl›laflt›rmal› çal›flma-
lar da literatürde bildirilmifltir (1,3,4,7,8,11).

Naeye ve ark’n›n (11) "fetal otopsilerde ölüm
nedenleriyle ilgili inceleme”lerinde  (%80 perinatal
ölüm / 53518 gebede) konjenital anomali oran›
%9’la üçüncü s›radad›r, Bastini ve ark (12)  antena-
tal tan› alm›fl terapötik geç abortus materyalinde,
146 anomalili fetus saptam›fl ve anomali tiplerinin
s›ralamas›nda, santral sinir sistemi ve ürogenital
sistem ilk s›ralarda gözlenmifltir.

De Galan ve ark (13) Hollanda’n›n bir bölgesin-
de on y›ll›k periyodda, ölü do¤um ve erken neona-
tal ölümlerden oluflan 247 fetal otopside, görülen
konjenital anomali oran›n› %33 olarak saptam›fl le-
tal konjenital malformasyon oran›n› ölü do¤umlar-
da %51, erken neonatal ölümlerde ise %70 olarak
bildirmifllerdir. Ölü do¤umlarda, en s›k olarak sant-
ral sinir sistemi anomalileri (%45), erken neonatal
ölümlerde ise s›ras›yla, kardiyovasküler sistem
(%27) anomalileri ve solunum sistemi defektleri
(%33) saptanm›flt›r.

Madazl› ve ark, (1) "7 y›ll›k perinatal otopside
ölüm nedenleri”yle ilgili çal›flmalar›nda; 108’i fetal,
105’i erken neonatal ölümden oluflan 213 (%7.49)
konjenital anomali saptam›fllard›r. Anomalilerin tip-
lere göre da¤›l›m› fetal ölümlerde ilk s›rada santral
sinir sistemi anomalileri olmak üzere (%56.48), di-
¤erleri s›ras›yla multipl anomaliler (%12.03), üriner
sistem  (%6.48), konjenital kalp hastal›klar› (%4.62)
ve iskelet sistem anomalileri (%3.70) olarak bulun-
mufltur. Erken neonatal ölümlerde ise santral sinir
sistemi anomalileri (%24.26) ilk s›rada, di¤erleri s›-
ras›yla üriner sistem (%15.25), konjenital kalp has-

tal›klar› (%12.38), multipl anomaliler (%9.50) ve is-
kelet sistemi (%5.71)olarak belirlenmifltir. 

Tüysüz ve ark (10)’n›n ölü do¤um ve erken ne-
onatal  (ilk 3 günde ölen) ölümlerden oluflan 208
otopsi de¤erlendirilmesi ile ilgili çal›flmalar›nda;
ölü do¤umlarda en s›k anomali tipi izole malfor-
masyonlar olup, santral sinir sistemi ve kardiyovas-
küler sistem ikinci s›rada, 8 akondrogenesis ve 3
akondroplaziden oluflan iskelet displazileri de
üçüncü s›rada yeralmaktayd›. Üç akondroplazi va-
kas› da erken neonatal ölüm grubunda bulundu.

Tennstedt  (8) ve ark. da, anomalili 183 abor-
tusta otopsi bulgular›n› prenatal ultrason bulgular›
ile karfl›laflt›rm›flt›r. Bu seride 183 fetusde anomali
tipleri ilk s›rada santral sinir sistemi (n=50) ve di-
¤erleri s›ras›yla kardiyovasküler sistem (n=48), ge-
nitoüriner sistem (n=18), solunum sistemi (n=18),
iskelet sistemi (n=8), gastrointestinal sistem (n=6)
ve di¤er anomaliler  (n=11) den olufluyordu. Pre-
natal tan›, 144 vakada (%78) otopsiyle do¤rulan›r-
ken, 36 vakada (%20) prenatal tan›ya ek patolojiler
bulunmufl, 3 vakada ise (%2) prenatal saptanan
anomaliler otopside do¤rulanamam›fl ve böylece
otopsinin fetal kay›plar›n de¤erlendirilmesindeki
önemi vurgulanm›flt›r.

Bir di¤er ultrason (US) ve otopsi bulgular›n›
karfl›laflt›ran inceleme, Sun ve ark. (7) n›nkidir.
Bütünlü¤ü korunmufl 61 fetus (abortus materyeli)
ve bütünlü¤ü bozulmufl  (ekskavasyon ve dilatas-
yon nedeniyle parçalanm›fl) 36 anomalili abortus
materyelinin prenatal US tan›s› ile otopsi bulgular›
retrospektif olarak karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bu çal›flmada,
bütünlü¤ü korunmufl fetuslerde, US tan›s› ve otop-
si bulgular› aras›nda uyum; santral sinir sistemi
anomalilerinde %65.6, di¤er somatik organ sistem
anomalilerinde %47.5 olarak bulunmufltur. Vakala-
r›n % 6.5’da santral sinir sistemi ve 27.9’unda so-
matik organ sistem anomalilerinde US ve otopsi
bulgular› aras›nda belirgin fark gözlenmifltir. 

Bütünlü¤ü bozulmufl fetuslerde ise, nöral tüp
defekti prenatal tan›s›  otopside vakalar›n %90’n›n-
da do¤rulanm›flt›r. Bunlardan fazlaca parçalanm›fl
olanlar ile bütünlü¤ünü nisbeten koruyanlar ayr›
ayr› de¤erlendirildi¤inde US ve otopsi bulgular›
uyumu s›ras›yla %2,8 ve %69,4 olarak bulunmufl-
tur.

Bu bulgularla, fetal otopsinin  bütünlü¤ü bozul-
mam›fl anomalili fetuslerde, prenatal tan›y› do¤ru-
lamada gerekli ve anomalinin yönünü çizmede ya-
rarl› oldu¤u gösterilmifltir. Ancak, bütünlü¤ü bo-
zulmufl fetuslerde patolojik inceleme, nöral tüp de-
fektlerinde US tan›s›n›n güvenilirli¤ini ortaya ko-
yarken, di¤er fetal anomalileri ay›rt etmede yarar›-
n›n s›n›rl› oldu¤u vurgulanm›flt›r.

"British Columbia’s Children’s Hospital" grubu 5
y›ll›k sürede 817 fetal ölüm nedenleri ile ilgili çal›fl-
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malar›nda; majör konjenital anomalileri sistemlere
göre gruplam›fl (izole),  multipl sistem defektlerini
de ayr› bafll›k alt›nda toplam›fllard›r. 817 fetal otop-
side 111 (%13.6) geç abortus  (previabl peryod) ve
ölü do¤umlar›n oluflturdu¤u konjenital anomali
saptanm›flt›r. Ayr›ca 425 erken neonatal ölüm vaka-
s›nda 125 (%29.1) de konjenital anomali bulmufl-
lard›r. Her iki grupta da kromozom anomalileri
ayr› bafll›kta incelenerek s›kl›k  s›ras›yla %7.2 (geç
abortus ve ölü do¤um) ve %4.9 (erken neonatal
ölümlerde) olarak saptanm›flt›r.

Bu çal›flmada anomali tipleri iki grup aras›nda
farkl›l›k göstermekteydi. ‹ntrauterin ölümlerde ilk
s›rada santral sinir sistemi anomalileri (%23.4;
n=26), ard›ndan s›ras›yla amnion rüptür sekans›
(%20.7; n=23), multipl defektler (%13.5; n=15, iske-
let sistemi anomalileri(%10.8; n=12) ve gastrointes-
tinal sistem anomalileri/kar›n duvar defektleri (%9)
yer almaktayd›. Erken neonatal ölümlerde ise ilk
s›rada kardiyovasküler/solunum sistem anomalileri
(%46; n=58) ard›ndan s›ras›yla ürogenital sistem
anomalileri (%18.5), santral sinir sistemi anomalile-
ri ve multipl sistem anomalileri (%9.6; n=12) belir-
lendi. 

Anomali tiplerinin iki gruptaki farkl›l›¤›n›n ne-
deni tam olarak aç›klanamam›flt›r. Ancak intraute-
rin ölüm grubunda intrauterin ölüm sebebinin
muhtemelen, majör konjenital anomalilerin yol aç-
t›¤› yetmezli¤e ba¤l› oldu¤u düflünülmüfl ve geli-
flimsel anomalinin do¤ru tan›mlanmas› gereklili¤i
üzerinde durulmufltur. Erken neonatal dönemdeki
anomali tiplerinde ise fetusdeki anomalinin  hayat-
la uyum sa¤layamayacak özellikte olmas› ölüm ne-
deni olarak akla gelmifltir (5).

Araflt›rmac›lar›n klinik ve otopsi çal›flmalar›,
konjenital anomalilerin önemli bir ölüm nedeni ol-
du¤unu, fetal ölüm nedenleri içinde ilk s›rada ye-
rald›¤›n› ve otopsinin anomali tiplerini ortaya koy-
du¤unu göstermifltir.

Bizim serimizde de fetal ölümlerin yaklafl›k
1/3’ünü (173/611; %28) konjenital anomalilerin
oluflturmas› dikkat çekicidir. Daha önceki bir çal›fl-
mam›zda da ölü do¤um grubunda konjenital ano-
maliler ikinci s›rada (246/1223; %20) bulunmufltur
(14). Her iki çal›flmam›z›n sonuçlar›n›n da literatür
bilgileri ile uyumlu oldu¤u görülmüfltür.

Perinatal ölümlerde yap›lan otopsi s›kl›¤› mer-
kezlere ba¤l› olarak  %30 ile %80 aras›nda de¤ifl-
mektedir (1). Çal›flmalar›m›zda otopsi s›kl›¤›n›n da-
¤›l›m› %17.5 ile %23 aras›nda bulunmufltur. Ano-
mali s›kl›¤› da, otopsi say›s›na ba¤l› olarak y›llara
göre farkl›l›klar göstermifltir (Tablo 1).

Konjenital anomaliler içinde en s›k rastlan›lan
ve heterojen özellikler gösteren anomali tipi sant-
ral sinir sistemi anomalileri ve nöral tüp defektleri-
dir. Bunlar konjenital anomalilerin %35.29’unu

olufltururlar (15-17). Literatürdeki geç abortus ma-
teryali içinde en s›k görülen nöral tüp defekti
anensefalidir (14).

Bizim serimizde de  birinci s›rada yeralan sant-
ral sinir sistemi anomalileri ve nöral tüp defektleri
içinde  (%36) anensefali %37.5  (n= 18) ile ilk s›ra-
da, anensefaliye efllik eden di¤er nöral tüp defekt-
leri %33.33 (n=15) ile ikinci, sadece sipina bifida ya
da rachisis, veya bunlarla birlikte meningosel
%29.16 ile üçüncü s›rada bulunmufltur.

Saf anensefali vakalar›n›n baz›s›nda yar›k da-
mak/dudak, polidaktili, omfolasel, göbek kordo-
nunun iki damarl› oluflu ve böbrek agenezisi gibi
ilave anomaliler bulunmufltur. Literatürlerde genel
olarak santral sinir sistemi anomalilerinin %50-
65’ini anensefali oluflturulurken, sadece spina bifi-
da ya da efllik eden nöral tüp defektleri %52 olarak
bildirilmifltir (3).

Geç abortus ve ölü do¤um grubumuzda %3
(n=4) oranda görülen hidrosefali vakalar›m›z›n sa-
dece birinde aquaduct atrezisi ve artrogryposis ile,
ventriküler septal defekt efllik etmekteydi.

Hidrosefali  US ile en kolay tan› konabilen sant-
ral sinir sistemi anomalisidir. ‹zole olabilece¤i gibi
baflka malformasyonlarla birlikte de görülebilir (3).
Chervenak ve ark. (3) 53 vakada hidrosefaliye
santral sinir sistemi, kardiyovasküler, üriner, gast-
rointestinal ve iskelet sistem anomalilerinin efllik
etti¤i 44 (%83) vaka bildirmifltir.

‹ki ensefalosel vakam›z da, Meckel-Gruber
sendromu içinde de¤erlendirilmifltir. 

Nöral tüp defektlerinin gösterdi¤i heterojenite
etyolojisinde tek gen defekti (Meckel-Gruber), kro-
mozomal defekt (Trisomi 13, 18, triploidi) ve gene-
tik olmayan mekanizma gibi (amniotik band...)
multifaktöryel nedenlerin rol oynamas›na ba¤lan-
m›flt›r. Sonraki gebeliklerde nüks riski de patoge-
neze göre farkl› oran göstermektedir (15, 16).

Erken neonatal ölümlerde üçüncü s›rada yer
alan santral sinir sistemi anomalilerimizden (%5;
n=2) sadece bir vaka meningosel, spina bifida ve
bir di¤eri oksipital ensefalosel ve pes equinovarus
anomalisiydi.

Yine ayni grupta yer alan üriner sistem anoma-
lileri de santral sinir sistemi anomalilerinden sonra
ikinci en s›k görülen anomali tipidir (15-17). Seri-
mizde hem geç abortus ve ölü do¤um grubunda
hem de erken neonatal ölümlerde ikinci s›rada yer
alan üriner sistem anomalileri içinde displastik
böbrek %42 ile ilk s›rada, polikistik böbrek ve age-
nezi %21.42 ile ikinci ve hipoplazi %14.28 ile üçün-
cü s›radayd›. Bunlar›n hepsine alt üriner sistem
obstrüksiyonlar› efllik etmekte ve hepsinde klasik
yüz görünümleri izlenmekteydi. Befl vakada klinik-
te oligohidroamnios saptand›.

