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Özet

Amaç: HELLP (hemoliz, yükselmifl karaci¤er enzimleri, düflük trombosit say›s›) sendromu ve a¤›r preeklampsi olgular›nda maternal
ve perinatal sonuçlar›n karfl›laflt›r›lmas›.

Yöntem: May›s 2001 – May›s 2004 tarihleri aras›nda F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i’nde teda-
vi edilen HELLP sendromu tan›s› alan gebeler ile HELLP sendromu olmadan sadece a¤›r preeklampsi tan›s› alan gebelerin dosyala-
r› retrospektif olarak incelendi. Her iki gruptaki gebeler ve bunlar›n yenido¤anlar›ndaki morbidite ve mortaliteler not edildi. Verile-
rin istatistiksel de¤erlendirmesi Fisher kesin ki-kare testi ile ba¤›ms›z örnekler t testi kullan›larak yap›ld›. P<0.05 de¤eri anlaml› ka-
bul edildi.

Bulgular: Çal›flma dönemi boyunca 22 HELLP sendromu ve 30 a¤›r preeklampsi olgusunun tedavi edildi¤i görüldü. Her iki grupta-
ki gebeler demografik yönden benzerdi. ‹statistiksel olarak anlaml› olmamakla birlikte HELLP grubunda do¤umda ortalama gebe-
lik haftas› (32.2±5.4) a¤›r preeklampsi grubuna göre (34.9±4.3) %8.4 daha azd›. HELLP grubunun a¤›r preeklampsi grubundan
daha yüksek serum karaci¤er transaminaz ve laktat dehidrogenaz düzeylerine sahip olduklar› saptand›. ‹lave olarak, HELLP gru-
bundaki gebelere daha fazla kan, trombosit ve dondurulmufl plazma transfüzyonu yap›ld›¤› tespit edildi. HELLP sendromlu gebe-
lerde istatistiksel anlaml› olarak daha fazla intrauterin ölüm olgusuna rastland› (%27.3’e karfl›l›k %3.3, p<0.05). HELLP ve a¤›r pre-
eklampsi gruplar›nda yeni do¤an yo¤un bak›m ünitesi ihtiyac› s›ras›yla %37.5 ve 13.8; neonatal mortalite %18.8 ve %3.3 bulun-
du, ancak bu fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. 

Sonuç: HELLP sendromu olgular› a¤›r preeklampsi olgular›na göre artm›fl maternal transfüzyon ihtiyac› ile yüksek perinatal morta-
lite ve morbidite e¤ilimi göstermektedirler. Bu nedenle bu tür olgular›n mutlaka ileri merkezlerde tedavileri planlanmal›d›r.

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, A¤›r preeklampsi, Mortalite, Morbidite.

COMPARISON OF MATERNAL AND PERINATAL OUTCOMES OF HELLP SYNDROME AND 
SEVERE PREECLAMPSIA CASES

Objective: To compare maternal and perinatal outcomes of women with HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes and low pla-
telets) syndrome and severe preeclampsia.

Methods: Between May-2001 and May-2004, the data’s of women treated as HELLP syndrome and merely severe preeclampsia
in Firat University Medical School Division of Obstetrics and Gynecology were retrospectively analyzed. Mortality, morbidities of
pregnant, and their newborns were noted. Fisher’s exact test and independent samples t-tests were used for statistical analyses
of data. The level of significance was set at p<0.05.
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Girifl
HELLP (hemoliz, yükselmifl karaci¤er enzimleri,

düflük trombosit) sendromu, ilk kez 1982 y›l›nda

Weinstein taraf›ndan tan›mlanm›flt›r.1 Aç›l›m›ndan

da anlafl›laca¤› üzere, sendrom karaci¤er fonksiyon-

lar›nda bozulma, trombositopeni ve hemolitik ane-

mi nedeniyle artm›fl maternal ve fetal morbidite ve

mortalite ile birliktedir.2 ‹lave olarak HELLP send-

romlu gebeler renal yetmezlik, tüketim koagülopa-

tisi, plasenta dekolman›, akci¤er ve beyin ödemi,

karaci¤er hematomu ve hipovolemik flok için artm›fl

riske sahiptirler.3

HELLP sendromlu hastalarda maternal mortalite

%0 ile %24 aras›nda bildirilmektedir.4 Bu gebelerin

bebeklerinde perinatal mortalite de %85 ile %37 ara-

s›nda rapor edilmektedir.4 Sendromun mutlak teda-

visi fetusun do¤urtulmas› olup, fetal akci¤er matu-

rasyonunun sa¤lanmas› amac›yla antepartum korti-

kosteroid uygulanmas› ve fetus ya da yeni do¤an›n

tam donan›ml› yo¤un bak›m ünitelerine sahip mer-

kezlere nakilleri sayesinde perinatal sonuçlar›n da-

ha iyi hale getirilebilece¤i bildirilmektedir.2

A¤›r preeklampsi, HELLP sendromunu da kapsa-

yan, artm›fl maternal ve perinatal mortalite ve mor-

bidite riski tafl›yan ve gebelik yafl›na bak›lmaks›z›n,

gebeli¤in sonland›r›lmas› yoluyla tedavi edilen bir

durumdur.6 HELLP sendromu olgular›n›n a¤›r pre-

eklampsi grubu içerisinde yer almakla birlikte,

HELLP sendromu olmayan a¤›r preeklampsi olgula-

r› ile k›yasland›klar›nda artm›fl maternal problem

riski tafl›d›klar› bildirilmektedir.7.8 Yine de HELLP

sendromu olgular›n›n a¤›r preeklampsi olgular›n-

dan farkl› maternal ve fetal problem riski tafl›y›p ta-

fl›mad›klar› konusunda fikir birli¤i oluflmufl de¤il-

dir.9

Mevcut çal›flma klini¤imizde tedavi edilen

HELLP sendromu olgular› ile, HELLP sendromu ol-

mayan sadece a¤›r preeklampsi olgular›nda görülen

maternal-perinatal mortalite ve morbiditelerin karfl›-

laflt›r›lmas› amac›yla planland›.

Yöntem
Çal›flma, May›s 2001-May›s 2004 tarihleri aras›n-

da F›rat Üniversitesi F›rat T›p Merkezi Kad›n Hasta-

l›klar› ve Do¤um Klini¤i’nde HELLP sendromu ya

da sadece a¤›r preeklampsi tan›lar›yla tedavi edilen

hastalar›n dosyalar› retrospektif olarak incelenerek

gerçeklefltirildi. HELLP sendromu; hemoliz (perife-

rik yaymada tipik hemoliz bulgular›n›n olmas›, se-

rum laktat dehidrogenaz düzeyinin 600 U/l veya

daha yukar› olmas›, total serum bilirübin düzeyinin

1.2 mg/ml veya üzerinde olmas›), serumda karaci-

¤er enzimlerinin yükselmesi ve trombosit say›s›n›n

azalmas› (<100.000) olarak tan›mland›.10 A¤›r preek-

lampsi tan›s› American College of Obstetric and

Gynecology (ACOG) 2002 kriterlerine göre konul-

du.6 Tüm hastalara rutin olarak uyguland›¤› flekilde

hematolojik, biyokimyasal incelemeler yap›ld› ve

intravenöz magnezyum sülfat (Magnezyum Sülfat,

Galen ‹laç Sanayi Ticaret Afi, Istanbul) verildi. ‹hti-

yaç oldukça kan ve kan ürünleri transfüzyonu ger-

çeklefltirildi. Ayr›ca HELLP sendromlu olgulara ste-

Results: Twenty-two women with HELLP syndrome and 30 women with severe preeclampsia were enrolled in the study. Both gro-
ups had similar demographic characteristics. Although it was not statistically significant, mean gestational age of HELLP group
(32.2±5.4) was found to be 8.4% lesser than those of severe preeclamptic women (34.9±4.3). It was found that HELLP group
had a higher liver transaminase and lactic dehydrogenase levels. In addition, HELLP group had a more transfusion of blood, pla-
telets, and cryoprecipitate than those of severe preeclamptic group. HELLP syndrome group had significantly higher intrauterine
dead cases than severe preeclamptic group (27.3% vs. 3.3%, p<0.05). Neonatal intensive care unit requirement and neonatal
mortalities of HELLP and severe preeclampsia groups were found to be 37.5% and 13.8% and 18.8% and 3.3%, respectively. Ho-
wever, this difference was not statistically significant.

Conclusion: The HELLP syndrome cases seem had an increased transfusion requirement together with tendency to increased pe-
rinatal mortality and morbidity. Therefore, treatments of such cases should be planned in the advanced centers. 

Keywords: HELLP syndrome, Severe preeclampsia, Mortality, Morbidity.
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roid olarak deksametazon (Deksamet ampul, Biosel

‹laç San. ve Tic. Afi. Beykoz/‹stanbul) uyguland›.

Kronik karaci¤er, böbrek ya da di¤er herhangi bir

hastal›¤› olan olgular çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Her iki

gruptaki gebeler konservatif tedavi düflünülmeden

do¤um yapt›r›larak tedavi edildi.

Gebelik yafl›; son adet tarihi ve mümkün oldu-

¤u durumlarda beraberinde erken (<20. hafta) ultra-

sonografi de¤erlendirmelerine göre tespit edildi. ‹ki

grup maternal ve perinatal sonuçlar› yönünden kar-

fl›laflt›r›ld›. Maternal durum karfl›laflt›r›lmas› hemato-

lojik ve biyokimyasal inceleme sonuçlar› ile, hasta-

nede kal›fl süresi, maternal mortalite, plasenta de-

kolman›, dissemine intravasküler koagülasyon

(DIC) böbrek yetmezli¤i, kan ve kan ürünleri trans-

füzyonu ihtiyac› olup olmad›¤›na bak›larak yap›ld›.

DIC tan›s›, düflük fibrinojen (<300 mg/dl), düflük

trombosit (<100.000 hücre/µl), d-dimer pozitifli¤i

(>40 mg/dl), uzam›fl protrombin zaman› (>14 sani-

ye) ve parsiyel tromboplastin zaman› (>40 saniye)

parametrelerinin 3 veya daha fazlas›n›n varl›¤›nda

konuldu. Oligüri ya da anüri ile birlikte serum krea-

tinin düzeyinin 2 mg/dl ve üzerinde olmas› ve/ve-

ya kreatinin klirensinin 20 ml/dakikan›n alt›nda ol-

mas› böbrek yetmezli¤i olarak de¤erlendirildi. 

Perinatal sonuçlar›n karfl›laflt›r›lmas› için hastala-

r›n kay›tlar›ndan neonatal ölüm, yenido¤an hipogli-

semisi, respiratuvar distres sendromu (RDS), düflük

do¤um a¤›rl›¤› (SGA), hiperbilirübinemi, bronko-

pulmoner displazi, intraventriküler kanama (IVC),

nekrotizan enterokolit (NEC), yenido¤an yo¤un ba-

k›m ihtiyac› olup olmad›¤› ve varsa süresi not edil-

di. 

Elde edilen veriler ortalama±standart sapma ya

da s›kl›k (yüzde) olarak verildi. Kesintili veriler Fis-

her kesin ki-kare testi ile, sürekli veriler ise ba¤›m-

s›z örnekler t testi ile karfl›laflt›r›ld›. p<0.05 de¤eri

anlaml› kabul edildi. Tüm istatistiksel analizler SPSS

11.0 for Windows paket program› kullan›larak ger-

çeklefltirildi.