Erken neonatal ölümlerde polikistik böbrek ve



multikistik displazi %4 ve agenezi %2 s›kl›kta bu-
lundu. Bunlar›nda hepsinde üriner sistem obtrüksi-
yonu gözlendi.

Kissane (17 yeni do¤anlar›n %10’unda üriner
sistem anomalileri görüldü¤ünü ve bunlar›n minör
anomalilerden, yaflamla ba¤daflamayan anomalile-
re kadar çeflitlilik gösterdi¤ini bildirmifltir. Çeflitli
kal›tsal ya da kal›tsal olmayan malformasyon send-
romlar›na böbrek anomalileri efllik edebilir.

Üriner sistem anomalilerinde patolojik incele-
menin, böbrek anomalilerinin kesin tan›s›n› sa¤la-
mas›n›n yan› s›ra nüks riskini do¤ru olarak tayin et-
me ve sonraki gebeliklere yol gösterme konusun-
da da önemli oldu¤u literatürlerde bildirilmektedir
(17).

Serimizde sadece geç abortus ve ölü do¤umlar-
da görülen ve üçüncü s›rada yer alan kistikhigro-
ma/postnukkal kal›nlaflma önceleri fetal Turner
sendromu tan›s› al›rken günümüzde nonspesifik
bir malformasyon olarak kabul edilmektedir. ‹kin-
ci trimestrde daha s›kt›r. Nukkal bölgede s›v› biri-
kimi 10. gebelik haftas›ndan önce %40 embriyoda
bulunur. Bununla birlikte 17. gebelik haftas›nda
nukkal  s›v› art›fl› kromozomal anomalileri akla ge-
tirir. Ultrason ile posterior servikal higroma tan›s›
gebeli¤in sonland›r›lmas›nda ve ailelere genetik
dan›flmanl›kta önemlidir (14-16). Bazen, ensafalo-
sel yada teratom tan›s› ultrasonda konabilir. Ancak,
patolog bu tan›da hiç bir zaman yanl›fl yorum yap-
maz (17). Bizim vakalar›m›z, morfolojik olarak kis-
tik higroman›n  klasik özelliklerini göstermektedir.

Serimizdeki iskelet displazilerinin ço¤unlu¤u yi-
ne geç abortus ve ölü do¤um grubunda olup sade-
ce bir vaka erken neonatal ölümlerde yer almak-
tayd›.  Vakalar›m›z›n hepsi intrauterin tan› alm›fl tu-
buler kemi¤in geliflimindeki bozuklu¤a ba¤l› oste-
okondrodisplazilerdi. Befl vaka otosomal resesif
geçiflli akondrogenesis olarak saptand›. Bunlar›n
üçü tip I ve ikisi tip II idi; Bunlara s›kl›kla efllik
eden kardiyovasküler sistem anomalileri bizim va-
kalarda mevcut de¤ildi.

Sistemik kollajen doku hastal›¤›n›n klasik örne-
¤i osteogenesis imperfectal› bir vakam›z, otosomal
resesif geçiflli perinatal letal (OI II) tip idi.

‹skelet displazili vakalar›m›zdan biri, çok seyrek
rastlanan hidropslu, otozomal resesif geçiflli, letal
kondrodistrofi Greenberg displazi idi. Ultrason tet-
kikinde akondrogenezis tan›s› alm›flt› ancak radyo-
lojik ve morfolojik özellikleri akondrogenezisden
farkl›yd›.

Klinikte yine akondrogenezis tan›s› alm›fl olan
iskelet displazisi vakalar›m›zdan bir di¤eri de çok
nadir rastlanan fibrokondrogenezisdi. Bu anomali
radyolojik ve histolojik görünümü akondrogenezis-
den farkl› ve kardefllerde görülme riski yüksek
olan, otosomal resesif geçiflli bir iskelet  sistemi

anomalisidir (17).
Serimizdeki geç abortus ve ölü do¤um grubun-

da multipl anomalilerin ço¤unlu¤unu sendromlar
oluflturmaktayd›. Bunlar›n  hepsi tiplerinin  klasik
özelliklerini göstermekteydi. 

Bunlar içinde nadir rastlanan otosomal domi-
nant geçiflli Cornelia – De lange sendromu tan›s›
alan bir bebek ikiz efliydi. Bunlarda nüks riski  %2-
5 olarak bildirilmifltir (17). Vater assosiasyonu gös-
teren bir vakam›zda da, az rastlanan kafa kemik
defekti  ve kulak anomalisi mevcuttu. Bu anomali-
lerin sporadik görülebilece¤i de bildirilmifltir (16,
17).

Amnion rüptürü vakalar›m›z›n baz›lar›nda kar›n
duvar› aç›k, baz›lar›nda ekstremiteler ampute, k›sa
göbek kordonu mevcuttu. Erken amnion rüptür se-
kans (amniotik band send.) sekonder olarak fetusa
zarar veren amnionun rüptürüyle karakterize bir
disruption kompleksidir. Previabl fetusler aras›nda
görülme s›kl›¤›n›n canl› do¤umlardaki s›kl›¤›ndan
40 – 100 kat fazla oldu¤u bildirilmektedir. Amni-
otik band›n göbek kordonunu s›k›flt›rmas›yla  int-
rauterin ölümlere neden olur. Ancak, etyolojisi bi-
linmemekte ve sporadik oldu¤u bildirilmektedir
(15-17).

Hepsi geç abortus ve ölü do¤um grubunda top-
lanm›fl olan kar›n duvar defekti vakalar›m›zda iki
vaka omfalosel, iki vaka gastroschisis ve bir vaka
da gastroschisis’e efllik eden böbrek, mesane ano-
malisi ve anal atreziden oluflmaktayd›. Omfalose-
lin, gastroschisis ve body stalk anomalisinden ay›rt
edilmesinin gereklili¤i literatürde vurgulanm›flt›r.
Çünkü, omfolosel vakalar›n›n s›kl›kla kromozom
anomalilerine efllik etti¤i ve  kromozom anomalile-
rinin 2/3’ünde omfalosel bulundu¤u saptanm›flt›r.
Hauge ve ark. Trisomi 18 vakalar›nda  omfaloseli
çok s›k bulurken, Torfs ve ark. omfaloselli vakala-
r›n 1/3 ‘de, özellikle Trisomi  13, 18 ve Wiedeman
– Beckwith sendromunu bulmufllard›r (6).

Gastroschisis’e efllik eden anomali oran› ise
(%5-24) omfaloselde (%30-75) görülenden düflük-
tür. Gastroschisisdeki defektler lokal barsak atrezi-
leri, volvulus fleklinde tan›mlanmaktad›r. Mann ve
ark. 16 vakan›n ikisinde nöral tüp defekti bildirmifl-
lerdir (6).

Yar›k damak ve dudak anomalileri serimizde
hem geç abortus ve ölü do¤umlarda, hem de er-
ken neonatal ölümlerde tek bafl›na ya da probosis,
ekstremite anomalileri, hidrosefali ve VSD birlikte
bulunmufltur. Literatürde yar›k damak ve dudak
izole tek tarafl› ya da çift tarafl› bulunabilece¤i gi-
bi baflka anomalilerle birlikteli¤i de bildirilmifltir.
Yar›k dama¤›n, özellikle bilateral yar›k dudakla
birlikte sekonder olaylar sonucu ortaya ç›kt›¤› vur-
gulanm›flt›r. Yüz yar›klar› Triploidi ya da Trisomi
13 gibi kromozomal sendromlar›n bir parças› ola-
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bilece¤i gibi,  multifaktöryel nedenlere ba¤l› etyo-
lojiden de bahsedilmektedir (6, 15). Düzensiz yüz
yar›klar› ve asimetrik yar›klar›n amnion rüptür se-
kans›na ba¤l› veya bant yap›fl›kl›klar› sonucu
olufltu¤u da bildirilmifltir (15). Amnion rüptür se-
kans› yüzdeki bant yap›fl›kl›¤›na ba¤l› düzensiz ya-
r›klar fleklinde iki vakam›zda mevcuttu. Ancak, va-
kalar›m›z›n kromozomal sendromlarla  ba¤lant›s›
yok idi.

Minör anomaliler serimizde az say›da idi. Bu
vakalarda herhangi bir baflka iç anomali  saptan-
mam›flt›. Fenogenezis defekti olan minör anomali-
lerin önemsiz olmad›¤› ve kromozom anomalile-
rinde bulunabilece¤i de bildirilmektedir. Geliflim-
sel anomaliler içinde minör anomalilerin, çeflitli
toplumlarda oranlar› de¤iflik olarak bildirilmifltir
(17). 

Kardiyovasküler sistem anomalilerinin ço¤unlu-
¤u (%47.5; n= 19) erken neonatal ölüm grubunda
saptand›. ‹nterventrikuler septal defekt geç abortus
ve ölü do¤um grubunda %3 ve erken neonatal
ölümlerde %20 oran›ndayd›. Atrial septal defekt
%10, aort koarktasyonu %0,5 ve büyük damar ve
kalp sistemi ile ilgili anomaliler %12,5 oranla yine
erken neonatal ölümlerde bulundu.

Madazl› (1) ve Tüysüz’ün (10) çal›flmalar›nda
kardiyovasküler sistem anomalileri 3. ve 2. s›rada
bulunurken, "British Columbia’s Children’s Hospi-
tal" grubu erken neonatal ölümlerde bizim serimiz-
de oldu¤u gibi birinci s›rada bulmufllard›.

Konjenital kalp anomalilerinin ço¤unlu¤unu
ventriküler septal defekt (%20) oluflturmaktad›r. Bu
tip anomalinin perinatal periyodda fazla bir anlam›
yoktur. Di¤er kalp anomalilerine efllik edebilir
(17). Erken neonatal ölüm grubunda 8 vakada VSD
izole saptan›rken, 3 vakada di¤er büyük damar ve
kalp sistemi ile ilgili anomalilere (hipoplastik sol
kalp sendromu, pulmoner atrezi, 2 vakada büyük
damar transpozisyonu) efllik ediyordu.

Atrial septal defekt ise perinatal otopsilerde
%10 oran›nda izole ve %15 oran›nda da diger kalp
anomalileriyle birlikte görülebilir (17). Bizim vaka-
lar›m›z›n hepsi izole atrial septal defekt idi. 

‹zole aort koarktasyonlu 3 vakam›z›n 2’si tubu-
ler hipoplazi fleklinde ve di¤eri proksimal yerle-
flimli juktaduktal  koarktasyon özelli¤indeydi.

Kardiyovasküler sistem anomalilerinde yeralan
2 vakam›zdan birinde bu anomaliye, mikrosefali ve
anal atrezi, di¤erinde ürogenital sistem anomalileri
efllik ediyordu. Kardiyovasküler sistem anomalileri-
mizin tiplerinin s›kl›¤› literatürle uyumlu bulundu.

Multifaktöryel olan konjenital kalp hastal›klar›-
n›n sonraki gebelikteki nüks riski %2-5 gibi yüksek
bir oranda belirtilirken, kromozomal defektlere efl-
lik eden konjenital kalp hastal›klar›nda nüks riski-
nin artmad›¤› gösterilmifltir (16, 17). Ayr›ca septal-

defektlerde mitokondrial hereditenin sorumlu ol-
du¤u da ileri sürülmüfltür (17).

Klinikte tan› alm›fl kromozom anomalili vakala-
r›m›z, literatürde de çok s›k rastlanan Trisomi  13,
18 ve Triploidi idi. Bu kromozomal defektler geç
abortus materyalinde s›k bulunan spesifik otozo-
mal trisomilerdir. Kromozom tetkiki yap›lmaks›z›n
morfolojik inceleme yap›larak kolayl›kla tan› kona-
bilece¤ide ileri sürürülmüfltür (17).

Sonuç olarak, fetal otopsiyi esas alan bu çal›fl-
mam›zda, bizim toplumumuzdaki konjenital ano-
malilerin s›kl›¤›n› ve tiplerini ortaya koymaya çal›fl-
t›k. Konjenital anomalilerin fetal ölümlerin yaklafl›k
üçte birini oluflturdu¤unu, genellikle geç abortus
ve ölü do¤umlarda majör sistem anomalilerinin ço-
¤unlukta oldu¤unu ve bunlar›n nüks risklerini lite-
ratür bilgisiyle irdeliyerek inceledik. Ancak, bu ko-
nuyla ilgili merkezlerde daha büyük serilerde ince-
lemeler yaparak ülkemizdeki anomali s›kl›¤› ve tip-
lerini saptamaya ihtiyaç oldu¤unu belirledik.

Ayr›ca fetal otopsinin, anomalilerin saptanma-
s›nda en güvenilir araç olmas›n›n yan› s›ra, anoma-
lili fetuslar›n, kad›n do¤um uzman›, neonatolog ve
patologdan oluflan bir ekip taraf›ndan incelenmesi-
nin, do¤ru tan›ya gidilmesinde en emin yol oldu¤u
kan›s›na vard›k.
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umbo-sakral vertebral agenezileri ifade etmek
için kullan›lan kaudal regresyon sendromu te-

rimi koksiks agenezisinden alt dorsallere kadar
yükselen vertebra seviyesinde de¤iflik derecelerde
anomalileri içermektedir. Vertebra agenezisinin üst
seviyelerde oldu¤u hastalarda ciddi nörolojik defi-
sitler görülmesine karfl›l›k izole koksigeal agenezi-
ler tamamen asemptomatik olabilirler (1). Lezyon
seviyesine göre nörojen mesane, idrar ve gaita in-
kontinans›, pareziler ve duyu kusurlar› görülebilir.