Bulgular
Çal›flma dönemi boyunca çal›flmaya dahil edil-

me kriterlerini tafl›yan gebelerden 22 tanesi HELLP

sendromu tan›s› al›rken 30 gebe HELLP sendromu

olmadan sadece a¤›r preeklampsi tan›s› ald›. ‹statis-

tiksel olarak anlaml› olmamakla birlikte HELLP gru-

bunda do¤umda ortalama gebelik haftas› (32.2±5.4)

a¤›r preeklampsi grubuna göre (34.9±4.3) % 8.4 da-

ha azd›. Her iki gruptaki gebeler demografik özel-

likler ve klinik bulgular yönünden benzerdi (Tablo

1). Hematolojik ve biyokimyasal de¤erlendirmele-

rin sonucunda HELLP sendromundaki gebelerin

a¤›r preeklampsi tan›s› alan gebelerden daha yük-

sek serum aspartat transaminaz (p<0.003), alanin

transaminaz (p<0.001) ve laktat dehidrogenaz

(LDH) (p<0.001) seviyeleri ile, daha düflük trombo-

sit düzeylerine (p<0.001) sahip olduklar› saptand›

(Tablo 2). Gebeler maternal komplikasyonlar yö-

nünden karfl›laflt›r›ld›¤›nda, HELLP sendromu gru-

bundaki gebelerde daha çok intrauterin fetal ölüm

görüldü¤ü (p<0.02) ve bu gebelere daha çok kan

(p<0.01), trombosit (p<0.02) ve dondurulmufl plaz-

ma (p<0.001) transfüzyonu yap›ld›¤› tespit edildi

(Tablo 3). ‹lave olarak a¤›r preeklampsi grubunda

hiç maternal ölüm görülmedi¤i halde HELLP send-

romu grubunda 1 gebe dissemine intravasküler ko-

agülasyon ve çoklu organ yetmezli¤i nedeniyle

kaybedildi. Di¤er maternal problemler yönünden

gruplar aras›nda anlaml› farkl›l›k tespit edilmedi

(Tablo 3). Yenido¤anlar›n sonuçlar›n›n karfl›laflt›r›l-

mas› ile istatistiksel olarak anlaml› olmamakla bir-

likte, HELLP sendromu grubunda perinatal mortali-

te ve morbidite art›fl› e¤ilimi tespit edildi (Tablo 4). 

Tart›flma
Günümüzde t›bbi bak›m›n çok iyilefltirilmesine

ra¤men, a¤›r preeklampsi olgular› HELLP sendromu

ile komplike olsun ya da olmas›n kötü maternal ve

perinatal sonuçlar yönünden artm›fl riski beraberin-

de tafl›maktad›rlar.11,12,13 HELLP sendromu olgular›-

n›n, sadece a¤›r preeklampsi olgular›ndan farkl›

olup olmad›¤› konusu ise tam olarak anlafl›labilmifl

de¤ildir. Mevcut çal›flmada HELLP sendromu ile

a¤›r preeklampsi olgular› demografik özellikleri aç›-

fl›ndan karfl›laflt›r›ld›klar›nda aralar›nda anlaml› fark

olmad›¤› tespit edildi. Bu konuda Haddad ve

ark.’n›n yak›n zamanda yay›nlanan çal›flmalar›nda

HELLP sendromu olgular›n›n sadece a¤›r preek-

lampsi olgular›ndan daha küçük yaflta olduklar› bil-

dirilmifltir.9 Abramovici ve ark. ise maternal yafl yö-

nünden HELLP sendromu olgular›n›n sadece a¤›r



Parametre

Alanin transaminaz (U/L)† †20.1±10.0 †106.5±121.1 <0.001

Laktat dehidrogenaz (U/L) 729.4±213.1 1437.1±942.8 <0.001

Kan üre azotu (mg/dL) 25.6±8.0 30.1±13.3 AD

Kreatinin (mg/dL) 0.9±0.2 0.9±0.2 AD

Hemoglobin (g/dL) 12.1±1.6 12.0±2.7 AD

Hematokrit (%) 35.3±4.8 35.6±7.2 AD

Beyaz küre (103/uL) 12.7±4.1 12.7±6.7 AD

Trombosit (103/uL) 270.4±62.2 122.9±98.2 <0.001 
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preeklampsi olgular›ndan fakl› olmad›¤›n› bildir-

mifllerdir.14 Literatürdeki s›n›rl› miktardaki veri bu

gün için HELLP sendromu olgular›n›n a¤›r preek-

lampsilerden farkl› demografik riskler tafl›y›p tafl›-

mad›klar›n› ortaya koymak için yeterli olmamakla

birlikte bulgular›m›z bu iki hastal›k grubunun ben-

zer demografik özelliklere sahip oldu¤u görüflünü

desteklemektedir.

HELLP sendromu ve sadece a¤›r preeklampsi

olgular›nda HELLP sendromunun tan› kriterleri

olan laboratuvar de¤erlendirmeleri haricinde di¤er

laboratuar testlerin sonuçlar›n›n benzer oldu¤u

tespit edildi. Ancak HELLP sendromu olgular›n›n

istatistiksel anlaml› olarak daha fazla kan (%45.5),

trombosit (18.1), dondurulmufl plazma (40.9)

transfüzyonu ihtiyac› gösterdikleri tespit edildi. ‹la-

ve olarak HELLP sendromu olgular›nda istatistiksel

olarak daha fazla (%27.3) intrauterin fetal ölüm ol-

du¤u tespit edildi. HELLP sendromu olgular›n›n

daha yüksek kan ve kan ürünlerine ihtiyaç duydu-

¤u konusunda çok say›da rapor mevcut

olup,9,14,15,16,17 bu çal›flmada da benzer sonuçlar el-

de edilmifltir. Bizim çal›flmam›zda tespit edilen 6

intrauterin fetal ölüm olgusunda 4’ünün nedeni

plasenta dekolman› idi. ‹statistiksel olarak anlaml›

olmamakla birlikte HELLP sendromu olgular›nda

plasenta dekolman› riskinin yaklafl›k 6 kat artt›¤›

tespit edildi (Tablo 3). HELLP sendromu olgular›n-

da hem sa¤l›kl› gebelere18 hem de sadece preek-

lampsi olgular›na göre13 artm›fl perinatal ölüm ris-

kine plasenta dekolman›n›n da katk›s›n›n oldu¤u-

nu düflünmekteyiz.

Çal›flma dönemi boyunca tedavi edilen 22

HELLP sendromu olgusundan birinde (%4.5) mater-

nal ölüm gerçekleflti. Otopsi yap›lamamakla birlikte

ölümün nedeni DIC ve çoklu organ yetmezli¤i idi.

HELLP sendromlu gebelerin artm›fl maternal ölüm

riski ile karfl› karfl›ya olduklar› bilinen bir durumdur.

Ülkemiz adresli çal›flmalarda verilen maternal ölüm

s›kl›¤› %011 ile %10.512 aras›nda de¤iflmektedir. Bu

risk günümüzde geliflmifl ülkelerde de %019 ile

%6.2520 aras›nda bildirilmektedir. Yaklafl›k 20 y›l ön-

cesinde ise bu riskin %20 civarlar›nda oldu¤u bildi-

rilmekteydi.4 Maternal ölümler genellikle bizim ça-

Tablo 1. Hastalar›n demografik özellikleri ile klinik bulgular.*

Parametre

Gravida

Parite

Gebelik haftas›

Sistolik Kan Bas›nc› (mm/Hg)

Diastolik Kan Bas›nc› (mm/Hg)

Hastanede kalma süresi (gün)

A¤›r preeklampsi (n: 30)

2.6±1.9

1.3±1.8

34.9±4.3

166.0±19.4

104.0±15.4

5.5±1.9

HELLP (n: 22)

3.6±2.6

2.0±2.0

32.2±5.4

156.8±29.3

95.9±20.6

7.3±1

p de¤eri

AD 

AD

AD 

AD 

AD 

AD 

* Ortalama ±: Standart sapma, AD: Anlaml› de¤il

Tablo 2. Gebelerin laboratuar bulgular›.*

A¤›r preeklampsi (n: 30) HELLP (n: 22) p de¤eri

* Ortalama ± Standart sapma, †: Proteinüri miktar› dipstik yöntemi ile pozitiflik esas›nda bak›larak de¤erlendirildi, AD: Anlaml› de¤il  



Parametre

YDYBÜ ihtiyac› 4 (13.8) 6 (37.5) AD

YDYBÜ kal›fl süresi (gün)* 21.5±18.2) 19.1±17.6 AD

RDS 1 (3.4) 1 (6.3) AD

Bronkopulmoner displazi 0 (0) 0 (0)

Düflük do¤um a¤›rl›¤› 0 (0) 0 (0)

‹ntraventriküler kanama 0 (0) 0 (0)

Nekrotizan enterokolit 0 (0) 0 (0)

Hipoglisemi 4 (13.8) 2 (12.5) AD

Hiperbilirübinemi 5 (17.3) 3 (18.8) AD

Geçici takipne 1 (3.4) 1 (6.3) AD

Neonatal mortalite 1 (3.3) 3 (18.8) AD

l›flmam›zda oldu¤u gibi çoklu organ yetmezlikleri,20

kalp yetmezli¤i, serebral kanama, akci¤er ödemi,

spontan karaci¤er rüptürü,12,21 nedeniyle meydana

gelmektedir. Görünen odur ki HELLP sendromu ol-

gular› halihaz›rda maternal mortalite ve morbidite-

nin önemli bir nedeni olmaya devam etmektedir.

Perinatal sonuçlar›n de¤erlendirmesi yap›ld›¤›n-

da HELLP sendromu olgular›n›n istatistiksel olarak

anlaml› olmamakla birlikte sadece a¤›r preeklamp-

si olgular›ndan yaklafl›k 6 kat daha fazla neonatal

mortalite riski tafl›d›klar› tespit edilmifltir. ‹lave ola-

rak di¤er perinatal sorunlar›n istatistiksel olarak an-

laml› olmamakla birlikte HELLP sendromu olgula-

r›nda daha fazla görülme e¤iliminde oldu¤u gözlen-

mifltir. HELLP sendromu olgular›nda neonatal so-

nuçlar›n sa¤l›kl› gebelerden daha kötü oldu¤u bilin-

mektedir.7.8 Bu durumunun nedeninin HELLP send-

romunun kendisinden mi yoksa bu yenido¤anlar›n

daha prematür olmalar›ndan m› kaynakland›¤› hu-

susunda yap›lan s›n›rl› say›da çal›flmada artm›fl mor-

talitenin nedeninin prematürite oldu¤unu destekle-

yen kan›tlar bulunmufltur. Örne¤in Haddad ve ark.9

benzer gebelik haftas›ndaki yenido¤anlar aras›nda

HELLP sendromu ve preeklamptiklerin benzer ne-

onatal mortaliteye sahip olduklar›n› bildirmifllerdir.

Bizim çal›flmam›zda gebelik haftalar› istatistiksel

olarak benzer olmakla birlikte HELLP sendromu ol-

gular›nda a¤›r preeklampsi olgular›ndan yaklafl›k

%8.4 daha küçük idi. HELLP sendromunda gözle-

nen perinatal morbidite ve mortalite art›fl› e¤ilimine

gebelik yafl›n›n da katk›s›n›n olabilece¤ini düflün-

mekteyiz.

Sonuç
HELLP sendromu olgular› daha fazla kan ve kan

ürünleri transfüzyonuna ihtiyaç göstermektedir ve
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Tablo 3. Gebelerde görülen maternal komplikasyonlar.