Genellikle duyu kusuru düzeyi motor fonksiyon
kayb› düzeyinden daha afla¤›da bulunmufltur (1).  

Bu sendromun görülme s›kl›¤› 100 000 do¤um-
da 1 ile 5 aras›nda olup bu çocuklar›n %16 kadar›-
n›n annelerinin gebelik esnas›nda diabetik olduk-
lar› tesbit edilmifltir (2). 

‹mperfore anüs, anorektal atreziler gibi gastro-
intestinal sistem anomalileri, displastik vertebra,
skolyoz, kalça ç›k›klar›, dar pelvis, sirenomiyeli,
clubfoot, frogleg gibi ortopedik deformiteler veya
renal ektopi, agenezi gibi ürolojik anomaliler, tet-
hered-cord, diastometamiyeli, genifl lipomiyelome-
ningosel, konjenital dar spinal kanal gibi nöral tüp
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anomalileri fleklinde birçok disiplini ilgilendiren
ilave anomaliler görülebilmektedir (1,3). 

Bu hastalar›n mültipl anomalileri nedeni ile te-
davileri de mülti-disiplinerdir. Baz›lar› tamamen
medikal tedavi ile takip edilirken baz›lar› seri ame-
liyatlar gerektirebilirler. ‹mperfore anüs veya üriner
obstrüksiyon gibi anomaliler, aç›k miyelomeningo-
sel acil müdahale gerektiren durumlard›r. 

Bu hastalar›n vücudun alt yar›s›n›n görünümü
çok tipiktir. Kemik aplazilerinin ciddiyetine ve dü-
zeyine göre adale atrofileri, kalçalar›n düzlü¤ü, in-
tergluteal fissürün k›sal›¤›, transvers pelvik çap›n
darl›¤›, alt ekstremitelerde fleksiyon deformiteleri
(Resim 1) görülerek sakral agenezi tan›nabilir (1).
En a¤›r form olan sirenomeliada ise alt ekstremite-
lerin füzyonu görülmektedir. Sirenomelia’y› ayr› bir
patolojik antite olarak kabul eden yazarlar da var-
d›r (4). 

Sakral agenezinin kemik deformiteleri direkt
radyografilerle (Resim 2), ayr›nt›l› olarak ise bilgi-
sayarl› tomografi (BT) ve üç boyutlu bilgisayarl› to-
mografi (3-DBT) ile görüntülenebilir (Resim 3).

RReessiimm  11.. Olgu 3: Kalça ve dizlerde fleksiyon kontraktürü (frog
leg görünümü).

RReessiimm  22.. Olgu 1: Sakrum agenezisinin direkt grafide (A: AP po-
zisyonunda, B: Lateral  pozisyonda) görünümü 
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Kord lezyonu, miyelomeningosel, tranzisyonel li-
pom gibi patolojilerin ayd›nlat›lmas› için manyetik
rezonans incelemesi (MRI) gereklidir (5). Ancak
split kord malformasyonu da söz konusu ise miye-
lo-BT tercih edilebilir (1,6). Hastan›n mevcut duru-
munun de¤erlendirilmesi ve daha sonraki takipleri
aç›s›ndan SEP, EMG ve sistometrik tetkikler yap›l-
mal›d›r. 

Gestasyonun 1. trimestrinin sonu ile 2. trimest-
rinin bafl›nda yüksek rezolüsyonlu transvaginal
ultrason incelemesiyle erken tan›s› mümkün olan
(7,8) kaudal regresyon sendromu ile giderek da-
ha az karfl›laflmaktay›z (3). Bu olgular›n klinik
tablolar›  normal nörolojik geliflimden a¤›r nöro-
lojik defisite kadar de¤iflkenlik gösterebildi¤i için,
nörolojik defisiti veya aç›k meningomiyeloseli ol-
mayan olgular dahi nöroflirürji aç›s›ndan de¤er-
lendirilmeli, ayr›nt›l› nörolojik muayenenin yan›
s›ra omurili¤in MR incelemesi yap›lmal›d›r. S›k
rastlanmayan bu sendromdaki farkl› formlarla ilgi-
li sa¤l›kl› istatistik verileri içeren genifl seriler bu-
lunmamaktad›r.

Retrospektif araflt›rmam›zda ‹.Ü. Cerrahpafla T›p
Fakültesi Nöroflirürji Anabilim Dal›nda 1996-1999
y›llar› aras›nda takip edilmifl 4 olgu incelenmifltir.

OOLLGGUULLAARR

Olgular›m›z›n yafllar› 3-11 ay aras›nda de¤ifl-
mekte olup 4 olgudan 3’ü k›z, 1’i erkektir. Baflvu-
ru yak›nmalar› üç hastada ayaklar›n› oynatamama,
birinde ise belinde kitlenin bulunmas›d›r. Muaye-
nelerinde üç hastada mültipl anomaliler tespit edil-
di. 9 ayl›k k›z  hastam›zda skloyoza neden olan
birleflik kot anomalisi, ayr›ca alt dorsal bölgede di-
astematomiyeli (Resim 3A), 8 ayl›k  erkek hasta-
m›zda alt lomber meningomiyelosel kesesi saptan-
d›. 

Bu iki olgu opere edildi. Meningomiyeloseli
olan hastan›n  miyelomeningosel kesesi ç›kar›ld›.
Skolyozu, hidronefrozu da olan  sakral agenezili ve
sol alt monoparetik 9 ayl›k k›z hasta diastometami-
yelik spur eksizyonunu takiben ortopedi ile kon-
sülte edilerek eksternal ortotikle rehabilitasyona
gönderildi. Kompleks anomalisine ra¤men nörolo-
jik defisiti en hafif olan bu olgumuzdu.  Bir olgu-
da vertebralar L5’te, omurilik D11 düzeyinde ve
kama fleklinde sonlanmaktayd› (Resim 4). Paraple-
jik olan bu hastada cerrahi giriflim endikasyonu
konmad›. Hastalar›m›za direkt grafi, BT, 3 boyutlu
BT, MRI, ultrasonografi ve sistometrik incelemeler
yap›ld›. Dört hastam›zda da nörojen mesane bulgu-
lar› mevcuttu. Olgular›n üçünde vertebral agenezi
S1 düzeyinin alt›nda, bir olguda ise D10 ‘da  görül-
dü (Resim 5). Olgular›m›z›n dökümü Tablo 1’de
özetlenmifltir.

RReessiimm  33.. Olgu 2: A. Direkt grafide skolyoz, birleflik kot anoma-
lisi (ok), sakral agenezi ve mültipl seviyede spina bifida. B. 3-
DBT’de S1’de hemivertebra, alt sakral agenezi ve lomber verteb-
ralarda orta hat birleflme anomalisi.
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Antenatal tan› mümkün olmas›na ve hastane-
mizde antenatal tan› merkezi bulunmas›na ra¤men
olgular›n hiçbiri antenatal dönemde takip edilmifl
olgular de¤ildi. En erken baflvuru 3 ayl›k olup bü-
tün hastalarda baflvuru s›ras›nda nörojen mesane
ve nörolojik defisit mevcuttu. Erken tan› ile gebeli-
¤i sonland›rmak olas›yken a¤›r morbiditesi olan bu
bebeklerin do¤mas› sosyo-ekonomik düzeyi ve
e¤itim düzeyi düflük, çok çocuklu olan bu aileler-
de ve toplumda ciddi ekonomik ve sosyal sorunlar
yaratmaktad›r. ‹deal olan bu sendromun erken an-
tenatal dönemde tan›narak gebeli¤in sonland›r›l-
mas› olmakla birlikte, do¤duktan sonra karfl›lafl›lan
olgularda da bebe¤e ve aileye maksimum t›bbi yar-
d›m yap›lmas›d›r. Bu bebeklerin bak›m›nda ailenin
iflbirli¤i çok önemlidir. Bu nedenle hastal›k hakk›n-
da ayr›nt›l› bilgi verilmeli ve çocuk hastal›klar›, ge-
netik, çocuk cerrahisi, ortopedi, nöroflirürji, çocuk
psikiyatrisi ve rehabilitasyon uzmanlar›n› içeren bir
ekip taraf›ndan tedavisi sa¤lanmal›d›r.  

Kaudal regresyonun patogenezi çok iyi anlafl›-
lamam›fl olmakla birlikte bu anomalinin s›kl›kla
nörülasyonun birinci safhas›ndaki defektlere veya
diferansiyasyon faz›ndaki bozukluklara ba¤l› oldu-
¤u bildirilmifltir (1). Patogenezle ilgili bir araflt›rma-
da s›çan fetuslerine üç farkl› dozda retinoik asid
verilerek deneysel kaudal regresyon sendromu
oluflturulmufltur (11). Gestasyonun 8-9. günlerinde
verilen retinoik asid, dozdan ba¤›ms›z olarak bu
anomaliyi oluflturmufltur. Yüksek doz verilen de-
neklerde kaudal agenezi  (geliflememe), düflük doz
verilenlerde ise,  kanama alanlar›, ödem ve hücre
ölümüne ba¤l› olarak kaudal regresyon (gerileme)
saptanm›flt›r. Bu farkl›l›¤›n dozla ba¤›ml› oldu¤u
görülmektedir. 

Annenin diabetik olmas› (2), genetik predispo-
zisyon ve vasküler hipoperfüzyon etyolojik faktör-
ler aras›nda bildirilmifltir (7). 4 olgumuzdan yaln›z-
ca 1’inde anne diabetikti. 

Kaudal regresyon sendromu kaudal vertebrala-
r›n agenezisi ve bazen bunlara efllik eden nörolo-
jik, ürogenital, gastrointestinal ve ortopedik mültipl
anomalilerle birlikte olabilen bir durumdur. Hasta-
lar›n klinik tablolar› genellikle vertebra defektleri-
nin seviyesi ile ilgilidir (5). Bu özelli¤i olgular›m›z-
da da gözledik. Örne¤in omurili¤i D11 düzeyinde
sonlanan bir olgumuzda ve vertebral agenezisi D10
da bafllayan bir olgumuzda total parapleji gözlenir-
ken, agenezi S1’in alt›nda bafllayan diastometami-
yelisi de olan bir olgumuzda sa¤ bacak normal, sol
bacak distalinde 3/5 motor zaaf saptand›. 4 no’lu
olguda ise her iki kalça fleksiyonu zay›ft›. Bu olgu-
nun son normal vertebras› da S1 olarak gözlendi. 

Baz› yazarlar yüksek sakral defektlerin k›sa ko-
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RReessiimm  44..  Olgu 1: T1 a¤›rl›kl› sagittal MR’larda S1 alt›nda sakral
agenezi, Spinal kordun D11 hizas›nda kama fleklinde sonlan›fl›
dikkati çekmektedir.

RReessiimm  55..  Olgu 3 : T2 a¤›rl›kl› sagittal MR kesitlerinde D10 sevi-
yesinin alt›nda vertebral agenezi saptand›.
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nus medullaris ile birlikteli¤ine dikkat çekmifllerdir
(12). Bizim bir olgumuzda da son vertebra S1 ol-
makla birlikte son normal görünümlü vertebra L1
olup omurilik kama fleklinde ve D11 hizas›nda
sonlan›yordu.

Kemik seviyesi ve konus uzunlu¤una bak›lmak-
s›z›n kordun duyu fonksiyonlar›n› sa¤layan dorsal
k›sm›n›n, motor fonksiyon gören ventral bölümün-
den daha iyi geliflme gösterdi¤i hemen bütün olgu-
larda rapor edilmifltir (2). Bizim olgular›m›zda da
duyu s›n›r› net olarak belirlenememekle birlikte bu
fark gözlenmifltir. 

Sakral agenezilere efllik eden pekçok anomali-
ler bildirilmifl olup bunlar›n en s›k görülenleri ekst-
remite ve omurga deformiteleri, genito-üriner ve
gastrointestinal sistem patolojileridir. Bizim olgula-
r›m›zda da skolyoz, ekstremite ve eklem anomali-
leri ile nörolojik defisite ba¤l› üriner problemler
dikkati çekerken bir olgumuzda literatürde çok na-
dir olgu bildirimleri fleklinde yer alm›fl diastometa-
miyeli tespit edilmifltir (Resim 3B).

Bu olgular›n tedavileri, genellikle nöroflirürjikal
giriflimden önce üriner problemler sebebiyle geli-
flebilecek hidronefroz veya enfeksiyonlar› önleme-
ye yönelik mesane boflalt›lmas› gibi (aral›kl› sonda-
lama, crede manevras›) genel tedbirler olmal›d›r.
Nöroflirürjikal tedavi sakral ageneziye efllik eden
tethered kord, spinal kanal darl›¤› veya miyelome-
ningosel gibi patolojiler söz konusu ise gerekli ola-
cakt›r. Biz olgular›m›zdan diastometamiyelik kemik
spur’a ba¤l› tethering saptad›¤›m›z bir olgu ile mi-
yelomeningosel’i olan bir olgumuzu opere ettik.
Di¤er iki olduda cerrahi giriflimle düzeltilebilecek
bir patoloji saptanmad›¤›ndan do¤rudan rehabili-
tasyona baflland›.

Bu olgular›n prenatal dönemde tespit edilebil-
mesi için özellikle diabetik annelerin ya da baflka
anomaliler  tespit edilen fetüslerin bu konuda de-
neyimli bir antenatal tan› merkezinde incelenmele-

ri yeterli olacakt›r. Fetal barsak dilatasyonu imper-
fore anüs (13), oligohidramnios ise üriner sistem
agenezisi (9) göstergesi olabilir. Oligohidramnios
ultrasonun de¤erlendirilmesini güçlefltirece¤inden
amnioinfüzyon veya MR incelemesi önerilmektedir
(7). Yeni do¤an döneminde dikkati çeken anal at-
rezili bebeklerde sakral agenezilerin %50’ye varan
oranda görülebilece¤i gözönünde bulundurularak
ileri tetkiklerin ve nöroflirürji konsültasyonunun
yap›lmas› gerekir.

Zeka düzeyleri genellikle normal olan bu ço-
cuklar›n (3,7) erken dönemde ele al›narak tan›lar›-
n›n konmas›, cerrahi düzeltmelerin geciktirilmeme-
si ve rehabilitasyonun erken dönemde bafllat›lmas›
yaflam kalitelerini önemli ölçüde artt›rmaktad›r. Ol-
gular›n büyük ço¤unlu¤unda bulunan nörojen me-
saneye  ba¤l› nefrolojik komplikasyonlar›n önlen-
mesine, kas gücünün artt›r›lmas›na, kontraktürlerin
önlenmesine çal›fl›lmal›d›r. Bu hastalar›n ailelerine
genetik dan›flmanl›k verilmesine yeni olgular›n
azalt›lmas› aç›s›ndan özen gösterilmelir.
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Tablo 1: Olgular›n Özeti

Olgu Yafl Cins Son  Vertebra Efllik eden anomali Nörolojik Defisit MR 

1, GG 11 ay K S1 - Parapleji + T7-Conus sirengomiyeli
nörojen mesane+ Kal›n conus
gaita inkontinans› D 11’de sonlan›yor.
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3/5 + nörojen mesane lomber spina bifida occulta
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ulant›-kusma fizyolojik olarak kendili¤inden
geçen hafif ve orta dereceli bulant›-kusma-

dan, kilo kayb› metabolik ve elektrolit bozuklukla-
r› ile birlikte giden hiperemezis gravidaruma kadar
uzanan bir spektrumu içerir (1). Gebe kad›nlar›n
%90’›nda bulant›-kusma görülür (1). Tedavi edil-
mezse karaci¤er (KC) ve böbrek fonksiyonlar› bo-
zulur, santral sinir sisteminde (SSS) hasar meydana

gelir (2). Etyoloji tam olarak bilinmemekle beraber,
multifaktöriyel teorilere, biyolojik ve fizyolojik fak-
törlere ba¤lanm›flt›r (1,3). Son y›llarda hiperemezis
gravidarumlu hastalarda tiroid fonksiyonlar› araflt›-
r›lm›fl ve normal gebelere göre seviyeleri yüksek
bulunmufltur (4,5).

YYÖÖNNTTEEMM

Çal›flmaya fiiflli Etfal Hastanesi 2. Kad›n Hasta-
l›klar› ve Do¤um Klini¤i’nde 1.1.1998-1.1.1999 ta-

Hiperemezis Gravidarum’u Olan
Hastalarda Tiroid Fonksiyonlar›*

Ender YUMRU, ‹nci DAVAS, Ayfle Ayd›n KARA, Baflak BAKSU
fiiflli Etfal Hastanesi 2. Kad›n Do¤um Klini¤i - ‹stanbul

ÖÖZZEETT
HH‹‹PPEERREEMMEEZZ‹‹SS  GGRRAAVV‹‹DDAARRUUMM’’UU  OOLLAANN  HHAASSTTAALLAARRDDAA  TT‹‹RROO‹‹DD  FFOONNKKSS‹‹YYOONNLLAARRII**
AAmmaaçç::  Bulant›, kusma, fizyolojik olarak kendili¤inden geçen hafif ve orta dereceli bulant›-kusmadan, kilo kayb› me-
tabolik ve elektrolit bozukluklar›yla birlikte giden, hiperemezis gravidaruma kadar uzanan bir spektrum içerir. Ça-
l›flman›n amac›, hiperemezis gravidarum tan›s› olan olgularda tiroid fonksiyonu testlerinin araflt›r›lmas›d›r.
YYöönntteemm::  Çal›flmaya fiiflli Etfal Hastanesi II. Kad›n Do¤um Klini¤inde 1.1.1998-1.1.1999 tarihleri aras›nda hipere-
mezis gravidarum ön tan›s›yla interne edilen 20 olgu al›nd›. Hastalar yafl, gebelik haftas›, gebelik say›s›, tiroid fonk-
siyonu testleri (TSH, serbest T4, serbest T3) ßhCG, CA125 aç›s›ndan incelendi.
BBuullgguullaarr::  Toplam 20 olgunun 11’nde fT3 yüksek, yine ayn› flekilde fT4 yüksek, TSH düflük bulundu. Bunlardan
9’unda tiroid fonksiyonu normal s›n›rdayd›. Tiroid fonksiyon testleri (TFT) patolojik ç›kan 11 olgunun 2’sinde klinik
olarak da hipertiroidizm bulgular› gözlendi¤inden antitiroid ilaç tedavisine baflland›, di¤er 18’ine konservatif tedavi
uyguland›. Antitiroid tedavisi olan hastalar›n her ikisinde de bulant›-kusma kontrol alt›na al›nd›. ‹ki hasta için de
TFT normale döndü. Konservatif tedavi olan 9 hastada da TFT 2 haftada normale döndü.
SSoonnuuçç::  Erken gebelikte hiperemezis gravidarum tan›s› olan olgularda klinik bulgular›n teflhis etti¤i ve konservatif
tedaviye dirençli hipertiroidizm olgular›nda antitiroid tedavi yarar sa¤lamaktad›r.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Hiperemezis gravidarum, Hipertiroidizm, Antitiroid tedavi

SSUUMMMMAARRYY
TTHHYYRROOIIDD  GGLLAANNDD  FFUUNNCCTTIIOONNSS  IINN  PPAATTIIEENNTTSS  WWIITTHH  HHYYPPEERREEMMEESSIISS  GGRRAAVVIIDDAARRUUMM
OObbjjeeccttiivvee::  Nausea and vomiting are symptoms with a wide spectrum ranging from physiological, mild and mode-
rate, spontaneously remitting type to hyperemesis gravidarum with weight loss and metabolic and electrolyte di-
sorders.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Twenty patients who applied to 2nd Obstetrics and Gynecology Clinic between 1.1.1998-
1.1.1999 diagnosed as hyperemesis gravidarum were recruited into study. The patients were evaluated with res-
pect to their age, gestational work, gravidity, thyroid function tests (TSH, free T4, free T3, ßhCG and CA125) va-
lues. 
RReessuullttss:: In 11 of these patients, fT3 and fT4 values were found to be high whereas TSH levels were low. Thyroid
functions were in normal range in 9 women. Since 2 of 11 patients with pathological thyroid function tests showed
clinical signs of hyperthyroidism, they received antithyroid drugs. The other 18 women were treated conservati-
vely. Nausea and vomiting were controlled in the 2 patients receiving antithyroid drugs. In these 2 and in 9 of the
patients that was treated conservatively, the thyroid function tests became normal in 2 weeks.
CCoonncclluussiioonn:: Antithyroid treatment provides improvement in patients with clinical signs diagnosed on hyperemesis
gravidarum in early pregnancy and in those resistant to conservative treatment.
KKeeyy  WWoorrddss::  Hyperemesis gravidarum, Hyperthyroidism, Antithyroid treatment

B

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: fiiflli Etfal Hastanesi 2. Kad›n Do¤um Klini¤i
*7. Ulusal Perinatoloji Kongresi’nde poster olarak sunulmufltur.
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rihleri aras›nda hiperemezis gravidarum ön tan›s›y-
la interne edilen 20 olgu al›nd›. Hastalar yafl, gebe-
lik haftas›, gebelik say›s›, tiroid fonksiyon testleri
(TSH, fT4, fT3), βhCG, CA125 aç›s›ndan incelendi.
Tüm gebeler 1. trimestrde idi. Hiperemezis gravi-
darum tan›s› fliddetli bulant›, kusma, kilo kayb› ve
4(+) ketonüri kriter al›narak konuldu. Tiroid fonk-
siyonlar›, βHCG ve CA125 afla¤›daki laboratuar
testleriyle ölçüldü.

fT4: Chemi Luminesance Metodu
fT3: Chemi Luminesance Metodu
TSH: Chemi Luminesance Metodu
CA 125: Chemi Luminesance Metodu
βhCG: ELFA (Enzyme Linked Fluoresance As-

say)

Hastalar›n hiçbirinde geçirilmifl tiroid hastal›¤›
öyküsü yoktu. Hastalar›n fizik muayenesinde ve
rutin laboratuvar testlerinde sistemik hastal›¤a rast-
lanmad›. KC fonksiyon testlerinden AST, ALT ve
bilirubinler baz› olgularda hafif yüksek bulundu.
Bu yüksekli¤in hiperemezis gravidarum olgular›
için beklenen bulgu oldu¤u kabul edildi. Sonuçla-
r›n istatistiksel de¤erlendirilmesinde independent T
testi kullan›ld›. ‹statistiksel anlaml›l›k s›n›r› olarak
p<0.05 kabul edildi.

BBUULLGGUULLAARR

Yirmi hiperemezis gravidarumlu hastan›n 11’in-
de fT4, fT3 yüksek, TSH düflük; 9’unda normal bu-
lundu. Bu iki grubun ortalama de¤erleri ba¤›ms›z
T testiyle k›yasland› (Tablo 1).

Tüm hastalarda CA 125 normal s›n›rlarda, orta-
lama βhCG seviyeleri gebelik haftalar›yla uyumlu
bulundu.

Tiroid fonksiyonlar› yüksek ve normal olan iki
grup aras›nda fT3, fT4 ve TSH anlaml› farkl›yd› (fT3
p=0.001, fT4 p=0.026, TSH p=0.015). Hasta yafl›,
gebelik say›s›, gebelik haftas› ve βHCG aras›nda
anlaml› bir iliflki bulunamad›.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Hiperemezis gravidarumlu hastalarda tiroid dis-
fonksiyonunun sebebi halen araflt›r›lmaktad›r.
βhCG, tirotropin benzeri aktiviteye sahiptir. Hiper-
tiroksemiden βhCG’nin sorumlu olabilece¤i düflü-
nülmektedir. Ancak tiroid stimulan aktivasyonuyla
serum immunolojik βhCG korelasyon göstermez
(6). Hiperemezis gravidarumlu hastalarda hCG im-
mun reaksiyonu ile tiroid stimulasyon derecesi ilifl-
kilidir. hCG’nin tirotropik aktivitesini anlamak için
TSH reseptörlerinin hCG’yi aktive edip etmedi¤ini
bilmek gerekir (7). Hiperemezis gravidarum ve
gestasyonel tirotoksikoz bilmecesinin aç›klanma-
s›nda yüksek tirotropik potansiyele sahip hCG izo-
formlar›n›n molekül yap›s›n›n belirlenmesi etkili
olacakt›r (8).

Biz de yapt›¤›m›z çal›flmada 20 hiperemezis
gravidarumlu hastan›n 9’unda laboratuvar, 2’sinde
laboratuvar ve klinik hipertiroidi saptad›k. Ancak
hiperemezis gravidarum fliddetiyle tiroid hormon
seviyeleri aras›nda bir iliflki bulamad›k. Hipereme-
zis gravidarum tan›s› alm›fl tiroid fonksiyonlar› yük-
sek 11 olguya konservatif tedavi uygulad›k. Kon-
servatif tedaviye dirençli 2 olguda antitiroid tedavi-
ye ihtiyaç duyduk. Hastalar›n belirtileri tedaviye
bafllad›ktan sonra ortalama 1 hafta içinde geriledi.

Hiperemezis gravidarumda konservatif tedavi
tirotoksikozlu olgular da dahil olmak üzere klinik
düzelmeyi sa¤lamaktad›r (9). Farmakolojik tedavi
dirençli semptomlara sahip hastalarda; riskleri ve
kazançlar› hastan›n bilgisi dahilinde olacak flekilde
uygulan›r (1).

SSOONNUUÇÇ

Hiperemezis gravidarumda tiroid fonksiyon
testlerinin de¤erlendirilmesi, tiroid fonksiyon test-
leri yüksek olan konservatif tedaviye direçli olgu-
larda antitiroid tedaviye bafllanmas›n›n fayda sa¤la-
yaca¤› sonucuna var›ld›.