Parametre

DIC 0 (0) 1 (4.5) AD

Hemodializ 0 (0) 1 (4.5) AD

Böbrek yetmezli¤i 0 (0) 0 (0)

Kan transfüzyonu 2 (6.6) 10 (45.5) <0.01

Trombosit transfüzyonu 0 (0) 4 (18.1) <0.02

Dondurulmufl plazma 0 (0) 9 (40.9] <0.001

Plasenta dekolman› 1 (3.3) 4 (18.1) AD

Intrauterin fetal ölüm 1 (3.3) 6 (27.3) <0.02

Sezaryen ihtiyac› 21 (70) 13 (59.1) AD

Maternal ölüm 0 (0) 1 (4.5) AD

A¤›r preeklampsi (n: 30) (%) HELLP (n: 22) (%) p de¤eri

DIC: Dissemine intravasküler koagülasyon, AD: Anlaml› de¤il

Tablo 4. Yenido¤anlar›n klinik bulgular›.

A¤›r preeklampsi (n: 29) (%) HELLP (n: 16) (%) p de¤eri

YDYBÜ: Yenido¤an yo¤un bak›m ünitesi, RDS: Respiratuvar distres sendromu, *: Ortalama±standart sapma, AD: Anlaml› de¤il



perinatal mortalite art›fl› mevcuttur. Tüm bu neden-

lerle bu hastal›klar›n erken tan›narak hem yetiflkin

hem de yenido¤an yo¤un bak›m üniteleri bulunan

geliflmifl merkezlerde tedavi edilmelerinin faydal›

olaca¤›na inan›yoruz.
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Özet

Amaç: HELLP sendromu olgular›m›z›n maternal-fetal mortalite ve morbidite sonuçlar›n› ve perinatal ve maternal komplikasyonlar›n
laboratuvar parametreleri ile olan iliflkisini incelemek.

Yöntem: Klini¤imizde 1/1/1998-1/11/2004 tarihleri aras›nda takip edilen 25 HELLP sendromu olgusunun laboratuvar bulgular›
maternal-fetal mortalite ve morbidite sonuçlar› retrospektif olarak incelendi. En az bir adet perinatal ve maternal komplikasyon ge-
liflen kad›nlar›n laboratuvar parametreleri ve laboratuvar parametrelerine göre perinatal ve maternal komplikasyon geliflme riski in-
celendi. 

Bulgular: Olgular›n %92’si a¤›r preeklampsi zemininde geliflmiflti. Olgular›n yafl ortalamas› 28,6 ± 5,6 y›l olup, %72’si multipar idi.
Ortalama gebelik haftas› 31.8 ± 4.8 hafta, ortalama yeni do¤an a¤›rl›¤› 1580.9 ± 850.6 g idi. Olgular›n %88’i sezaryen ile do¤ur-
tuldu. Olgular›n hematolojik, karaci¤er ve böbrek fonksiyon testlerinde önemli de¤ifliklikler izlendi. Maternal mortalite 2 olguda
dissemine intravasküler koagülasyon (DIK) nedeni ile gerçekleflti. En s›k maternal morbidite sebebi dekolman plasenta (%28), en
s›k perinatal komplikasyon ise prematürite (%76) olarak tespit edildi. Maternal komplikasyon geliflen kad›nlar›n laboratuvar para-
metrelerinde protrombin zaman›nda uzama, trombosit say›s›nda azalma, AST, ALT, bilirübin ve kreatinin düzeyinde artma tespit
edildi. Perinatal komplikasyon geliflen kad›nlar›n laboratuvar parametrelerinden sadece fibrinojen düzeyinde azalma tespit edildi.
Laboratuvar parametrelerine göre oluflturulan gruplarda perinatal komplikasyonu belirlemede fibrinojen düzeyinin < 200 mg/dl ve
kreatinin > 2 mg/dl olmas› d›fl›nda anlaml› bulgu tespit edilemedi. Ancak trombosit say›s›n›n < 70.000/mm3, AST düzeyinin > 400
IU/l, ALT düzeyinin > 400 IU/l, protrombin zaman›n›n > 14 sn, fibrinojen düzeyinin < 200 mg/dl ve kreatinin düzeyinin > 2 mg/dl
olmas› maternal komplikasyon geliflmesi için birbirinden ba¤›ms›z risk belirteci olarak tespit edildi. 

Sonuç: HELLP sendromu maternal-fetal mortalite ve morbiditeyi ciddi oranda artt›rmaktad›r. Ayr›ca HELLP sendromu olan olgular-
da laboratuvar parametreleri perinatal sonucu belirlemede yeterince etkin olmay›p, maternal komplikasyonlar› belirlemede risk be-
lirteci olarak kullan›labilir.

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, Maternal-fetal mortalite ve morbidite.

THE EVALUATION OF CASES WITH HELLP SYNDROME

Objective: To evaluate the maternal-fetal mortality and morbidity results and relationship between perinatal and maternal com-
plications and maternal laboratory parameters.

Methods: The laboratory findings, maternal– fetal mortality and morbidity results of 25 cases with HELLP syndrome hospitalised
in our clinic between 1/1/1998 and 1/11/2004 were evaluated retrospectively. The relation between laboratory parameters and
the risk of perinatal and maternal complications of women that had at least one perinatal and maternal complication were eval-
uated.

Results: Of the cases with HELLP syndrome 92% had preeclampsia. The mean age was 28.6 ± 5,6 years and 72% were multi-
paras. Mean age of gestation was 31.8 ± 4.8 weeks, mean newborn weight was 1580.9 ± 850.6 g. Of the 88% of the cases cae-
serian sections were performed. Serious changes were seen in the hematologic results, liver and renal function tests of cases with
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Girifl
HELLP sendromu tüm gebeliklerin %0.1-0.6’s›n-

da, a¤›r preeklampsi ve eklampsili hastalar›n %5-

10’unda laboratuvar sonuçlar› ile tespit edilen he-

moliz (H), karaci¤er enzimlerinde yükselme (EL)

ve trombosit say›s›nda düflme (LP) ile görülen bir

tablo olup 1954 y›l›nda ilk defa Pritchard taraf›ndan

bahsedilmifl ve 1982 y›l›nda Weinstein taraf›ndan

tan›mlanm›flt›r.1,2 Tan› ve tedavisinde halen tart›fl-

malar olup hastal›¤›n karakteristi¤i mikroanjiopatik

hemolitik anemi ve lokal trombosit agregasyonu-

dur.3 Genellikle fliddetli preeklampsi efllik eder. Ol-

gular›n %70’i antenatal, %30’u postpartum dönem-

de izlenir.4 Literatürde HELLP sendromu tan›s›nda

kullan›lan farkl› kriter ve metodlar nedeni ile farkl›

s›kl›k de¤erleri bildirilmifltir. Standart bir tan›mla-

man›n olamamas›na ra¤men flu anda HELLP send-

romu tan›s›nda en çok kullan›lan Sibai’nin kriterle-

ridir.3,4

Hemoliz, karaci¤er enzimlerinde yükselme ve

trombositopeni kriterlerinden bir veya en az ikisini

tafl›yan olgu parsiyel HELLP sendromu, üç kriteri de

tafl›yorsa komplet HELLP sendromu olarak tan›m-

lanm›flt›r.5

Martin ve arkadafllar› 302 HELLP sendromu ol-

gusunun retrospektif olarak incelenmesi sonucunda

Missisipi klasifikasyonunu önermifllerdir. Olgular›

Klas I: trombosit say›s› < 50.000/ mm3, Klas II: trom-

bosit say›s› 50.000 – 100.000/mm3, Klas III: trombo-

sit say›s› 100.000 – 150.000/ mm3 olarak s›n›flam›fl-

lard›r.6

HELLP sendromu ciddi maternal, perinatal mor-

talite ve morbidite nedeni olup DIK, akut böbrek

yetmezli¤i (ABY), dekolman plasenta, pulmoner

ödem, Acute Respiratory Distress Syndrome

(ARDS), insizyon hatt› ve bat›n içinde hematom, ka-

raci¤er rüptürü gibi çok ciddi komplikasyonlar ile

karfl›lafl›labilir veya sonuçlanabilir.5 Do¤um zaman-

lamas› konusunda fetüsün gebelik haftas›na ve an-

nenin genel durumuna göre karar verilmektedir.

Fetal akci¤er matürasyonu mevcutsa do¤um, akci-

¤er matürasyonu henüz oluflmam›fl ise genellikle

acil do¤um önerilmekle birlikte konservatif yakla-

fl›m öneren çal›flmalar da bulunmaktad›r.7,8

Bu çal›flmam›zdaki amac›m›z HELLP sendromu

olan olgular›m›z› klinik, laboratuvar özelliklerini in-

celemek, maternal-fetal morbidite ve mortalite

oranlar›n› belirlemek ayr›ca laboratuvar bulgular›

ile maternal ve perinatal komplikasyonlar›n iliflkisi-

ni de¤erlendirmektir.

Yöntem
Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hasta-

nesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i’nde

1/1/1998 ve 1/11/2004 tarihleri aras›nda takip edi-

len 148 preeklamptik olgudan 25 HELLP sendromu

tan›s› konularak takip ve tedavisi yap›lan olgular

retrospektif olarak incelendi. HELLP sendromu ta-

n›s› alan olgular›n hastaneye yat›flta rutin olarak ya-

p›lan laboratuvar analizlerinden hematolojik tetkik-

ler, karaci¤er ve böbrek fonksiyon testleri de¤er-

lendirildi.

HELLP syndrome. Maternal mortality occured as a result of DIC in two cases. The most common cause of maternal morbidity was
abruptio placenta (28%), the most common perinatal complication was found to be prematurity (76%). Prolongation of pro-
thrombin time, lowered platelets, increased levels of AST, ALT, bilirubin and creatinine were found as laboratory parameters in
the group with maternal complications. Decrease in fibrinogen levels was noted in the group with perinatal complications. No sig-
nificant changes in laboratory parameters were found to predict perinatal complications in groups selected according to labora-
tory parameters except fibrinogen levels < 200 mg/dl and creatinine levels > 2 mg/ dl. However, platelet numbers < 70 000 mm3,
AST levels < 200 mg/dl and creatinine levels > 2 mg/dl were found to be risk denominators for prediction of maternal complica-
tions separately.

Conclusion: HELLP syndrome seriously increases maternal-fetal mortality and morbidity. Laboratory parameters in cases with
HELLP syndrome are not efficient in detecting perinatal results, but can be used as risk denominators in evaluating maternal com-
plications. 

Keywords: HELLP syndrome, Maternal-fetal mortality and morbidity.
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HELLP sendromu tan›s› Sibai taraf›ndan tan›mla-

nan; hemoliz, anormal periferik kan yaymas› (flisto-

sit varl›¤›), artm›fl bilirübin düzeyi (> 1.2 mg/dl),

yüksek LDH düzeyi (> 600 IU/L), karaci¤er enzim-

lerinde yükselme (AST > 70 IU/L) ve trombosit sa-

y›s›n›n < 100.000/mm3 olmas› ile konuldu.3,4

Hastalar›n yat›fllar›nda anne yafl› (y›l), gebelik

say›s› (adet), do¤um say›s› (adet), gebelik haftas›

(hafta), yeni do¤an a¤›rl›¤› (g), do¤um flekli, sisto-

lik kan bas›nc› (SKB), diyastolik kan bas›nc› (DKB),

hemoglobin (hb), hematokrit (hct), trombosit say›-

s›, protrombin zaman›, fibrinojen gibi hematolojik

tetkikler, AST, ALT, LDH, total bilirübin gibi karaci-

¤er fonksiyon testleri, ayr›ca üre, kreatinin, ürik

asit, total protein, albumin ve 24 saatlik idrarda pro-

tein ölçümü gibi böbrek fonksiyon testleri ile de-

¤erlendirildi. Ayr›ca perinatal komplikasyonlar aç›-

s›ndan erken neonatal ölüm, prematürite, intraute-

rin geliflme gerili¤i (IUGR) ve intrauterin ölüm; ma-

ternal komplikasyonlar aç›s›ndan ise maternal mor-

talite, plasenta dekolman›, DIK, ABY, insizyon hat-

t›nda hematom, bat›n içi kanama nedeni ile lapara-

tomi ve eklampsi varl›¤› araflt›r›ld›

DIK tan›s›; 1) Trombosit < 100.000/mm3, 2) Fib-

rinojen < 300 mg/dl, 3) D-dimer > 40 mg/dl, 4)

Protrombin zaman› > 14 sn, 5) Parsiyel tromboplas-

tin zaman› > 40 sn parametrelerinin en az üçünü

içeren olgulara konulmufltur. 

ABY ise oligo/anüri, kreatinin klerensi < 20

ml/dk ve serum kreatinini > 2 mg/dl olan olgular-

dan olufluyordu. 

Erken neonatal ölüm; canl› do¤umun ard›ndan

ilk 7 gün içinde olan ölümleri kapsamakta idi. 

Klini¤imizde HELLP sendromu tan›s› alan olgu-

larda öncelikle maternal genel durum ve ard›ndan

fetal gebelik haftas› de¤erlendirilerek yönetime ka-

rar verilmektedir. Gebelerin hepsine konvülziyon

profilaksisi, 4.5 gr i.v yükleme dozunu takiben 1.5-

2 gr/saat i.v infüzyon fleklinde MgSO4 uyguland›.

Travayda olmayan gebelere servikal olgunlaflmay›

sa¤lamak amac›yla misoprostol uyguland› (4 saat

ara ile vajinal 50 µg). Sonras›nda gerekli olursa ok-

sitosin infüzyonu ile indüksiyon uyguland›. Do¤um

flekli aç›s›ndan öncelikle vajinal yolla do¤um plan-

land›. ‹ndüksiyona yan›t vermemesi ve obstetrik

nedenler geliflti¤inde do¤um sezeryan ile sonland›-

r›ld›. 

En az 1 adet maternal ve perinatal komplikasyo-

nu olan ve olmayan kad›nlar›n klinik ve laboratu-

var bulgular› incelendi. 

Olgular hastaneye yat›fltaki baz› laboratuvar

bulgular›na göre gruplara ayr›ld›, maternal ve peri-

natal komplikasyonlar bu de¤erlere göre karfl›laflt›-

r›ld›. Bu laboratuvar parametrelerinin maternal ve

perinatal koplikasyonlar› belirlemedeki önemi ista-

tistiksel olarak de¤erlendirildi. Laboratuvar bulgula-

r›na göre ayr›lan gruplar; 

1. a. Trombosit < 70.000/mm3

b. Trombosit > 70.000/mm3

2. a. SGOT ≥ 400 IU/l

b. SGOT < 400 IU/l

5. a. SGPT ≥ 400 IU/l

b. SGPT < 400 IU/l

6. a. LDH ≥ 1400 IU/l

b. LDH< 1400 IU/l

7. a. Protrombin zaman› ≥ 14 sn

b. Protrombin zaman› < 14 sn

8. a. Fibrinojen < 200 mg/dl

b. Fibrinojen ≥ 200 mg/dl

9. a. Kreatinin ≥ 2 mg/dl

b. Kreatinin < 2 mg/dl

Tüm biyokimyasal parametreler hastanemiz bi-

yokimya laboratuvar›nda; hemogram testleri AB-

BOT cell DYN 3700 ve biyokimya testleri ise Aero-

set otoanalizatörleri ile yap›ld›.

‹statistiksel analizler “SPSS for Windows, stan-

dart versiyon 11.5” bilgisayar program› ile yap›ld›.

Sürekli de¤iflkenler ortalama (x) ± standart sapma

(Sx) fleklinde de¤erlendirildi. En az bir adet mater-

nal ve perinatal komplikasyon geliflen grup ve ge-

liflmeyen grubun yafl, primipar, multiparite, gebelik

say›s›, do¤um say›s›, yeni do¤an a¤›rl›¤›, do¤umda-

ki gebelik haftas›, SKB, DKB, Hb, Hct, protrombin

zaman›, fibrinojen, AST, ALT, LDH, bilirübin, üre,

kreatinin, ürik asit, total protein, albümin ve 24 sa-

atlik idrarda protein düzeyleri “student’s t-test” ile

de¤erlendirildi. Yukar›da belirtilen laboratuvar bul-

gular›na göre ayr›lan gruplardaki maternal ve peri-

natal komplikasyon varl›¤› ise Yates düzeltmesi ya-
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p›larak ki-kare testi ve beflten küçük frekans varl›-

¤›nda ise Fisher kesin ki-kare testi kullan›larak kar-

fl›laflt›r›ld› ve bu gruplardaki maternal ve perinatal

komplikasyon geliflme riski Odds Ratio (OR) ve

%95 seviyesinde Güven Aral›klar› (CI) hesapland›.

Bulgular
Yüzk›rksekiz eklamptik ve preeklamptik olgu-

dan 25’i (%16.9) HELLP sendromu idi. Missisipi kla-

sifikasyonuna göre olgular›m›z›n %28’i (n= 7) Klass

I, %36’s› (n= 9) Klass II ve %36’s› (n= 9) Klass III ola-

rak de¤erlendirildi. Olgular›n %92’si (n= 23) a¤›r

preeklampsi zemininde geliflmiflti. Olgular›n yafl or-

talamas› 28.6 ± 5.6 y›l olup gebelik say›s› 3.1 ± 2.1

adet idi. HELLP sendromlu olan olgular›n %72’si

multipar olarak tespit edildi. Olgular›n %32’si 28 haf-

ta öncesinde ve %68’i 28 hafta sonras› izlenmifltir.

Ortalama gebelik haftas› 31.8 ± 4.8 hafta olup orta-

lama yeni do¤an a¤›rl›¤› 1580.9 ± 850.6 g idi. Olgu-

lar›n 22’si (%88) sezaryen ile, 3’ü (%12) vaginal yol-

dan do¤urtuldu. ‹ntrauterin ölüm olan 2 HELLP

sendromlu olgudan birinde misoprostol ile servikal

olgunlu¤un oluflmamas›, oksitosine yan›t vermeme-

si ve maternal durumun kötüleflmesi nedeni ile di-

¤er olguda ise plasenta previa olmas› nedeni ile se-

zaryen ile do¤um yap›lm›flt›r. Olgular›n önemli de-

mografik ve klinik parametreleri Tablo 1’de izlen-

mektedir.

HELLP sendromu olan olgular›n %76’s› gebelik-

leri boyunca ayl›k gebelik öncesi bak›m almad›¤›

tespit edildi. Ayr›ca olgular›n %88’i annenin yo¤un

bak›m ihtiyac› oldu¤u için hastanemize sevk edilen

hastalardan olufluyordu.

Olgular›n laboratuvar parametrelerinin de¤er-

lendirilmesinde önemli de¤ifliklikler izlendi. Özel-

likle hematolojik parametreler içinde Hb 9.4±1.8

g/dl, protrombin zaman› 18.1±7.7 sn ve trombosit

say›s› 61666.7±21696.4/mm3 olarak tespit edildi.

Hematolojik parametrelerdeki de¤ifliklikler Tablo

2’de izlenmektedir.

Olgular›n karaci¤er ve böbrek fonksiyon testleri

içinden ise ortalama olarak AST 654.8 ± 545.8 IU/L,

ALT 495.3±388.1 IU/L, LDH 2021.5±2016.6 IU/L, al-

bumin 2.7±0.5 g/dl ve 24 saatlik idrarda protein

4.7±2.4 g olarak tespit edildi. Karaci¤er ve böbrek

fonksiyon parametre de¤ifliklikleri Tablo 3’de gös-

terilmifltir.

Maternal mortalite 2 olguda DIC nedeni ile ger-

çekleflti. Maternal morbidite yönünden de¤erlendir-

mede ise 6 olguda (%24) DIK, 7 olguda (%28) pla-

senta dekolman›, 5 olguda (%20) ABY, 3 olguda

(%12) eklampsi, 4 olguda (%16) insizyon hatt›nda

hematom ve 3 olguda (%12) bat›n içi kanama nede-

ni ile relaparatomi yap›lm›flt›r. Laparatomi yap›lan

bir olguda total abdominal histerektomi, 2 olguda

ise uterin arter ligasyonu yap›lm›flt›r. Olgular›n ma-

ternal morbidite nedenleri ve oranlar› Tablo 4’de

gösterilmifltir.

Erken neonatal ölüm 6 (%24) olguda, intrauterin

dönemde ölüm 5 (%20) olguda saptand›. Perinatal

morbidite nedenlerinden olan prematürite ise 19 ol-

guda (%76) ve IUGR 10 olguda (%40) tespit edildi

(Tablo 5).

En az bir adet maternal komplikasyon geliflen ve

geliflmeyen kad›nlar›n klinik parametrelerinde ista-

tistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Mater-

nal komplikasyon olan kad›nlar›n laboratuvar para-

metrelerinde ise protrombin zaman›nda uzama (p=

0.023), trombosit say›s›nda azalma (p= 0.012), AST

düzeyinde artma (p= 0.03), ALT düzeyinde artma

(p= 0.037), bilirübin düzeyinde artma (p= 0.012) ve

kreatinin düzeyinde artma (p= 0.019) tespit edildi

(Tablo 6).

En az bir adet perinatal komplikasyon geliflen

ve geliflmeyen kad›nlar›n klinik parametrelerinden

sadece yeni do¤an a¤›rl›¤› aç›s›ndan istatistiksel

olarak anlaml› farkl›l›k saptan›rken (p= 0.005), la-

boratuvar parametrelerinden ise sadece perinatal

komplikasyon olan kad›nlarda fibrinojen düzeyinde

azalma tespit edilmifltir (p= 0.04) (Tablo 7).

Laboratuvar parametrelerine göre oluflturulan

gruplarda perinatal komplikasyonu belirlemede fib-

rinojen düzeyinin < 200 mgr/dl (p= 0.041) ve kre-

atinin düzeyinin > 2 mg/dl olmas› (p= 0.008) olma-

s› d›fl›nda anlaml› laboratuvar bulgusu tespit edile-

medi (Tablo 8). Laboratuvar parametrelerinden

trombosit say›s›n›n < 70.000/mm3 olmas› (p= 0.005

OR: 17.2). AST düzeyinin > 400 IU/l olmas› (p=

0.014 OR: 9.4), ALT düzeyinin > 400 IU/l olmas› (p=

0.045 OR: 6.4), protrombin zaman›n›n > 14 sn ol-

mas› (p= 0.013 OR: 15.8), fibrinojen düzeyinin <

200mgr/dl (p= 0.001 OR: 26) ve kreatinin düzeyinin

> 2 mg/dl olmas› (p=0.008) maternal komplikasyon

geliflmesi için birbirinden ba¤›ms›z risk belirteci

olarak tespit edildi (Tablo 9).



Perinatoloji Dergisi • Cilt: 13, Say›: 1/Mart 2005 19

DIK geliflen olgular›m›z›n de¤erlendirilmesinde

maternal ölüm (p= 0.009), dekolman plasenta (p=

0.016), laparatomi (p= 0.001), ABY (p= 0.0001), in-

sizyon hatt›nda hematom (p=0.009) ve erken neo-

natal ölüm (p= 0.005) ile iliflkisi istatistiksel olarak

anlaml› bulunmufltur (Tablo 10).