Tablo 1: Hastalar›n Tiroid Fonksiyon Testleri ve ßhCG De¤erlerinin ‹statistiksel Analizi

fT3 fT4 TSH Yafl G.Say›s› G.Hafta ßhCG

Tiroid fonksiyonlar› 
yüksek olan 11 olgu 
Ort±SD 6.7±2.5 4.8±4.2 0.04±0.06 25.2±5.2 2±2.1 9.3±2.15 154.81±55.88
Tiroid fonksiyonlar› 
normal olan 9 olgu 
Ort±SD 3.4±0.9 1.4±0.3 0.6±0.55 23.3±3.5 1.5±1 9±2.12 124.33±67.88
t 4.03 2.61 -3.05 0.84 0.58 0.28 1.1
p 0.001 0.026 0.015 0.41 0.57 0.78 0.28
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kizden ikize transfüzyon sendromu (‹‹TS), mo-
nokoriyonik ikiz gebeliklerde görülür. Plasental

vasküler anastomozlar arac›l›¤› ile bir infanttan di-
¤erine kan transferi sonucunda ikiz efller aras›nda
belirgin intrauterin büyüme fark›, amniyotik s›v›
hacmi ve kan hacmi fark› oluflur (1,2). Arterio-arte-
rial, veno-arterial, ve veno-venöz kompanse edici
flantlardan büyük miktarlardaki kan geçifli fetal bü-
yüme fark› yaratmaz. Buna karfl›l›k yüzeyel kom-
panse edici arterio-arterial ba¤lant›lar olmaks›z›n
tek yönlü küçük arterio-venöz flant yolu ile az mik-

tarda kan geçifli oldu¤unda ‹‹TS’nun en a¤›r flekli
oluflur. Eflit olmayan kotiledon paylafl›m› yan› s›ra
kompanse edici anastomozlar›n bulunuflu da ikiz-
ler aras›nda büyüme farkl›l›¤›na sebep olabilir
(3). 

Kronik transfüzyon sonucu verici ikizde oligo-
hidramniyosla birlikte anemi ve kronik malnutris-
yon  görülür. Al›c› ikizde ise kan hacmindeki art›fl
ve polisitemiye ba¤l› olarak viskosite artar, polihid-
ramniyos geliflir. Baz› olgularda konjestif yetmezli-
¤e ba¤l› kalp hipertrofiktir. Polihidramniyos, kardi-
ak out-put art›fl› sonucunda atriopeptin sentezinin
artmas› diürez ve natriürez oluflturmas›ndan kay-
naklan›r. Hem al›c› hem de verici ikizde hidrops
fetalis oluflabilir (1). Gebeli¤in canl› do¤um sa¤la-
nabilecek aya kadar sürdürülebilmesi için çeflitli te-
davi yaklafl›mlar› uygulan›r. Bunlar aras›nda, teda-

‹kizden ‹kize Transfüzyon
Sendromu

Sare KABUKÇUO⁄LU, Nilüfer TEL, Ülkü ÖNER, Turgay fiENER
Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi Patoloji ve Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal› - Eskiflehir

ÖÖZZEETT
‹‹KK‹‹ZZDDEENN  ‹‹KK‹‹ZZEE  TTRRAANNSSFFÜÜZZYYOONN  SSEENNDDRROOMMUU
AAmmaaçç:: ‹kizden ikize transfüzyon sendromu (‹‹TS) nadir ve kar›fl›k bir fizyopatolojik durum olup, plasentadaki anas-
tomozlar d›fl›ndaki sebepler de ikizlerin fizyolojik dengesini bozabilir. Amac›m›z, bu durumu yans›tan bir ikiz gebe-
likte otopsi bulgular›m›z› sunmak ve ikizlerin geliflimlerini ve etkilenme derecelerini karfl›laflt›rmakt›r.
OOllgguu:: Burada 25.ci haftada ikizlerden birisinin ölü do¤umu, di¤erinin do¤um sonras› ölümüyle sonuçlanan bir ‹‹TS
sunuldu. Ölü do¤an bebekte akci¤er hipoplazisi ve intrauterin geliflme gerili¤i vard›. Oligohidramniyos saptanan bu
bebe¤in taraf›ndaki plasental zarlarda fokal fliddetli inflamasyonla birlikte nekroz izlendi. Akci¤er hipoplazisinin bu-
lunuflu ‹‹TS’ye sebep olan olaylar dizisinin 16. gebelik haftas›ndan önce bafllad›¤›n› düflündürdü.
SSoonnuuçç:: Geliflme gerili¤i olan fetusta erken dönemde amniyotik rüptürün varl›¤›n›n saptanmas› tedavi seçenekleri-
nin belirlenmesinde yol gösterici olabilir.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  ‹kizden ikize transfüzyon sendromu, Amniyon mayi s›z›nt›s›

SSUUMMMMAARRYY
TTWWIINN--TTWWIINN  TTRRAANNSSFFUUSSIIOONN  SSYYNNDDRROOMMEE
BBaacckkggrroouunndd::  Twin - twin transfusion syndrome is a complex pathophysiologic state and placental factors which are
different from vascular anostomoses can also impair  physiological  balance of twins. The purpose of this study is
to show the fetal discordant growth with autopsy findings in a twin pregnancy.
OObbsseerrvvaattiioonn::  We present autopsy findings of a rare case of twin-twin transfusion syndrome that ended in 25 we-
eks and stuck twin had intrauterin sepsis associated with focal necrosis and inflammation of amniotic membrane,
oligohydramnios and these resulted in pulmonary hypoplasia and intrauterine growth retardation. Pulmonary
hypoplasia made us think that the beginning of the sequences of the events had been before 16 weeks. 
CCoonncclluussiioonn::  Detection of the presence of early amniotic rupture in the growth retarded fetus may be helpful in de-
termining the treatment alternatives in this rare syndrome.
KKeeyy  WWoorrddss::  Twin-twin transfusion syndrome, Amniorrhoea

‹

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Sare Kabukçuo¤lu
Viflnelik Mah. Taflköprü Cad. Yalç›n Sitesi B Blok D-13,
Eskiflehir
*XIV. Ulusal Patoloji Kongresi’nde poster olarak sunulmufltur
(11-17 Nisan 1999, Kufladas›)

OOttooppssii  OOllgguussuu
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vi amaçl› amniyosentez giriflimi, çeflitli yöntemlerle
ikiz efllerinden birisinin öldürülmesi, al›c› fetusun
böbrek kan ak›m›n›n indomethacin ile azalt›lmas›,
amniyosentez uygulamas› s›ras›nda indomethacin
verilmesi ve annenin digitalizasyonu ile fetuslarda-
ki kalp yetmezli¤inin azalt›lmas› bulunur (4,5). Ya-
k›n zamanlarda plasental damarlar›n laser ile ok-
lüzyonunun gelifltirilmesi ile ‹‹TS’nun sa¤alt›m›nda
heyecan verici ilerlemeler yap›lm›flt›r (6).

Burada verici ikizde asendan enfeksiyon ve
sepsis geliflimi sonucunda 25. haftada ikizlerin ölü-
müyle sonuçlanan nadir bir ‹‹TS olgusu sunuldu.

OOTTOOPPSS‹‹  OOLLGGUUSSUU

26 yafl›nda, G:2, P:1, A: 0, hasta 25+2 hafta ge-
beli¤i varken Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi
Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤ine baflvurdu.
Klinik incelemede hafif anemi saptand›. Anne ve
fetuslar aras›nda kan uyuflmazl›¤› bulunmad›. Anne
ve baba aras›nda akrabal›k yoktu. Her iki fetus k›z
olup bir ikizde polihidramniyos vard›. Di¤er fetu-
sun amniyon s›v›s› ileri derecede azalm›flt›. Anneye
amniyoinfüzyon yap›lmas› için hastaneye yat›r›ld›.
Yat›fl›n›n 2. günü anneden çok fazla miktarda am-
niyon s›v›s› geldi. Ard›ndan spontan vaginal yolla
ikiz A, 1 APGAR ile do¤du. Yar›m saat sonra öldü.
‹lk do¤umdan sonra ablatio plasenta geliflti. ‹kiz B,
makat gelifli ölü olarak do¤du. Plasenta 430 gr a¤›r-
l›¤›nda monokorionik diamniyonikti. Matür yap›da
idi, ancak formalinde fikse edilerek gönderildi¤in-
den vaskuler anastomoz varl›¤› araflt›r›lamad›. His-
topatolojik incelemede amniyon zar›nda fokal bir
alanda fliddetli inflamasyon ve nekroz görüldü.

Otopsi bulgular›: Polihidramniyos gözlenen ‹kiz
A, 588 gr a¤›rl›¤›nda fetustu. Makroskopik olarak
kalp konsantrik hipertrofi gösteriyordu. Ventrikül
duvar› ve septum kal›nl›¤› ileri derecede artm›flt›.
Karaci¤er büyüktü. Mikroskopik ve makroskopik
bulgularla kalp yetmezli¤i ve fetal stres tan›mland›.
Klinik olarak oligohidramniyos tan›mlanan ikiz B
399 gr a¤›rl›¤›ndayd›. Makroskopik olarak akci¤er-
ler hipoplazik olup akci¤er a¤›rl›¤› / vücut a¤›rl›¤›
oran› 0.010 (N=0.015) idi. Kalp a¤›rl›k ve boyut
olarak normalden büyük olup eksantrik hipertrofi
gösteriyordu. Ventrikül duvarlar› ve septum kal›n-
l›¤›nda azalma, kalp boflluklar›nda dilatasyon göze
çarp›yordu. Karaci¤er büyüktü. Kalp kas›nda vaku-
oler dejenerasyon, kalp yetmezli¤i, fetal stres bul-
gular› vard›. Dalakta genifl alanlarda periarterial in-
farkt ve distrofik kalsifikasyonun bulunuflu  intra-
uterin sepsisi düflündürdü (Resim 1-3). Her iki fe-
tusun ölçü ve a¤›rl›klar› Tablo 1’de verilmifltir. Bu
bulgularla  ‹‹TS ve verici ikizde intrauterin asendan
enfeksiyon tan›s› konuldu.

RReessiimm  11aa,,bb..  Kardiyomegali saptanan ikiz fetuslarda kalplerin
kesit yüzeyleri aras›ndaki farkl›l›k.

aa

bb
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TTAARRTTIIfifiMMAA  

Monokorionik plasentalar›n ço¤unlu¤unda fe-
tuslar aras›nda vaskuler anastomozlar bulunmas›na
ra¤men, ‹‹TS monokorionik plasenta bulunan ge-
beliklerin sadece %5-10’unda görülür ve bunlar›
%1’i a¤›r formdad›r. Perinatal mortalite oran› %71
dir (7,8).  ‹‹TS 26. gebelik haftas›ndan önce oldu-
¤unda perinatal mortalite % 90-100’e yaklafl›r. ‹‹TS
Doppler ultrason ile plasental anastomozlar›n arafl-
t›r›lmas›yla tan›mlan›r (6,7). Baz› olgularda kordo-
sentez ile fetal hematokritin ölçülmesi kesin tan›
koydurabilir. Bununla birlikte kordosentez ikiz ge-
beliklerde tek gebeliklerden daha risklidir (2). Be-
nirschke ve Gemert ark. ‹‹TS’nun ultrasonografik
olarak ölçülen kalp boyutlar›n›n, torasik çapa ora-
n›n›n saptanmas› ile tan›mlanabilece¤ini ileri sür-
müfller ve bu ölçümlerin fetuslarda oligohidramni-
yos ve polihidramniyos geliflmeden tan› koydura-
bilece¤ini ve kalbi olmayan ikiz efllerinin erken ta-
n›mlanmas›n› sa¤l›yabilece¤ini belirtmifllerdir (3).
Bizim otopsimizde de ikiz fetuslar›n kalp büyük-
lükleri ile ventrikül duvar› ve septum kal›nl›klar›

aras›nda gözle görülür farkl›l›k vard›. Her iki kalbin
a¤›rl›¤› ortalama art› 2 standart deviasyonu afl›yor-
du. ‹kiz A konsantrik kalp hipertrofisi gösterirken,
ikiz B de kalp boflluklar›nda hipertrofi sonras› dila-
tasyon meydana gelmiflti.

Olgumuzda verici bebekte akci¤er a¤›rl›¤› / vü-
cut a¤›rl›¤› oran›n›n 0.015 in alt›nda oluflu ile akci-
¤er hipoplazisi tan›mland›. Bu bulgu akci¤er gelifli-
minin 16. haftadan önce etkilendi¤ini göstermekte-
dir. Sistematik olarak incelenen otopsilerde akci¤er
hipoplazisine %10-15 oran›nda rastlanmaktad›r.
Amniyon s›v›s› anomalileri, diafragma hernisi, böb-
reklerle ilgili anomaliler, omfalosel, iskelet anoma-
lileri akci¤er hipoplazisi ile sonuçlanabilir (7,9). Bi-
zim olgumuzda asendan enfeksiyona ba¤l› sepsis,
intrauterin geliflme gerili¤i, akci¤er hipoplazisi, dü-
flük kardiak at›m hacmi, idrar miktar›nda azalma ve
oligohidramniyos ile sonuçlanm›flt›r. Bu bulgu ve-
rici ikizde intrauterin geliflme gerili¤i, akci¤er hi-
poplazisi ile sonuçlanan olaylar dizisinin geliflimin-
de 16. haftadan önce oluflan ve amniyon s›v›s› s›-
z›nt›s›n›n rolü olabilece¤ini düflündürmüfltür. Am-
niyon s›v›s› s›z›nt›s›n› tan›mlamak için kullan›lan
nitrazine testi, fern testi ve vaginal sekresyonda fib-
ronektin düzeyi ölçümü gibi duyarl› testlerin mo-
nokorionik plasental› ikiz gebeliklerde erken gebe-
lik aylar›nda uygulanmas›, bu nadir sendromda sa-

RReessiimm  22..  Verici fetusta (ikiz B) intrauterin sepsis bulgusu olan
dalak infarkt› (H-E).

RReessiimm  33..  Amnion zar›nda nekrotizan iltihabi proçes (H-E).