Tart›flma
HELLP Sendromu ciddi maternal-fetal mortalite

ve morbiditeye sebep olan ve s›kl›kla fliddetli pre-

eklampsi zemininde geliflen, hematolojik ve karaci-

¤er fonksiyonlar›nda dikkat çekici de¤iflikli¤e ne-

den olan bir sendromdur. 

Genel literatür bilgilerine göre fliddetli preek-

lampsi ve eklampsi olgular›n›n %4-12’sinde HELLP

sendromu görülmektedir.9 Kesim ve arkadafllar› ge-

beli¤in indükledi¤i hipertansiyon olgular›nda bu

oran› %8.75, Zeng ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flma-

da benzer olarak %8 olarak tespit etmifllerdir.10,11 Bi-

zim çal›flmam›zda ise bu oran %16.9 olarak izlendi.

Tespit etti¤imiz yüksek oran›n sebebinin, hastane-

mizin üçüncü basamak bak›m veren bir merkez ve

sevk hastanesi olmas› nedeniyle oldu¤unu düflünü-

yoruz.

Preeklampsinin aksine HELLP sendromuna daha

çok multipar ve daha ileri yafltaki gebelerde rastlan-

maktad›r.12 Çelik ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda yafl

ortalamas› 30 ± 5.9 y›l ve olgular›n %70’i multipar-

d›.13 Bizim çal›flmam›zda yafl ortalamas› 28.6 ± 5.6

y›l ve olgular›m›z›n %72’si multipar olarak tespit

edildi.

Fetal akci¤er matürasyonunun oluflmad›¤›

HELLP sendromu olgular›n›n yönetimi konusunda

tart›flmalar devam etmektedir. fiiddetli preeklampsi

olgular›nda oldu¤u gibi hastal›¤›n do¤um ile son-

land›r›lmas› ve bekleme fleklindeki yönetim konu-

Tablo 5. HELLP sendromu olan olgular›m›zda perinatal mortalite ve
morbidite nedenleri ve oranlar›.

Say› %

Perinatal mortalite 11 44

‹ntrauetrin ölüm 5 20

Erken neonatal ölüm 6 24

Prematürite 19 76

IUGR 10 40

De¤erler n, % olarak verildi.

Tablo 2. HELLP sendromlu olan olgularda hematolojik parametreler.

HELLP sendromlu olgular

Hemoglobin (g/ dl) 9.4 ± 1.8

Hematokrit (%) 28.1 ± 6.2

P›ht›laflma Zaman› (sn) 18.1 ± 7.7

Platelet (/mm3) 61666.7 ± 21696.4

Fibrinojen (mg/ dl) 224 ± 144.5

MPV (Mean Platelet Volume) 10.1 ± 1.5

De¤erler ortalama (x) ± Standart sapma (Sx) olarak verildi.

Tablo 3. HELLP sendromlu olan olgularda karaci¤er ve böbrek fonk-
siyon testleri içerisinde de¤erlendirilen önemli laboratuvar
parametreleri.

HELLP sendromlu olgular

AST (IU/L) 654.8 ± 545.8

ALT (IU/L) 495.3 ± 388.1

LDH (IU/L) 2021.5 ± 2016.6

Bilüribin (mg/dl) 1.6 ± 1.4

Üre (mg/dl) 32.1 ± 19.6

Kreatinin (mg/dl) 0.9 ± 0.4

Ürik asit (mg/dl) 7,2 ± 1,9

Total protein (g/dl) 5 ± 1.3

Albumin (g/dl) 2.7 ± 0.5

Proteinüri (g/24 saat) 4.7 ± 2.4

De¤erler ortalama (x) ± Standart sapma (Sx) olarak verildi.

Tablo 1. HELLP sendromlu olan olgular›n demografik özellikleri ve
klinik parametreleri.

HELLP sendromlu olgular

Yafl (y›l) 28.6±5.6

Primipar %28

Multipar %72

Fetal do¤um a¤›rl›¤› (g) 1580.±850.6

Gebelik haftas› (hafta) 31.8±4.8

Gravida (adet) 3.1±2.1

Parite (adet) 1.57±2.1

Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 173.8±43.1

Diastolik kan bas›nc› (mmHg) 113.3±23.3

De¤erler ortalama (x) ± Standart sapma (Sx) olarak verildi.

Tablo 4. HELLP sendromu olan olgular›m›zda maternal morbidite nedenleri
ve oranlar›.

Say› %

DIK 6 24

Dekolman plasenta 7 28

Akut böbrek yetmezli¤i 5 20

Eklampsi 3 12

‹nsizyon hatt›nda hematom 4 16

Laparatomi 3 12

De¤erler n, % olarak verildi.
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Tablo 6. En az 1 maternal komplikasyon olan ve olmayan kad›nlar›n klinik ve laboratuvar parametreleri.

Maternal komplikasyon var Maternal komplikasyon yok P de¤eri

Yafl (y›l) 28.7 ± 6.9 28.3 ± 4.6 0.851

Primipar 0.4 ± 0.5 1.6 ± 0.5 0.295

Multipar 1.6 ± 0.5 1.8 ± 0.4 0.295

Gravida (adet) 2.5 ± 1.8 3.1 ± 2.2 0.451

Parite (adet) 0.9 ± 1.2 1.9 ± 2.3 0.230

A¤›rl›k (g) 1476 ± 947.2 1800.4 ± 744 0.348

Gebelik Yafl› (Hafta) 31 ± 5.3 32 ± 3.7 0.510

SKB (mmHg) 171 ± 43.1 174.7 ± 39.1 0.827

DKB (mmHg) 116 ± 22.7 110 ± 21.4 0.509

Hemoglobin (g/dL) 8.9 ± 1.5 9.7 ± 1.7 0.231

Hematokrit (%) 28.2 ± 4.5 28.4 ± 6.5 0.927

Protrombin Zaman› (sn) 25.6 ± 23.9 10.6 ± 2.3 0.023*

Trombosit (/mm3) 56600 ± 18422.2 94533.3 ± 41064 0.012*

Fibrinojen (mg/dL) 187.7 ± 157.5 270.9 ± 112,3 0.136

AST (IU/L) 1044.2 ± 1275.5 297.9 ± 163.4 0.03*

ALT (IU/L) 743.4 ± 776.5 291.8 ± 156.1 0.037*

LDH (IU/L) 2344.6 ± 275.5 1471.1± 996.2 0.269

Bilüribin (mg/dL) 2.5 ± 2.2 0.9 ± 0.5 0.012*

Üre (mg/dL) 38.1 ± 24.8 29.8 ± 12.6 0.283

Kreatinin (mg/dL) 1.6 ± 0.9 0.9 ± 0.4 0.019*

Ürik asit (mg/dL) 7.4 ± 2.5 7.1 ± 1.4 0.646

Total protein (g/dL) 4.8 ± 1.1 4.9 ± 1.5 0.792

Albümin (g/dL) 2.8 ± 0.5 2.6 ± 0.5 0.541

Protein (gr/24 sa idrar) 5.4 ± 2.6 3.9 ± 1.9 0.1

De¤erler ortalama (x) ± standart sapma (Sx) olarak verildi.
* ‹statistiksel olarak anlaml› farkl›l›k tespit edildi. 

Tablo 7. En az 1 perinatal komplikasyon olan ve olmayan kad›nlar›n klinik ve laboratuvar parametreleri.

Perinatal komplikasyon var Perinatal komplikasyon yok P de¤eri

Yafl (y›l) 28.6 ± 5.2 27.8 ± 7.1 0.777

Primipar 0.3 ± 0.4 0.4 ± 0.6 0.524

Multipar 1.7 ± 0.4 1.6 ± 0.6 0.524

Gravida (adet) 3.1 ± 2.1 2.2 ± 1.3 0.4

Parite (adet) 1.6 ± 2.1 1.2 ± 1.3 0.726

A¤›rl›k (g) 1448.3 ± 772.6 2560 ± 210.4 0.005*

Gebelik Yafl› (Hafta) 30.9 ± 4.3 34.8 ± 3,1 0.07

SKB (mmHg) 178 ± 39.6 154 ± 39.1 0.236

DKB (mmHg) 116 ± 18.5 98 ± 29.5 0.097

Hemoglobin (g/dL) 9.2 ± 1.7 9.7 ± 1.5 0.588

Hematokrit (%) 29 ± 5.3 25.6 ± 6.9 0.226

Protrombin Zaman› (sn) 17.9 ± 18.3 11.3 ± 3.3 0.437

Trombosit (/mm3) 80800 ± 39291.9 73600 ± 37931.5 0.716

Fibrinojen (mg/dL) 210.2 ± 118.3 347.4 ± 15.9 0.04*

SGOT (IU/L) 668.8 ± 967.6 306.8 ± 105.8 0.419

SGPT (IU/L) 519.7 ± 190.9 283.6 ± 183.5 0.393

LDH (IU/L) 1851.8 ± 1987.5 1645.2 ± 1699.9 0.873

Bilüribin (mg/dL) 1.2 ± 0.9 2.6 ± 3.1 0.075

Üre (mg/dL) 34.1 ± 19.6 29.6 ± 14.1 0.639

Kreatinin (mg/dL) 1.3 ± 0.7 0.7 ± 0.2 0.098

Ürik asit (mg/dL) 7.4 ± 1.8 6.4 ± 1.9 0.317

Total protein (g/dL) 4.8 ± 1.4 4.9 ± 1.1 0.875

Albümin (g/dL) 2.6 ± 0.5 2.9 ± 0.3 0.283

Protein (gr/24 sa idrar) 4.7 ± 2.4 3.7 ± 1.6 0.395

De¤erler ortalama (x) ± standart sapma (Sx) olarak verildi.
* ‹statistiksel olarak anlaml› farkl›l›k tespit edildi.
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Tablo 8. HELLP sendromu olgular›nda laboratuvar bulgular›na göre perinatal komplikasyon oranlar›.

Perinatal komplikasyon var Perinatal komplikasyon yok P de¤eri OR (%95 CI)

n (%) n (%)

Trombosit< 70000 (/mm3) 12(%60) 2(%40) 0.420 1.4(0.1-14.1)

Trombosit> 70000 (/mm3) 8(%40) 3(%60)

AST >400 (IU/l) 7(%35) 1(%20) 0.520 1.3(0.9-18.8)

AST<400 (IU/ l) 13(%65) 4(%80)

ALT >400 (IU/l) 6(%30) 1(%20) 0.0.659 1.1(0.8-14.7)

ALT <400 (IU/l) 14(%70) 4(%80)

LDH >1400 (IU/l) 10(%50) 2(%40) 0.870 1.5(0.2-11.3)

LDH <1400 (IU/l) 10(%50) 3(%60)

Protrombin zaman› >14 (sn) 5(%25) 1(%20) 0.815 0.6(0.3-11.5)

Protrombin zaman› <14 (sn) 15(%75) 4(%80)

Fibrinojen <200mgr/dl 10(%50) 0 0.041

Fibrinojen >200 mgr/dl 10(%50) 5(%100)

Kreatinin >2 mg/dl 4(%20) 0 0.008

Kreatinin <2 mg/dl 16(%80) 5(%100)

De¤erler ortalama (x) ± Standart sapma (Sx), n % ve Odds Ratio (Parantez içinde %95 seviyede Güven Aral›¤›) olarak verildi.

Tablo 9. HELLP sendromu olgular›nda laboratuar bulgular›na göre maternal komplikasyon oranlar›.

Maternal komplikasyon var Maternal komplikasyon yok P de¤eri OR (%95 CI)

n (%) n (%)

Trombosit< 70000 (/mm3) 9(%90) 5(%33.3) 0.005 17.2(1.6-179.6)

Trombosit> 70000 (/mm3) 1(%10) 10(%66.6)

SGOT > 400 (IU/l) 6(%60) 2(%13.3) 0.014 9.4(1.3-68.5)

SGOT< 400 (IU/l) 4(%40) 13(%86.7)

SGPT >400 (IU/l) 5(%50) 2(%13.3) 0.045 6.4(0.9-46.7)

SGPT <400 (IU/l) 5(%50) 13(%86.7)

LDH >1400 (IU/l) 5(%50) 7(%46.7) 0.870 1.1(0.2-5.5)

LDH <1400 (IU/l) 5(%50) 8(%53.3)

Protrombin zaman› >14 (sn) 5(%50) 1(%6.7) 0.013 15.8(13-196.4)

Protrombin zaman› <14 (sn) 5(%50) 14(%93.3)

Fibrinojen <200 mgr/ dl 8(%80) 2(%13.3) 0.001 26(3.1-222.9)

Fibrinojen >200 mgr/ dl 2(%20) 13(%53.3)

Kreatinin >2 mg/ dl 4(%40) 0 0,008

Kreatinin <2 mg/ dl 6(%60) 15(%100)

De¤erler ortalama (x) ± Standart sapma (Sx), n % ve Odds Ratio (Parantez içinde %95 seviyede Güven Aral›¤›) olarak verildi.



sundaki tart›flma benzerlik göstermektedir. As›l te-

davi do¤umdur. 32 gebelik haftas›ndan büyük ge-

belerde presentasyon anomalisi, plasenta previa

yoksa, servikal olgunluk yeterli ise ve fetal distres

yok ise ilk tercih vaginal yol ile do¤um olmal›-

d›r.14,15 Sezaryen oranlar› konusunda literatürde

farkl› sonuçlar bildirilmifltir. Çelik ve arkadafllar› se-

zaryen oran›n› %64, Rodriguez ve arkadafllar› ise bu

oran› %97.5 olarak vermifllerdir.13,16 Çal›flmam›zda

sezaryen oran› %88 olarak tespit edildi. 

HELLP sendromunun hematolojik parametrele-

rinden en önemlisi olan trombositopeni, maternal-

fetal morbidite ile iliflkilidir. Preeklampside geliflme

gerili¤i ve ölü do¤um oranlar›n›n trombositopenisi

olan olgularda daha fazla oldu¤u tespit edilmifltir.

Trombositopenisi olan Klass I olan olgularda DIK,

dekolman plasenta ve yeni do¤an döneminde olan

ölüm daha s›k izlenmifltir.17 Bizim çal›flmam›zda da

olgular›n hematolojik parametrelerinin içerisinde

anemi, protrombin zaman›nda uzama ve trombosi-

topeni dikkat çekici idi. Multisistemik bir hastal›k

olmas› nedeni ile böbrek ve karaci¤er hasar› sonu-

cu baz› biyokimyasal parametrelerde yükselme ve

düflme tespit edilebilir. Bizim çal›flmam›zda AST,

ALT, LDH, total bilirübin, ürik asit ve 24 saatlik id-

rarda proteinüride yükseklik ve total protein ve al-

buminde düflme tespit edildi.

HELLP sendromu ciddi maternal mortalite ve

morbidite sebebidir. Sibai, 442 HELLP sendromu

olan olguyu de¤erlendirmifl ve %21 DIK, %16 de-

kolman plasenta, %7.7 ABY, %6 pulmoner ödem,

%55 olguya kan transfüzyonu, %0.9 subkapsüler

hematom ve %0.9 retina dekolman› tespit edilmifl

ve %2 hasta intraabdominal kanama nedeni ile la-

paratomi olmufltur.3 Bizim çal›flmam›zda ise %24

DIK, %28 dekolman plasenta, %20 ABY, %12 ek-

lampsi, %16 hemoraji tespit edildi ve %12 olgu int-

raabdominal kanama nedeni ile relaparatomi yap›l-

d›. Eklampsi oran› Haddad ve arkadafllar› taraf›ndan

fetal gebelik haftas›n›n artmas› ile azald›¤› bildiril-

mifl ve < 28 gebelik haftalar›nda eklampsi oran›

%16, > 32 haftalarda ise oran %3 olarak bildirilmifl-

tir.18 Bizim çal›flmam›zda eklampsi oran› %12 olarak

tespit edildi. Olgular›m›zda maternal komplikas-

yonlar›n fazla olmas›n›n sebebinin hastanemizin

üçüncü basamak bak›m veren bir merkez olmas›,

olgular›n büyük k›sm›n›n hastaneye sevki s›rada

oluflan zaman kayb› ve olgular›n ço¤unun do¤um

öncesi bak›m almamas› nedeni ile oldu¤unu düflü-

nüyoruz. 

HELLP sendromu olan olgularda perinatal mor-

talite ve morbidite de artm›flt›r. Chames ve Sibai,

2003 y›l›nda yapt›klar› çal›flmada 28 gebelik hafta-

s›ndan önce HELLP sendromu olan olgular›n sonra-

ki gebeliklerinde perinatal sonuçlar› bildirmifller ve

%53 olguda prematür do¤um, %27 IUGR tespit et-

mifller ve %11 perinatal mortalite bildirmifllerdir.19

Roelofsen ve arkadafllar›20 ise perinatal mortaliteyi

%17.6, Kesim ve arkadafllar› ise %18.4 ölü do¤um,

%51.6 IUGR, ve %36.8 perinatal mortalite bildirmifl-

lerdir.10 Eeltink ve arkadafllar›21 erken neonatal ölü-

mü %9.9, Sibai ve arkadafllar›4 ise bu oran› %17.4

olarak tespit etmifllerdir. Bizim çal›flmam›zda ise

%76 prematürite, %20 intrauterin ölüm, %40 IUGR
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Tablo 10. DIK olgular›n›n maternal ve perinatal komplikasyonlar ve do¤um flekli ile olan iliflkisi.

DIK tespit edilen olgular DIK tespit edilmeyen olgular p de¤eri

Sezeryan 6(%100) 13(%68.4) 0.114

Maternal ölüm 2(%100) 0 0.009*

Dekolman Plasenta 4(%66.7) 3(%15.8) 0.016*

Laparatomi 3(%100) 0 0.001*

ABY 5(%83.3) 1(%26.7) 0.0001*

‹nsizyon hatt›nda hematom 3(%50) 1(%5.3) 0.009*

Prematürite 6(%100) 13(%68.4) 0.114

‹ntrauterin ölüm 1(%16.7) 4(%21.1) 0.815

Erken neonatal ölüm 4(%66.7) 2(%10.5) 0.005*

IUGR 3(%50) 7(%36.8) 0.566

De¤erler n, % olarak verildi.
* ‹statistiksel olarak anlaml› farkl›l›k tespit edildi.



ve erken neonatal ölüm %24 olarak tespit edidi. Ya-

banc› literatürlerden farkl› olarak yüksek sonuçlar›-

m›z›n olgular›n düflük sosyoekonomik seviyesi, dü-

zensiz do¤um öncesi bak›m takip ile iliflkili oldu¤u-

nu düflünüyoruz.

HELLP sendromlu olgularda kötü maternal so-

nuçlar için risk faktörleri araflt›r›lm›fl. Haddad ve ar-

kadafllar› laboratuvar parametrelerinden trombosit

say›s› < 50.000/mm3, AST > 150 IU/L ve LDH > 1400

IU/L olmas›n›n kötü maternal sonuçlarla iliflkisi gös-

terilmifltir18 Bizim çal›flmam›zda ise HELLP sendro-

mu olan olgularda fibrinojen düzeyinin < 200 mg/dl

olmas› ve kreatinin düzeyinin > 2 mg/dl d›fl›nda pe-

rinatal komplikasyonu belirleyen bir laboratuvar

parametresi tespit edilemedi. Trombosit say›s›n›n

< 70.000 / mm3, AST düzeyinin > 400 IU/L, ALT dü-

zeyinin > 400 IU/L, protrombin zaman›n›n > 14 sn,

fibrinojen düzeyinin < 200 mg/dl ve kreatinin düze-

yinin > 2 mg/dl olmas› maternal komplikasyon ge-

liflimini belirleyen birbirinden ba¤›ms›z belirteçler

olarak tespit edilmifl olup kötü maternal sonuçlarla

iliflkili bulunmufltur.

Maternal mortalite ve morbidite sebeplerinden

olan DIK, HELLP sendromunun di¤er komplikas-

yonlar› ile s›kl›kla beraber izlenebilir. HELLP send-

romu olan 183 olguda yap›lan çal›flmada DIK olgu-

lar›nda s›kl›kla plasenta dekolman› ve ABY ile bir-

likteli¤i dikkat çekici bulunmufltur.18 Bizim çal›flma-

m›zda da HELLP sendromu olup DIK tespit edilen

olgularda maternal ölüm, dekolman plasenta, lapa-

ratomi, ABY, insizyon hatt›nda hematom ve erken

neonatal ölüm ile iliflkisi tespit edildi.

Sonuç olarak HELLP sendromu fetal ve maternal

hayat› tehdit eden nadir ama ciddi bir komplikasyo-

nudur. HELLP sendromunun önceden tan›s› flu an

için mümkün de¤ildir. Ancak özellikle a¤›r preek-

lampsi zemininde geliflen HELLP sendromu olgula-

r›n›n klinik ve laboratuvar bulgular›n›n de¤erlendi-

rilmesi, yo¤un bak›m veren üçüncü basamak mer-

keze h›zla transferi ve fetal-maternal durum göz

önüne al›narak h›zla do¤uma karar verilmesi çok

önemlidir. Ayr›ca HELLP sendromu olgular›nda la-

boratuvar parametreleri, kötü perinatal sonucu be-

lirlemede yeterince etkin olmay›p, maternal komp-

likasyonlar›n› belirlemede birbirinden ba¤›ms›z risk

belirteci olarak kullan›labilir.

Teflekkür: Çal›flmada biyoistatistik konusunda

yard›m eden ve onay veren Marmara Üniversitesi

Halk Sa¤l›¤› Bölümünden Yr. Doç. Dr Dilflat Cebe-

ci’ye teflekkür ederiz.
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Özet

Amaç: Bu çal›flman›n amac› 2002 ve 2004 y›l› boyunca klini¤imizde uygulanan amniyosentez ve kordosentez sonuçlar›n›n de¤er-
lendirilmesidir.

Yöntem: 2002 ve 2004 y›llar›nda üçlü test yüksek risk (≥ 1/270), ileri maternal yafl (≥ 35), ultrasonografide anomali izlenmesi ve
di¤er sebeplerle uygulanan karyotip tayini amaçl› giriflimsel ifllemler de¤erlendirildi. Gebeli¤in 16-21. haftalar› aras›nda uygulanan
150 amniyosentez ve 19-28. gebelik haftalar› aras›nda uygulanan 31 kordosentez olgusunun yer ald›¤›, toplam 181 hastan›n ve-
rileri retrospektif olarak de¤erlendirildi.