Tablo 1: Her ‹ki Fetusun Ölçüleri ve Organ A¤›rl›klar›n›n
Karfl›laflt›r›lmas›

25 haftal›k ölüdo¤umlarda ‹kiz A ‹kiz B
Normal de¤erler ve SD

Vücut a¤›rl›¤› 581+178 gr 588 gr 390 gr
Boy 31.1+6.5 cm 29cm 26cm

Bafl çevresi 23.5cm 21.5cm 19 cm
Gögüs   çevresi 19cm 18cm

Kar›n çevresi 20.8cm 21cm 14cm
Bafl-kalça 22.3cm 20cm 17cm
Topuk-baflparmak 4,4 + 0.8cm 4.3cm 3.5cm
Akci¤erler 11.6 +4.9gr 12gr 4gr**

Kalp
(Canl› do¤um: 4.7+ 1.2gr) 12gr* 6gr*          
(Ölü do¤um:  3.7+ 1.3gr)                                               

Karaci¤er 24 + 3.5gr 44gr 26gr      

Böbrekler 5.3 + 2.4gr 12gr* 8gr

Dalak 1.2 + 0.4gr 2gr 2gr’›n alt›nda

Beyin 85 +31gr 110gr 80gr
Akci¤er a¤›rl›¤›/
Vücut a¤›rl›¤›=0.015 0.020 0.010**

*2 SD’un üstü
**Akci¤er hipoplazisi



¤alt›m› mümkün olmayan geliflme gerili¤i olmadan
tan› konulmas›nda yard›mc› olabilir (10).

‹‹TS perinatal dönemde risk oluflturabilen dina-
mik bir fizyopatolojik durumdur (3,11-13). Otopsi
olgumuzda fetuslardan birisinde erken gebelik ay-
lar›nda geliflen asendan enfeksiyon prognozu kötü
yönde etkilemifltir. Fetal problemlerin erken tan› ve
tedavisi, do¤umda etkili canland›rma, do¤um ön-
cesi ve do¤um sonras› etkili tedavi morbidite ve
mortaliteyi azaltabilir.
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arpal tünel sendromu (KTS) gergin transvers
karpal ligamentin fliflerek karpal tünelde me-

dian siniri s›k›flt›rmas› sonucu ortaya ç›kan bir pe-
riferik mononöropatidir. Karpal tünelde fliflmeye
neden olan durumlar median siniri s›k›flt›rarak bafl-
parmak, iflaret parma¤›, orta parmak ve yüzük par-
ma¤›n›n radial yüzlerinde ve avuç içinde uyuflma-

ya neden olur (1). El bile¤ine direkt travma, flika-
yetleri alevlendirir. En s›k olarak el bile¤inin afl›r›
kullan›ld›¤› fleksiyon – ekstansiyon durumlar›nda
karpal tünelde ödem ortaya ç›kar. Gebelik ve kon-
jestif kalp yetmezli¤i gibi di¤er ödematöz durumlar
belirtileri alevlendirir (2). Öncelikli tedavi el bile¤i-
ne nötral pozisyonda volar splint, antiinflamatuar
ajan ve karpal tünele steroid infiltrasyonu tedavisi-
dir (3). Karpal tünel yak›n›na yap›lan enjeksiyon-
larda median sinir hasar› riski oldu¤u için Dam-

Gebelerde Görülen Karpal Tünel
Sendromunda El Bile¤inin

Proksimaline Steroid
‹nfiltrasyonu

Murat PEKDEM‹R, Ekrem SAPMAZ, Esra BULGAN
F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi ‹lk ve Acil Yard›m Anabilim Dal› - Elaz›¤

ÖÖZZEETT
GGEEBBEELLEERRDDEE  GGÖÖRRÜÜLLEENN  KKAARRPPAALL  TTÜÜNNEELL  SSEENNDDRROOMMUUNNDDAA  EELL  BB‹‹LLEE⁄⁄‹‹NN‹‹NN  PPRROOKKSS‹‹MMAALL‹‹NNEE  SSTTEERROO‹‹DD  
‹‹NNFF‹‹LLTTRRAASSYYOONNUU
KKoonnuunnuunn  öönneemmii:: Karpal tünel sendromu gestasyonel diabeti olan ve gebelikte afl›r› kilo al›m› olan gebelerde özel-
likle üçüncü trimesterde görülen tuzak nöropati sendromudur. Konservatif tedaviyi fonksiyonel splint veya el bile-
¤ine steroid infiltrasyonu oluflturur. ‹nfiltrasyon tedavisinde median sinir hasar› komplikasyonunu azaltmak için el
bile¤inin proksimaline steroid enjeksiyonu önerilmifltir. 
OOllgguu:: Gestasyonel diabeti olan ve gebelikte kilo al›m› fazla olan iki üçüncü trimester karpal tünel sendromlu gebe
hastam›zda el bile¤inin proksimaline 40 mg metilprednizolon ve 10 mg lidokain infiltrasyonu yapt›k. ‹fllem s›ras›n-
da veya sonras›nda herhangi bir komplikasyon geliflmedi. 
SSoonnuuçç:: Güvenilir oldu¤unu düflündü¤ümüz bu yöntemin, prospektif, kontrollü çal›flmalarla desteklenmeye ihtiyac›
vard›r. 
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Karpal tünel sendromu, Gebelik, Steroid tedavisi 

SSUUMMMMAARRYY
SSTTEERROOIIDD  IINNJJEECCTTIIOONN  FFOORR  PPRREEGGNNAANNTT  PPAATTIIEENNTTSS  WWIITTHH  CCAARRPPAALL  TTUUNNNNEELL  SSYYNNDDRROOMMEE  IINN  PPRROOXXIIMMAALL
WWRRIISSTT  
BBaacckkggrroouunndd:: Carpal Tunnel Syndrome is an entrapment neuropathy syndrome seen in the third trimester of the
pregnant patients with the diagnosis of gestational diabetes and excess body weight gains. Conservative treat-
ment is composed of functional splint or steroid injections to the wrist .To lower median nerve damage complica-
tion, steroid injection has been proposed to be applied to the proximal of the wrist for "Infiltration therapy". 
CCaassee:: Forty mg methylprednisolone and 10 mg lidocaine infiltrations were injected to two different patients with the
diagnosis of carpal tunnel syndrome in their third trimester who had gestational diabetes and excess body weight
gains during pregnancy. No complication was encountered during or after the procedure. 
CCoonncclluussiioonn:: This method which is thought to be reliable may well be supported with the future prospective cont-
rolled studies. 
KKeeyy  WWoorrddss:: Carpal tunnel syndrome, Pregnancy, Steroid treatment

K

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Ekrem Sapmaz
PK: 60 Elaz›¤

OOllgguu  SSuunnuummuu
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mers ve ark’lar› taraf›ndan el bile¤inin proksimali-
ne enjeksiyon önerilmifltir (4). Biz de gebeli¤e ba¤-
l› KTS olan iki hastam›zda bu yöntemi kulland›k ve
literatür ›fl›¤›nda tart›flt›k. 

OOLLGGUU  11  

L.D. 35 yafl›nda, G2P1A0Y1C0, boy: 160 cm, vü-
cut a¤›rl›¤›: 95 kg, Vücut kitle indeksi (VK‹): %28 

fiikayet: Ellerinde a¤r›. 
Hikaye: Son on gündür geceleri uykudan uyan-

d›racak fliddette, her iki elinde 1, 2 ve 3. parmak-
lar›nda toplu i¤ne batar flekilde, ifl ve kuvvet kay-
b›na neden olan a¤r›. Gebelik süresince vücut a¤›r-
l›¤›nda 21 kg art›fl meydana gelmifl. 50 g’l›k glukoz
tarama testi 24. haftada normal, 28. haftada: 165
mg/dl. 100 g’l›k oral glukoz tolerans testi’nde
(OGTT) 60. ve 120. dk.lar yüksek olmas› nedeniy-
le 28 haftal›k multigravida + gestasyonel diabetes
mellitus tan›s› alan hastan›n diabeti diyetle kontrol
alt›ndad›r. Transabdominal ultrasonografi’de (TA-
USG) 20. Haftadan itibaren biparietal çap (BPD, bi-
parietal diameter), fetal kar›n çevresi (FAC, Fetal
abdominal circumference) ve tahmini fetal a¤›rl›k
(FEW, fetal estimation weight) 2 – 3 hafta ileri, am-
nion s›v› indeksi (AFI, amnion fluid index): 23 cm.
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar› nedeniyle te-
davi görmüfl. 

Fizik Muayene: TA: 120/80 mmHg, nab›z:
84/dk, atefl: 36.8°C, fundus – pubis mesafesi: 38
cm, vücut a¤›rl›¤›: 95 kg. Fetus bafl gelifli, s›rt sa¤-
da, çocuk kalp sesleri (ÇKS): (+). AKfi: 93 mg/dl,
tam kan say›m› ve tam idrar tetkiki normal, son
adet tarihine göre gebelik yafl›: 34 hafta, TAUSG’de
BPD: 36 hafta, FAC: 36 hafta+1gün, FEW: 3600 g,
AFI: 21 cm, fetal hareket takibi >20 adet/gün, tin-
nel testi: (+), phalen testi: (+) 

Tan›: 34 haftal›k multigravida + KTS 
Tedavi: Sol el bile¤inin proksimaline 10 mg li-

dokain ve 40 mg metilprednizolon enjeksiyonu
planland›. Hastaya yap›lacak ifllem ayr›nt›lar› ile
anlat›ld›, oluru al›nd›ktan sonra ifllem gerçeklefltiril-
di. ‹fllem sonras›nda hastada üç saat süren enjeksi-
yon yeri a¤r›s› oldu. Daha sonra hastan›n flikayet-
leri geçti. Dört gün sonra sa¤ eline ayn› flekilde ifl-
lem yap›ld›. Komplikasyon geliflmedi. Hastan›n ta-
kibinde flikayetlerde tekrarlama görülmedi ve 40.
haftada makrozomi endikasyonuyla sezaryen ger-
çeklefltirilerek (boy (cm)/ Bafl çevresi (cm)/ kilo
(g) 54 cm/ 37 cm/ 4700 g erkek bebek do¤urtuldu. 

OOLLGGUU  22  

A.K. 28 yafl›nda, G4P3A0Y3C0,  boy: 155 cm, vü-
cut a¤›rl›¤›: 83 kg, VK‹: %34 

fiikayet: Ellerinde a¤r›. 
Hikaye: Son yedi gündür geceleri uykudan

uyand›racak fliddette, her iki elinde 1, 2, 3 ve 4.
parmaklar›nda toplu i¤ne batar flekilde, ifl ve kuv-
vet kayb›na neden olan a¤r›. Gebelik süresince vü-
cut a¤›rl›¤›nda 18 kg artma meydana gelmifl. 50
g’l›k glukoz tarama testi 24. haftada normal, 28.
haftada: 155 mg/dl. 100 gr.l›k OGTT’de 60. dk 195
mg/dl bulundu. 28 haftal›k multigravida tan›s› alan
hastaya diet önerildi ve bir ay sonra OGTT tekrar-
land›, normal bulundu. TAUSG’de 20. haftadan iti-
baren BPD, FAC ve FEW 2 hafta ileri, AFI: 21cm,
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar› nedeniyle te-
davi görmüfl. 

Fizik Muayene: TA: 110/80 mmHg, nab›z:
94/dk, atefl: 36.7°C, fundus – pubis  mesafesi: 35
cm, vücut a¤›rl›¤›: 80 kg. Fetus bafl gelifli, s›rt sa¤-
da, ÇKS: (+), AKfi: 90 mg/dl, kan say›m› ve idrar
tetkikleri normal bulundu. Son adet tarihine göre
gebelik yafl›: 32 hafta, TAUSG’de BPD: 34 hafta,
FAC: 33 hafta+1gün, FEW: 3100 g, AFI: 21 cm, fe-
tal hareket takibi >20 adet /gün. Tinnel testi: (+),
phalen testi: (+). 

Tan›: 32 haftal›k multigravida + KTS 
Tedavi: Sol el bile¤ine 10 mg lidokain ve 40 mg

metilprednizolon enjeksiyonu planland›. Hastaya
yap›lacak ifllem ayr›nt›lar› ile anlat›ld›, oluru al›n-
d›ktan sonra ifllem gerçeklefltirildi. ‹fllem sonras›
herhangi bir komplikasyon geliflmedi. Dört gün
sonra sa¤ eline ayn› flekilde ifllem yap›ld›. Kompli-
kasyon geliflmedi. Ayn› gün flikayetleri düzeldi.
Hastan›n takibinde flikayetlerde tekrarlama görül-
medi ve 40. haftada makrozomi endikasyonuyla
sezaryen gerçeklefltirilerek 52cm/ 36cm/ 4600 g er-
kek bebek do¤urtuldu. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  

KTS en s›k görülen tuzak nöropati sendromu-
dur (5). Gebelikte s›k rastlan›l›r. Literatürde insi-
dans› ile ilgili farkl› veriler bildirilmifltir. Danimar-
ka’da De la Fuente gebelerde el semptomlar›n›n %
16 oldu¤unu ve bunun %30’unun KTS oldu¤unu
bildirmifltir (6). ABD’de ise Stolp-Smith ve ark’lar›
gebelikte yeni tan› koyulan KTS oran›n› %0.34 ola-
rak bildirmifllerdir (7). Belirtiler 3. trimesterde daha
s›k olmakla birlikte di¤er dönemler ve postpartum
dönemde de görülebilir. Hastalar baflparmak ve ilk
iki parmakta geceleri aral›kl› a¤r› ve/veya uyufluk-
luk tarif ederler. Belirtiler s›kl›kla uykudan uyand›-
r›r, iki eldedir ve iyi lokalize edilemez (5). Ayr›ca
otomobil kullan›rken veya elin uzun süre gerildi¤i
pozisyonda uyuflma flikayeti olur (3). Belirtiler ge-
nellikle sinirin karpal tünelde s›k›flmas› ile ortaya
ç›kar fakat bu bulgular ne duyarl› ne de özgüldür
(5). Tinnel belirtisi: El bile¤inde median sinir üze-
rine vuruldu¤unda s›k›flma oluflturur ve belirtiler
alevlenir. Pozitif bulgu 2. ve 3. parma¤a yay›lan
uyuflmad›r. Phalen belirtisi: Bilek maksimal fleksi-
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yonda kald›r›ld›¤›nda ve bu pozisyonda en az bir
dakika beklendi¤inde median sinir da¤›l›m alan›n-
da uyuflma ve batma olur. Duyarl›l›¤› %50 ve öz-
güllü¤ü %75’dir (3). Her iki bulgu da subjektiftir ve
yalanc› pozitif veya negatif sonuçlanabilir. Tan›y›
do¤rulamak için elektrodiagnostik teknikler gere-
kebilir (8). 