Bulgular: Gerçeklefltirilen 153 amniyosentez girifliminden, 150’sinde doku kültürü baflar›l› oldu. Amniyosentez için kültürde bafla-
r› oran›m›z %98 idi. 31 kordosentez giriflimimizin tümünde kültürde üreme baflar›s› sa¤land›. Giriflimsel ifllemin uyguland›¤› ve üre-
me sa¤lanan olgular›m›zda kromozom anomali oran› %3.8 idi (7/181). Karyotip tayini amaçl› yap›lan giriflimsel ifllemlerde endikas-
yon olarak en büyük dilimi, üçlü testte yüksek risk ç›kan grup oluflturdu. Üçlü testte yüksek risk tespit edilen 78 (%43) olguya, kar-
yotip tayini amaçl› giriflimsel ifllem uyguland› ve 3 (%3.8) olguda kromozom anomalisi izlendi. Sadece ileri maternal yafl sebebiyle
de¤erlendirilen 49 (%27) olguya karyotip tayini amaçl› giriflimsel ifllem uygulanmas›na ra¤men, hiçbir olguda kromozom anomali-
si izlenmedi. Ultrasonografide anomali/ anomaliler izlenen 23 (%12) olgunun de¤erlendirilmesinde, 3 (%13) kromozom anomali-
si tespit edildi. Giriflimsel ifllemin uyguland›¤› di¤er 31 (%18) olgudan, sadece birinde (%3.2) kromozom anomalisi izlendi.

Sonuç: Geriye dönük olarak inceledi¤imiz ilk karyotipleme serimizde kültür üretme baflar› oran›m›z %98 idi. Giriflimsel ifllemlere
ba¤l› fetal kay›p izlenmedi. Ultrasonografide anomali izlenen tüm olgulara prenatal tan› uygulanmas› ve üçlü test sonucunda dü-
flük risk saptanan hastalara, ilerleyen haftalarda detayl› ultrasonografi yap›lmas› kromozom anomalilerinin yakalanmas›na yard›m-
c› olmaktad›r.

Anahtar kelimeler: Amniyosentez, Kordosentez, Fetal karyotip, Kromozom anomalisi.

PRENATAL DIAGNOSES WITH AMNIOCENTESIS AND CORDOCENTESIS: EVALUATION OF 181 CASES

Aim: The aim of this study was to evaluate the results of invasive prenatal diagnostic procedures, amniocentesis and cordocen-
tesis, performed in our clinic during 2002 and 2004.

Methods: Prenatal invasive diagnostic procedures were performed during 2002 and 2004 period of time due to high risk in triple
screening test (≥ 1/270), advanced maternal age (≥ 35), anomaly detection during obstetric ultrasonography, and other indica-
tions were evaluated. Retrospectively, 150 cases (16-21 weeks), 31 cases (19-21 weeks) that were evaluated by amniocentesis
and cordocentesis, respectively.

Results: Tissue cultures were successful in 150 of 153 cases (%98) evaluated by amniocentesis and %100 successful in all of 31
cordocentesis. Chromosomal abnormality rate was 3.8% (7/181) in all cases with successful cultures. The largest group of indi-
cations was high risk in triple screening test (78/ 181) in which the percentage of chromosomal abnormalities was 3.8% (3/78).

Amniyosentez ve Kordosentez ile Prenatal Tan›:
181 Olgunun De¤erlendirilmesi
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Girifl
Prenatal tan›da kullan›lan giriflimsel ifllemler sa-

yesinde, fetal karyotip hakk›nda bilgi sahibi olabil-

mek mümkün olmufltur. Amniyosentez ilk olarak

1950 y›l›nda cinsiyet belirlenmesi amac› ile uygu-

lanm›fl, klinik prati¤e ise 1966 y›l›nda fetal hücreler-

den karyotip tayini yap›lmas›yla girmifltir.1 Son 30

y›lda amniyosentez için en s›k endikasyon, ileri yafl

gebeli¤i olmufltur. Bu endikasyon d›fl›nda amniyo-

sentez, DNA analizine (hemoglobinopatiler gibi)

ba¤l› hastal›klar›n tan›s›nda, enzimatik analiz tayi-

ninde (metabolik hastal›klar›n tan›s›nda) ve PCR

(Polymerase Chain Reaction) ile konjenital enfeksi-

yonlar›n tespit edilmesinde kullan›lmaktad›r. Bu za-

mana kadar yap›lan çok merkezli çal›flmalar; ikinci

trimest›r amniyosentezin anne ve fetüs için güvenir-

li¤ini göstermifltir.2-4 Son on y›lda tarama testlerinin

çok yayg›n bir biçimde kullan›lmas› ve kromozom

anomalilerinin tan›s› için ultrasonografi ile de¤er-

lendirmenin yayg›nlaflmas›, amniyosenteze olan ta-

lebin artmas›na neden olmufltur. 

Kordosentez; ilk olarak 1984 y›l›nda ultrasonog-

rafi eflli¤inde uygulanmas›n› takiben, seksenli y›lla-

r›n sonuna do¤ru fetal kan›n; asfiksi, karyotip tayi-

ni ve enfeksiyonun tespit edilmesinde kullan›lmas›

ile prati¤e girmifltir.5,6 Problemli gebeliklerde giri-

flimsel prosedüre ba¤l› fetal mortalitenin daha yük-

sek olabildi¤i bilinmekle beraber, genel ortalama-

n›n %1-2 oldu¤u kabul edilmektedir.7,8

Bu çal›flmada, 2002 ve 2004 y›llar›nda klini¤i-

mizde karyotip tayini amaçl› yap›lan giriflimsel ifl-

lemlere ait sonuçlar› de¤erlendirilmifltir.

Yöntem
Kahramanmarafl Sütçü ‹mam Üniversitesi T›p Fa-

kültesi, Obstetri Klini¤inde, prenatal tan› amaçl›

amniyosentez, kordosentez ile karyotip tayini yap›-

lan 183 gebe retrospektif olarak; giriflim endikas-

yonlar›, fetal prognoz, hücre kültürü baflar›s› ve ge-

netik sonuçlar yönünden de¤erlendirmeye al›nd›.

Tüm olgulara ve efllerine giriflim öncesi, prosedü-

rün tekni¤i ve olas› komplikasyonlar› hakk›nda ön-

ce sözlü bilgi verildi. Giriflimi kabul eden çiftlerden,

uygulamaya geçmeden önce yaz›l› onay formu al›n-

d›. Bütün hastalar ifllem öncesi genel kan biyokim-

yas›, hepatit portörlü¤ü, Rh uyuflmazl›¤› yönünden

de¤erlendirildi. Tüm giriflimsel ifllemler tek bir ope-

ratör taraf›ndan gerçeklefltirildi (M.A.G). Giriflimler-

de ALOKA 4000 Prosound Model (Aloka Co., Ltd.,

Tokyo) 3.5 MHz transabdominal prob kullan›ld›.

Sistematik, detayl› ultrasonografi de¤erlendirmesi

ve plasenta lokalizasyonunu takiben, 16-21. gebelik

haftalar›nda, 20-21 G i¤neyle, plasentadan uzak

alandan, klasik amniyosentez kurallar›na uyularak

hafta bafl›na 1 ml amnion s›v›s› al›nd›.9,10 Giriflimi ta-

kip eden iki hafta içinde meydana gelen fetal kay›p,

iflleme ait komplikasyon olarak de¤erlendirildi.

Kordosentez, gebeli¤in 19-28. haftalar› aras›nda

plasentan›n lokalizasyonuna ba¤l› olarak serbest

kordondan veya kordonun plasentaya girifl noktas›-

n›n 1-2 cm uza¤›ndan 20-21 G i¤ne ile 0.5 cc hepa-

rinin bulundu¤u enjektöre 2 cc fetal kan al›nmas›

ile yap›ld›.11

Üçlü test de¤erlendirilmesi; 15-20. gebelik haf-

talar› aras›nda maternal kanda AFP, HCG, Östriol

düzeylerinin ölçülmesiyle yap›ld›. Fetüsün gestas-

yonel haftas›n›n de¤erlendirilmesi için biparietal

çap ölçümü yap›ld›. Down sendromu bebek do-

¤urma riski ≥ 1/270’den olan gebelere, gebelik

haftas›na ve/veya plasenta lokalizasyonuna ba¤l›

olarak karyotip tayini amaçl› giriflimsel ifllem uygu-

land›. 

There was no chromosomal abnormality detected in 49 (%27) cases with the indication of only advanced maternal age. In the
evaluation of 23 (%12) cases with ultrasound abnormalities, 3 cases (13%) were detected with chromosomal abnormalities.
Pregnant women presented with other indications (%18) in whom only one of 31 cases (3.2%) was chromosomal anomaly.

Conclusion: The rate of producing a successful tissue culture was %98 in our first retrospective study on fetal karyotype. There
was no fetal loss in respect to the invasive procedure. Prenatal diagnosis must be performed in all cases with ultrasound abnor-
malities. Cases with low risk in triple screening test should be evaluated

Keywords: Amniocentesis, Cordocentesis, Fetal karyotype, Chromosomal abnormalities.
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Amnion s›v›s›n›n ve fetal kan›n sitogenetik de-

¤erlendirilmesi için materyal, ‹ntergen-Ankara ge-

netik laboratuvar›na gönderildi. Amniyotik s›v›lar

flask tekni¤i ile çal›fl›l›rken, kordosentezler RPMI

medyum içinde klasik metodlar ile kültüre edildi.

Tüm olgularda kromozomlardaki say›sal ve yap›sal

düzensizliklerin de¤erlendirilmesi amac› ile en az

20 metafaz pla¤› görüntü analiz sistemi kullan›larak

incelendi.

Bulgular
Amniyosentez, kordosentez olgular›n›n endikas-

yonlar› ve giriflimsel ifllemin yap›ld›¤› olgular›n or-

talama gebelik haftas›, yafl› Tablo 1’de gösterildi.

Amiyosentez yap›lan 153 olgunun üçünde eski ka-

nama ve buna ba¤l› enfeksiyon nedeni ile sonuç

al›namad› ve 150 olgu de¤erlendirmeye al›nd›. Kar-

yotip sonucu verebilme oran› %98 (150/153) olarak

bulundu. Kordosentez uygulanan tüm olgularda

(n:31) hücre kültürleri baflar›l› oldu. Giriflimsel iflle-

min yap›ld›¤› hiçbir olguda giriflime ba¤l› kompli-

kasyon (fetal kay›p) geliflmedi. Tüm serimizde kro-

mozom anomalisi oran› %3.8 idi (7/181). Kromo-

zom anomalisi izlenen olgular›n; dördü kordosen-

tez (4/31, %12.9), üçü amniyosentez (3/150, %2) ile

tespit edildi.

Üçlü testte yüksek risk, amniyosentez olgular›

içinde en s›k karfl›lafl›lan endikasyondu. Test sonu-

cuyla toplam 78 (%43) olguya karyotip tayini amaç-

l› giriflimsel ifllem uyguland› ve 3 (%3.8) olguda kro-

mozom anomalisi izlendi. Yetmifl sekiz olgudan 10

tanesinde üçlü testte yüksek riske ek olarak yafl ris-

ki de mevcuttu. Bu 10 olgunun hiçbirinde kromo-

zom anomalisi izlenmedi.

Sadece ileri maternal yafl (35-46) sebebiyle de-

¤erlendirilen 49 (%27) olguya giriflimsel ifllem uygu-

land›. Hiçbir olguda kromozom düzensizli¤i izlen-

medi. 

Ultrasonografide anomali/anomaliler izlenen 23

(%12) olgular›n de¤erlendirilmesinde, 3 (%13) kro-

mozom anomalisi tespit edildi.

Giriflimsel ifllemin uyguland›¤› di¤er sebepli 31

olgudan, sadece birinde (%3.2) kromozom anoma-

lisi izlendi. Kromozom anomalisi saptanan olgunun

(trisomi 21); gebeli¤in 17. haftas›nda yap›lan üçlü

testte yüksek risk saptanmamakla beraber (1/540),

22. gebelik haftas›nda k›sa femur, humerus ve art-

m›fl nukal ödem (6.1 mm) saptand›. 