Atroshi ve arklar› diabet ve romatoid artritte
KTS’nun s›k oldu¤unu tespit etmifllerdir (1). ‹nce-
ledi¤imiz her iki hasta gebelikte afl›r› kilo alm›fl
(>15 kg), ve 50 g’l›k glukoz taramas›nda gli-
koz>140 mg/dl olan  ve 100 g OGTT’si bozuk olan
olgulard›. Gestasyonel diabeti olan ve gebelikte
vücut a¤›rl›¤›nda afl›r› art›fl olan hastalar›n el semp-
tomlar› aç›s›ndan dikkatle incelenmesinin yararl›
olaca¤›n› düflünmekteyiz. 

Tedavide el bile¤inin geceleri splint ile tesbiti,
el bile¤ine steroid infiltrasyonu, ultrason tedavisi
ve cerrahi serbestlefltirme kullan›l›r. Bilek 10 – 15
derece ekstansiyonda poliform volar splint uygula-
n›r. El bile¤inin splintlenmesi güvenli ve rahats›zl›-
¤› azaltan noninvaziv bir yöntemdir (9). Ancak el
bile¤i splint tedavisi  kiflinin yaflam kalitesini etki-
leyebilir, gündelik ifllerini yapmas›na engel olabilir. 

Deneysel olarak 0.5 – 2.0 W/cm2 yo¤unlukta
uygulanan ultrason tedavisinin sinir regenerasyo-
nunu uyard›¤› saptanm›flt›r. Klinik olarak 1 MHz
frekansta ve 1 W/cm2 yo¤unlukta 1:4 pulse mod-
da 15 dk’l›k. seans uygulamas› ile ilk on tedavi haf-
tada befl seans, daha sonra haftada iki seans olarak
befl haftal›k tedavinin idiopatik KTS tedavisinde et-
kili oldu¤u gösterilmifltir (10). 

Konservatif tedavide di¤er bir yaklafl›m karpal
tünele 1 ml %0.5 bupivacain ve 40 mg (1 ml) tri-
amsinolon kar›fl›m› infiltrasyonudur. Bu tekni¤in
geçici rahatlama sa¤lad›¤› unutulmamal›d›r. Düzel-
me olmaz veya belirtiler tekrarlarsa s›k›flmay› gev-
fletici cerrahi giriflim gerekebilir (3). ‹nfiltrasyon te-
davisinin olgular›n %85’inde baflar›l› oldu¤u bildi-
rilmifltir (11). Karpal tünel içine yap›lan enjeksiyo-
nun median sinir hasar› yapma riski unutulmama-
l›d›r (4). 

Median sinir hasar›n› azaltmak için Dammers ve
ark’lar› el bile¤inin volar yüzünün 4 cm proksimali-
ne, fleksör carpi radialis ve palmaris longus tendon-
lar› aras›na 10 mg lidokain veya 10 mg lidokain ve
40 mg metilprednizolon enjeksiyonunu önermifller-
dir. Ciltten 10 – 20 derece aç› ile girilip, i¤nenin ya-
vaflça ilerletilmesi, bu s›rada hastan›n parmaklar›n-
da a¤r› veya batma hissetmesi durumunda durul-
mas›, dirençle karfl›lafl›ld›¤›nda i¤nenin birkaç mm
geriye çekilip repozisyonu, enjeksiyonun bas›nçs›z
yap›lmas› ve enjeksiyondan sonra 1 ml s›v› verile-
rek karpal tünele do¤ru kibar masaj yap›lmas› tarif
edilmifltir. Bu yöntemle ortalama 3.5 ay semptom-

larda rahatlama ortaya ç›kt›¤› bildirilmifltir (4).
Biz de iki olgumuzda tarif edilen yönteme uy-

gun olarak 10 mg lidokain ve 40 mg metilpredni-
zolon enjeksiyonu yapt›k. ‹fllem s›ras›nda ve sonra-
s›nda herhangi bir komplikasyon görülmedi. Bir
hasta enjeksiyondan sonra üç saat süren a¤r› tarif
etti. Hastalar›n semptomlar› ayn› gün düzeldi ve
tekrar etmeden do¤um gerçekleflti. 

Sonuç olarak gebelikte görülen KTS genellikle
afl›r› kilo alan gebelerde s›k olarak ortaya ç›kmak-
ta olup, hastada ifl ve güç kayb›na neden olan bir
sendromdur. Konservatif tedavi yaklafl›mlar›ndan
el bile¤ine splint uygulamas› günlük ifllerin yap›l-
mas›n› engelledi¤i için yaflam kalitesini etkilemek-
tedir. Ultrason tedavisi ise uzun bir tedavi periyo-
du gerektirmektedir. Bu tedavi süresi içinde gebe-
lik sonland›¤›nda semptomlar gerilemeye bafllaya-
cakt›r. Bu nedenle gebelerde ne kadar yard›mc›
olabilece¤i tart›flmal›d›r. El bile¤inin proksimaline
10 mg lidokain ve 40 mg metilprednizolon uygula-
mas›n›n etkin ve güvenli bir yöntem oldu¤unu dü-
flünmekteyiz. Steroid infiltrasyon tedavisi ile di¤er
tedavilerin prospektif kontrollü çal›flmalar yap›la-
rak, hangi yöntemin daha etkili, ucuz ve kolay uy-
gulanabilir oldu¤unun saptanmas› gerekti¤i düflü-
nülebilir. 
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he prevalence of uterine myomas in preg-
nancy ranges from 0,1% to 5% (1-3). The ute-

rine leiomyoma may be responsible for number of
complications in pregnancy depending on the size,
number, location, and relationship with placenta
(2). A marked increase in pelvic pain, abortion,
preterm delivery, abruptio placenta, malpresentati-
on, and cesarean delivery rate is reported in these
pregnancies (3). Less common or rare complicati-
ons include growth restriction, sepsis, L-5 radiculo-
pathy, disseminated intravascular coagulation, uri-
nary retention, and fetal anomalies (4). Even tho-
ugh there are apprehensions for abortion and pre-
term delivery for myomectomy itself during preg-
nancy, in such cases mentioned above the proce-
dure may be inevitable. Because of their relative
infrequency, the question arises often as to whet-
her the diagnosis of leiomyoma can be confirmed
during pregnancy. The clinical question is what

impact the leiomyoma will have on the pregnancy
and whether a myomectomy can be performed sa-
fely at some stage of the pregnancy.

CCAASSEE  11

A 35 years old, gravida 9, parity 4 woman was
hospitalized for pelvic pain at 19 weeks' gestation.
On admission, ultrasonographic examination sho-
wed a solid mass of 12 centimeters in diameter ad-
jacent to the gravid uterus. Magnetic resonance
imaging (MRI) revealed the mass to be of uterine
origin (Figure-1 and 2). Relief was achieved by
non-steroidal anti-inflammatory agents. The ethic
committee decided on expectant management and
so the patient was followed in an outpatient regi-
ment. On the follow up, progressive abdominal
pains unresponsive to medical treatment were en-
countered, and, so on the 21st. week of the preg-
nancy laparotomy was performed. On surgical
exploration, a fundal pedunculated, degenerating
myoma of nearly 15-centimeter in diameter with a
stalk of 3-cm diameter was found. Consequently

Myomectomy During Pregnancy

Hakan KANIT, Dilek ASLAN, ‹pek AYDAL, Nilgün D‹CLE, Gülçin U⁄UREL
SSK Ege Do¤umevi ve Kad›n Hastal›klar› E¤itim Hastanesi, Perinatoloji ve Patoloji Bölümleri - ‹zmir

SSUUMMMMAARRYY
MMYYOOMMEECCTTOOMMYY  DDUURRIINNGG  PPRREEGGNNAANNCCYY
BBaacckkggrroouunndd::  The management of a pregnancy complicated by leiomyoma remains controversial. The overall risk
of major complications in pregnancies with uterine leiomyoma is reported as 71%.  
OObbsseerrvvaattiioonn:: We present two cases of myomectomy during pregnancy. The diagnosis is confirmed by using mag-
netic resonance imaging in each case. Both patients necessitated myomectomy because of severe pelvic pain.
Either of the pregnancies reached to term and no complications occurred. 
CCoonncclluussiioonn:: Parallel to the published data, we think that myomectomy during pregnancy is safe and advantage-
ous in selected cases.
KKeeyy  WWoorrddss::  Myomectomy, Pregnancy

ÖÖZZEETT
GGEEBBEELL‹‹KKTTEE  MMYYOOMMEEKKTTOOMM‹‹
KKoonnuunnuunn  öönneemmii:: Leiomyoma ile komplike gebelik yönetimi tart›flmal›d›r. Uterin leimyoma ile birlikte olan gebelik-
lerde, toplam majör komplikasyon riski %71 olarak bildirilmektedir.
OOllgguu::  Bu yay›nda gebelikte myomektomi yap›lan iki olguyu sunuyoruz. Leiomyoma tan›s› Manyetik Rezonans gö-
rüntüleme kullan›larak konfirme edildi. Olgular›n ikisinde de myomektomi fliddetli pelvik a¤r› nedeniyle gerekti. Her
iki olgu da terme ulaflt› ve herhangi bir komplikasyon görülmedi. 
SSoonnuuçç:: Literatüre paralel olarak, seçilmifl vakalarda gebelikte myomektominin güvenli ve avantajl› oldu¤u kan›s›n-
day›z.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Myomektomi, Gebelik
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myomectomy was performed. The operation took
17 minutes overall. Pathological examination of
the mass confirmed the diagnosis of degenerating
leiomyoma. Pregnancy was progressed to the term
without complications and a 3400-gram male baby
was delivered by elective cesarean section. Neither
neonatal nor puerperal complication occurred.

CCAASSEE  22

A calcified solid mass of 10 centimeters in di-
ameter was observed during routine ultrasonog-
raphic examination of a 32 years-old primigravida
woman with 12 weeks' gestation. In further evalu-
ation of this asymptomatic mass, MRI showed a
large myoma situated in the anterior aspect of the
gravid uterus. In two weeks, the patient started ha-
ving recurrent attacks of pelvic pain consistent
with torsion of the uterine leiomyoma. Failure of
medical treatment with non-steroidal anti-inflam-
matory agents led to the decision of laparotomy at

19 weeks' gestation. Explorative laparotomy reve-
aled an uterine myoma of 12 centimeters in diame-
ter with a short, thick pedicle. Successful myomec-
tomy was performed in a period of 20 minutes.
Pathological evaluation confirmed the diagnosis of
leiomyoma. No complications were encountered
during the rest of the pregnancy. A healthy boy of
4000 grams was delivered by elective cesarean sec-
tion.

DDIISSCCUUSSSSIIOONN

The overall risk of major complications in preg-
nancies with uterine leiomyoma is reported as 71%
(2-5). Pelvic pain is the most frequent one among
these (2,3). The cause of painful myomas is tho-
ught to be red degeneration and less likely the tor-
sion of the pedunculated one. The diagnosis in
these cases usually obtained by using ultrasound
or MRI. MRI is increasingly applied for the quanti-
tative evaluation of uterine leiomyomas. In cont-
rast with ultrasound, MRI offers greater tissue cont-
rast and better tissue characterization (6). MRI can
provide precise presurgical mapping prior to myo-
mectomy. Riccio et al. reported that MRI added ad-
ditional diagnostic information in 78% of cases (7).  

Generally myoma in pregnancy is approached
with expectant management. When the pelvic pa-
in occur, treatment with bed rest, hydration, non-
steroid anti-inflammatory agents, and vitamin E is
claimed to be effective (8,9). However, medical
treatment sometimes fails and myomectomy would
be inevitable (10, 11). 

Myomectomy as a treatment for the syndrome
of painful myomas in pregnancy has been explo-
red in the literature (8, 10, 11). Burton et al confi-
ned their recommendations for myomectomy in
pregnancy to symptomatic myomas that are pedun-
culated with a stalk of 5-cm diameter or less (12).
Exacoustos and Rosati recommend consideration of
both clinical symptoms and myoma characteristics
on ultrasound in decision-making (2). Mollica et al
suggested additional criteria in asymptomatic pati-
ents for elective myomectomy that consisting large
or rapidly growing myomas, large or medium myo-
mas located in the lower uterine segment or defor-
ming placenta. According to these criteria they
operated 18 patients and reported good fetoneona-
tal outcome with no abortions, while in group of
88 pregnancies followed by conservative regimen,
13,6% abortion rate was observed (13).

As a conclusion we think that myomectomy in
pregnancy might be performed safely in selected
cases. Parallel to the published data we also conc-
lude that the risk of complications due to myomec-
tomy is not significantly increased.   

Figure 2. Coronal section of the gravid uterus and myoma that
had heterogeneous appearance related to degeneration.

Figure 1. Sagittal view of leiomyoma and its stalk, arising from
gravid uterus.
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o¤ul gebeliklerde fetuslardan bir veya birkaç›-
n›n erken kayb› nadir olmakla birlikte aileyi
ve klinisyeni u¤raflt›rabilmektedir (1). Ço¤ul

gebeliklerde erken dönemde fetal kalp at›mlar› ta-
n›mland›ktan sonra her bir embryo için spontan
ölüm h›z› % 5’dir. ‹lk trimesterden sonra fetuslar
aras›ndaki büyüklük fark› belirginlefltikçe fetal
ölüm riski artar (2). 

Klini¤imize baflvuran iki olguda tesbit edilen
antenatal fetal kay›plar bu sunumda gözden geçiri-
lecektir.

OOLLGGUULLAARR

1.OLGU: S.Ö. 23 yafl›nda, G2, P1, A0. Son adet
tarihine göre 36-37 haftal›k gebeli¤i mevcuttu. ‹lk
gebeli¤i iki y›l önce in utero fetal ölüm ile sonla-

nan hasta a¤r› yak›nmas› ile baflvurdu. Muayene-
sinde dilatasyon 1cm, efasman % 40, bafl prezen-
tasyonu, pofl ve çocuk kalp sesleri pozitifti. Ultra-
sonografide ise dikoryonik diamniyotik ikiz gebe-
lik tesbit edildi. Birinci bebek, bafl prezentasyonun-
da FKA(+), BPD:86(34 hf), FL:67(34 hf); ikinci be-
bek ise makat prezentasyonlu FKA(-), BPD:64(25
hf), FL:49(25 hf) ve ileri derecede deforme idi. Pla-
senta posterior lokalizasyonlu ve kalsifikasyonu
artm›flt›. Hasta interne edildi kan biyokimyas› ve
hematolojik parametreleri normal s›n›rlarda ölçül-
dü. Nonstress test s›ras›nda geç deselerasyonlar›n
varl›¤› nedeni ile hasta sectioya al›nd›. Birinci be-
bek 7 apgarl›, 49 cm, 2400 gr a¤r›rl›¤›nda erkek be-
bek, ikinci bebek ise ölü, 40 cm, 450 gr k›z bebek-
ti (Resim 1). Solunum s›k›nt›s› nedeni ile birinci be-
bek yenido¤an ünitinde bir süre takip edildi. Anne
ve bebe¤i postopeatif 6. günde taburcu edildi.

2. OLGU: G.O. 29 yafl›nda, G3, P2. Son adet ta-
rihine göre 20  haftal›k gebeli¤i mevcut. Daha ön-

Ço¤ul Gebeliklerde 
Tek Fetüsün Canl› Kald›¤› 

‹ki Olgu Sunumu

Ahmet VAROLAN, ‹nci DAVAS, Asuman SEVÜK, Ayflin ARAS
fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi II. Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i - ‹stanbul

ÖÖZZEETT
ÇÇOO⁄⁄UULL  GGEEBBEELL‹‹KKLLEERRDDEE  TTEEKK  FFEETTÜÜSSÜÜNN  CCAANNLLII  KKAALLDDII⁄⁄II  ‹‹KK‹‹  OOLLGGUU  SSUUNNUUMMUU
KKoonnuunnuunn  öönneemmii::  ‹lk trimesterde ikiz gebeliklerde fetuslardan birinin rezorpsiyonu daha s›k gözlenmekle birlikte, ge-
belik seyrinin iyi prognozla devam etmesi ultrasonografi ile kan›tlanm›flt›r. Ancak birinci trimesterin üzerindeki ge-
beliklerde fetal ölüm gerçekleflti¤inde durum çok daha kar›fl›kt›r; hem anne, hem de yaflayan fetus için riskler mev-
cuttur. 
OOllgguu::  Gebeli¤in ikinci yar›s›nda geliflmifl iki olgu nedeni ile fetus kayb› tart›fl›lm›flt›r.
SSoonnuuçç:: Ço¤ul gebeliklerde özellikle intauterin ölüm olgular›nda, baflar›l› sonuçlar alabilmek için yak›n monitorizas-
yon gereklidir. Bu nedenle sa¤l›kl› bir anne ve fetus için titiz takip faydal›d›r.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Multifetal gebelik, Fetal ölüm

SSUUMMMMAARRYY
FFEETTAALL  DDEEMMIISSEE  IINN  MMUULLTTIIPPLLEE  PPRREEGGNNAANNCCIIEESS::  TTHHEE  RREEPPOORRTT  OOFF  TTWWOO  CCAASSEESS
BBaacckkggrroouunndd:: In twin pregnancies, at the first trimester the good pregnancy outcomes were demonstrated by ultra-
sonography, although fetal resorption is seen more. However in the case of fetal demise after thetwin first trimester
of gestation, the situation is complicated both for the mother and the alive fetus. 
OObbsseerrvvaattiioonn:: We discussed two cases of  fetal demise which are developed at the second half of twin pregnancy.
CCoonncclluussiioonn::  The successful outcomes in the multifetal pregnancies necessitate close observation especially in the
cases of the fetal demise. So the meticulous follow-up is beneficial for having a healthy infant and a mother. 
KKeeyy  WWoorrddss:: Multifetal pregnancy, Fetal demise
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ceki gebelikleri normal seyir gösteren hasta a¤r› ve
kanama flikayeti ile klini¤imize baflvurdu. Vajinal
muayenede 4 cm dilatasyon ve %60 efasman tesbit
edilen hastada prezentasyon tuflede tesbit edileme-
di. Ultrasonografik incelemede intrauterin üçüz ge-
belik gözlendi, iki fetusta fetal kardiyak aktivite
yoktu. Kardiyak aktivitesi olan fetusun BPD:42
mm(18 hf), FL:28 mm(18 hf) olarak ölçüldü bu fe-
tusa ait plasenta ön duvar lokalizasyonlu ve deko-
le alanlar içermekteydi. Hasta abortus insipiens ta-
n›s› ile interne edildi. Rutin tetkikleri ve hematolo-
jik parametreleri normal s›n›rlarda idi. Yat›fl›ndan
k›sa bir süre sonra ilk olarak 20 cm, 200 gr boyut-
lar›nda 0 apgarl› k›z bebe¤in do¤umunu takiben;
boylar› 11 cm, ayn› plasentaya ba¤l› iki adet mumi-
fiye erkek bebek do¤du (Resim 2). Her üç fetusta
da gros anomali gözlenmedi, plasentalarda genifl
infarkt alanlar› tesbit edildi. Patolojik incelemede

çok say›da hemorajik infarktüs alanlar› ve tüm or-
ganlarda hiperemi rapor edildi.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Yard›mc› üreme tekniklerinin daha s›k kullan›l-
mas›na ba¤l› olarak ço¤ul gebeliklerin, oran olarak
artt›¤› günümüzde bu nedenle geliflebilecek komp-
likasyonlar için haz›rl›kl› olmak gerekmektedir.
Prematür do¤um, ikizden ikize transfüzyon, ikiz-
lerde uyumsuz büyüme ve konjenital anomalilerin
yan›nda intrauterin fetal ölüm önemli bir yer tut-
maktad›r (3). Ayr›ca gebeliklerin erken dönemler-
den itibaren takip edilmeye bafllanmas› spontan re-
zorpsiyona u¤rayan ço¤ul gebeliklerin de tan›m-
lanmas›n› sa¤lam›flt›r. Yukar›da da belitti¤imiz gibi
erken dönem ikinci gebelik rezorpsiyonu spontan
ve indüklenmifl ço¤ul gebelikler için farkl› olma-
y›p, yaklafl›k %5'dir. 

Fetus papyraceus 1/17000-20000 insidansa sa-
hip nadir bir gebelik komplikasyonudur. Özellikle
hematolojik parametrelerde klini¤e yans›mayan
basit de¤ifliklerden, dissemine intravasküler koagü-
lasyona kadar giden genifl bir yelpazede morbidi-
tesi vard›r. Burada tart›flt›¤›m›z iki olguda -abortus
ve operatif do¤um sonras›- herhangi bir kompli-
kasyon gözlenmemifltir. Literatürde fetal ölüm ve
maternal komplikasyonlar› pekçok yönü ile tart›fl›l-
m›flt›r. Sundu¤umuz iki olguda maternal kompli-
kasyonlar›n gözlenmemifl olmas›; tedavi ve takipte
kolayl›k sa¤lam›flt›r. Ancak karfl›lafl›labilecek prob-
lemler aç›s›ndan tedbirler al›nmal›d›r. Hemogram,
kanama -p›ht›laflma zaman› ve trombosit say›m›n›n
periyodik olarak de¤erlendirilmesi ile dissemine
intravasküler koagülasyon ve olas› flokun ön tan›s›
sa¤lanabilir.

‹lk olguda plasental fibrin depozisyonu ve ikin-
ci olguda genifl infarkt alanlar›n›n olmas› doku
tromboplastini için mekanik bariyer oluflturarak
maternal koagülasyon sistemi aktivasyonunu en-
gellemifltir. Ayr›ca intrauterin ölümlerde karfl›lafl›la-
bilecek komplikasyonlardan bir tanesi de infeksi-
yondur. Fetus ve eklerindeki putrefaksiyon sepsis
ve endotoksik floka neden olabilir.

‹lk trimesterde ikiz gebeliklerin fetuslardan biri-
nin rezorpsiyonunun daha s›k olas›l›¤a sahip olma-
s› ve bunu takiben gebelik seyrinin iyi prognozla
devam etmesi ultrasonografi ile gösterilmifltir (4).
Ancak ikinci ya da üçüncü trimesterde bu oldukça
zordur. Yirmi hafta üzeri gebelikler için Santema
ve arkadafllar›n›n 1995 y›l›nda yay›nlanan çal›flma-
lar›nda insidans›n hastane kay›tlar›n› yans›tmas›
nedeni ile populasyona yans›t›lamayaca¤› vurgu-
lanm›fl ve 531 ikiz gebelikte 20. haftadan sonra tek
fetusun ölüm insidans› %5.4 olarak verilmifltir (5).
Literatürde bu insidans için %0.5 ile 7 aras›nda de-
¤iflkenlik gösteren de¤erler sunulmufltur. 

RReessiimm  22..  DDiikkoorryyoonniikk  üüççüüzz  ggeebbeelliikk  ((2200  hhaaffttaa))

RReessiimm  11::  FFeettuuss  ppaappiirraasseeuuss  ((3377  hhaaffttaa))
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Gebeli¤in tetikledi¤i hipertansif bozukluklar
özellikle pre-eklampsi tek fetusun ölümü ile
komplike gebeliklerde di¤er ikiz gebeliklere oran-
la daha fazlad›r. Ancak pre-eklampsi de fetus ölü-
münün bir nedeni olabilir. Yay›nlanan olgular›n
ço¤unda hipertansif bozukluklara de¤inilmemifltir. 

Maternal aç›dan önemli bir komplikasyon ise
tüketim koagülopatisidir. Tekiz gebeliklerde ölü
fetusun retansiyonu befl haftay› geçti¤inde tüketim
koagülopatisi %25'lere ç›kmaktad›r. Burada etken
fetal dokular taraf›ndan sal›nan tromboplastinler-
dir. Ço¤ul gebeliklerde de ayn› risk söz konusudur,
oran belirlemek olas› olmasa da tekiz gebelikler-
den daha yüksek olabilece¤i düflünülmemektedir
(5). 

Fetal ölümün etiyolojisi tam olarak aç›klanama-
m›flt›r. Çünkü fetal ölümün tam zaman› bilineme-
mekte ve postmortem geliflen intrauterin kilo kay-
b› fetal yafl›n tam olarak  de¤erlendirilmesine izin
vermemektedir. Ço¤u olguda gerçekleflen otoliz
sonucu histopatolojik tan› plasentan›n mono ya da
dikoryonik ay›r›m›n› yapman›n ötesine gitmemek-
tedir.

Yenido¤an morbidite ve mortalitesi de belirgin
biçimde etkilenmektedir. Esas neden olarak pre-
matürite gösterilmifltir. Monokoryonik plasentaya
sahip ikizlerde ölü fetustan di¤erine geçebilecek
tromboplastinlerle geliflen fetal koagülopati sereb-
ral infarktlara neden olabilir. Hatta multikistik en-
sefalomalasiye kadar klinik ilerleyebilir. Yaflayan

fetus için morbidite ve mortalite aç›s›ndan görü-
nürdeki etken özellikle prematürite ve düflük do-
¤um a¤›rl›¤›d›r. 

Yak›n takip ile hem yaflayan fetus hem de an-
ne izlenmeli, geliflebilecek komplikasyonlar için
haz›rl›kl› olunmal›d›r. Multifetal gebeliklerin planl›
olarak redüksiyonunu gerçeklefltirilebilen (6) gü-
nümüz t›bb›, geç dönem fetal kay›plarda da etkin
monitorizasyon ve tedavi opsiyonlar›na (7) sahip-
tir. Titiz bir yaklafl›mla baflar›l› sonuçlar al›nabilece-
¤ine inan›yoruz.
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