Di¤er sebeple giriflimsel ifllem uygulanan hasta-

lar›n da¤›l›m› Tablo 2’de gösterildi.

Kromozom anomalisi saptanan olgular ailelerin

istemi ile sonland›r›ld›. Bu olgular›n özellikleri Tab-

lo 3’te gösterildi.

Tart›flma
Amniyosentez, pratikte en s›k uygulanan ve bi-

linen en eski prenatal tan› yöntemidir. Karyotip ta-

yini amaçl› amniyosentez s›kl›kla 16-20. gebelik

haftalar› aras›nda uygulanmaktad›r. Bu dönemde

uygulanan amniyosentez ile giriflime ba¤l› fetal ka-

y›p oran›n, amniyosentez yap›lmayan gruba göre

%1 oran›nda art› risk getirdi¤i gösterilmifltir.4 Top-

lam 150 amniyosentez, 31 kordosentez olgular›n›n

tek bir operatör taraf›ndan de¤erlendirildi¤i çal›fl-

mam›zda giriflime ba¤l› fetal kay›p izlenmedi. 

Tüm amniyosentez olgular› de¤erlendirildi¤in-

de, 153 olgudan sadece 3’ünde kültür baflar›s›zl›¤›

ortaya ç›kt›. Fetal hücrelerde elde etti¤imiz kültür

Endikasyon Yüksek riskli ‹leri maternal Ultrasonografide izlenen Di¤er sebepler

üçlü test yafl anomali/ anomaliler

N  - % 69 (%88) 48 (%98) 11 (%48) 22 (%71)

Amniyosentez Ortalama gebelik haftas› 17.7±1.8 16.7±0.5 18.3±2.4 19.7±3.1

Ortalama yafl 30.9±3.2 37.6±1.8 23.7±2.8 29.3±1.9

N  - % 9 (%12) 1 (%2) 12 (%52) 9 (%29)

Kordosentez Ortalama gebelik haftas› 20.7±1.1 23 24.5±1.9 24.1±2.8

Ortalama yafl 25.7±2.2 36 25.7±3.4 25.4±2.1

Tablo 1. Amniyosentez ve kordosentez uygulanan olgular›n endikasyonlar›, ortalama gebelik haftas› ve yafllar›.
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baflar›s› %98 idi. Elde etti¤imiz baflar› oran› Cengi-

zo¤lu ve ark.’n›n12 elde etti¤i %99’luk sonuç ile ör-

tüflmekteydi. Yayla ve ark’n›n13 çal›flmalar›nda dü-

flük kültür baflar›s›n›n sebebi olarak gösterdi¤i ör-

neklerin kontaminasyonu, serimizde de üreme ol-

mayan olgularda en önemli sebepti.

Tüm giriflimsel ifllemlerin de¤erlendirildi¤i 181

olgudan elde edilen %3.2’lik (n:7) kromozom ano-

mali oran›, Yayla ve ark, Baflaran ve ark.’n›n12,14 el-

de etti¤i sonuçlar› ile uyumluydu. Serimizde tespit

edilen kromozom anomalilerinin; dördü kordo-

sentez (4/31, %12.9), üçü amniyosentez (3/150,

%2) ile elde edildi. Giriflimsel ifllemlerde elde etti-

¤imiz bu kromozom bozuklu¤u oranlar›, Yaz›c›o¤-

lu ve ark.’n›n15 yak›n zamanda gerçeklefltirdikleri

ve kromozom anomalisi oran›n›; amniyosentez

grubunda %5.8, kordosentez grubunda ise %15.25

bulduklar› çal›flma ile k›smi benzerlikler göster-

mekteydi.

‹kinci trimest›rda detayl› ultrasonografik incele-

me ile fetal anomalilerin tan›s› yap›labilmektedir.

Ultrasonografi ile fetal anomali saptad›¤›m›z 23 ol-

gunun üçünde kromozom anomalisi tespit edildi

(%13). Elde etti¤imiz bu oran literatürde belirtilen

%8.7-%27.1 oranlar içinde yer almaktayd›.13,16

Maternal serum biyokimyasal tarama testi (üçlü

test) gebeli¤in 15-20. haftalar› aras›nda maternal se-

rumda bulunan ve anne-fetüs ünitesi taraf›ndan sal-

g›lanan baz› biyokimyasal belirteçlere dayan›larak

yap›lan testler olup, Down sendromu için %5’lik

hata pay› ile %60 duyarl›l›ktad›r.17 Otuzbefl yafltan

büyük gebelere prenatal tan› amaçl› giriflimsel ifllem

uyguland›¤›nda Down sendromlu olgular›n %25-

40’›na tan› konulabilmektedir.18 Singh ve ark. ise

ikinci trimest›rda yap›lan üçlü tarama testinin ileri

anne yafl› olgular›nda Down sendromu için duyar-

l›l›¤›n›, %0.8’lik hata pay› ile %92.3 olarak vermifl-

lerdir.19

Serimizde, sadece ileri maternal yafl sebebiyle

giriflimsel ifllem uygulanan 49 olgunun hiçbirinde

kromozom anomalisi tespit edilmedi. Ek olarak, üç-

lü testte Down sendromu riski yüksek ç›kan ve yafl

riski olan 10 olgunun da karyotipi normaldi. Taner

ve ark.’n›n 359 ileri yafl gebeli¤inde amniyosentez

sonuçlar›n› de¤erlendirdi¤i çal›flmada, Down send-

romu riskini %1.11, kromozom anomali riskini ise

%5.84 bulmufllard›r.20 Çal›flmam›zda, sadece ileri

maternal yafl grubunda yer alan ve ileri maternal

yafl + riskli üçlü test içeren olgularda da kromozom

anormalli¤ine rastlanmam›fl olmas›, vaka say›m›z›n

azl›¤› ile aç›klanabilir.

Di¤er sebeple giriflimsel ifllem uygulad›¤›m›z ol-

gulardan; gebeli¤in 22. haftas›nda k›sa femur, k›sa

humerus ve artm›fl nukal ödem (6.1 mm) tespit edi-

len olguda, kordosentez sonucunun Down sendro-

mu olarak belirlenmesine ra¤men olgunun gebeli-

¤in 17. haftas›nda yap›lan üçlü test riskinin 1/540

olmas›, kan›m›zca gebeli¤in ilerleyen döneminde

yap›lacak olan genetik ultrasonografinin önemini

göstermektedir.

Endikasyon US’de birden Tr 18 riskinin ‹zole VM Tx Ig M Tr 21 ‹kili test Ciddi ‹kinci Toplam
fazla kromozom 1≥270’den yüksekli¤i + sendromlu riskinin IUGR trimest›rda
anomalisi büyük avidite bebek 1≥270’den artm›fl
belirtecinin ç›kmas› testinin öyküsü büyük nukal 
bulunmas› sonuç ç›kmas› ödem

vermemesi

AS
uygulanan
olgular 9 3 1 4 2 3 0 0 22

KS
uygulanan
olgular 2 0 4 0 0 0 2 1 9

Toplam 11 3 5 4 2 3 2 1 31

Tablo 2. Di¤er sebeplerle giriflimsel ifllem uygulanan olgular›n da¤›l›m›.

AS: Amniyosentez, KS: Kordosentez, US: Ultrasonografi, VM: Ventrikülomegali, Tx: Toksoplazma, Tr: Trisomi, ‹kili test: PAPP-A + HCG’nin maternal yafl ve nukal kal›nl›k ile kombinasyonu,
IUGR: ‹ntrauterin geliflme k›s›tlanmas›



Sonuç
Ultrasonografide anomali izlenen tüm olgulara

prenatal tan› uygulanmal›d›r. Üçlü test sonucunda

düflük risk saptanan hastalara, ilerleyen haftalarda

detayl› ultrasonografi yap›lmal› ve kromozom ano-

malisi belirteç/belirteçleri aranmal›d›r.
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Karyotip

47, XX, +21
(Regüler tipte 
Down sendromu)

47, XX, +21
(Regüler tipte 
Down sendromu)

47, XX, +21
(Regüler tipte 
Down sendromu)

46, XX, der (15) add
(8qter_8q21.2:15
pter_15qter)mat
(Parsiyel trizomi 8q)

47, XY, +13

47, XY, +13

47, XY, +18

Endikasyon

Üçlü test riski 1/564, 
ultrasonografide kromozom anomalisi
olas›l›¤›n› artt›ran belirteçler

Üçlü testte 1/20 riskinin saptanmas›

Üçlü testte 1/140 riskinin saptanmas›

Üçlü testte 1/160 riskinin saptanmas›

Ultrasonografide anomalilerin izlenmesi

Ultrasonografide anomalilerin izlenmesi

Ultrasonografide anomalilerin izlenmesi

Ultrasonografik özellikler

K›sa femur ve humerus, 
artm›fl nukal ödem

Hafif tipte ekojenik barsak

Yok

Yok

DWM, KKA, Ebstein anomalisi,
hiperekojen iri böbrekler, polidaktili

DWM, Hipoplastik sol kalp

DWM, Hipoplastik sol kalp, 
ventriküler septal defekt

Uygulanan giriflimsel
ifllem ve haftas›

Kordosentez - 22

Amniyosentez - 18

Amniyosentez - 17

Kordosentez - 23

Amniyosentez - 19

Kordosentez - 28

Kordosentez - 26

Prognoz

Sonland›r›ld›

Sonland›r›ld›

Sonland›r›ld›

Sonland›r›ld›

Sonland›r›ld›

Sonland›r›ld›

Sonland›r›ld›

Yafl

35

30

28

23

30

27

42

Tablo 3. Amniyosentez ve kordosentez uygulanan ve kromozom anomalisi saptanan olgular›n özellikleri.

DWM: Dandy-Walker malformasyonu, KKA: Korpus kallozum agenezisi
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Özet

Amaç: Befl y›ll›k süre içinde saptanm›fl olan majör konjenital anomalilerin y›llara, sistemlere göre da¤›l›mlar›n›n ve baz› klinik özel-
liklerinin de¤erlendirilmesi. 

Yöntem: 2000-2004 y›llar› içinde toplam 55493 do¤um ve 56030 yenido¤an retrospektif olarak incelendi. Majör konjenital ano-
malilerin y›llara göre say›s›, sistemlere göre da¤›l›mlar›, do¤um flekli, fetus cinsiyeti ve prognoz de¤erlendirildi. 

Bulgular: Toplam 247 olguda tek veya multipl konjenital anomali saptand›. Klini¤imizde do¤um yapan gebelerde majör anomali
oran› binde 4.4 olarak belirlendi. Tüm anomaliler içinde en s›k görülen anomali tipi merkezi sinir sistemi anomalileri idi (%54.66).
Olgular›n üçte ikisi vaginal, üçte biri ise sezaryen ile do¤urtulmufltu. Majör anomali olgular›n›n %32’sinin antenatal ve çok erken
postnatal dönemde kaybedildi¤i belirlendi. 

Sonuç: Klini¤imizde do¤um yapan gebelerde majör anomali oran› binde 4.4 olup, merkezi sinir sistem anomalilerine daha s›k rast-
lanm›flt›r. Genelde vaginal yoldan do¤umun gerçekleflti¤i ve mortalitenin %32 oldu¤u saptanm›flt›r. Major anomalilerin gerçek ora-
n›n›n belirlenebilmesi için ultrasonografi taramalar›n›n etkin olarak yap›lmas› ve kay›tlar›n ulusal standart bir forma ifllenmesinin ge-
rekti¤i düflünülmüfltür.

Anahtar kelimeler: Majör fetal anomali, Do¤um kay›tlar›.

THE RETROSPECTIVE ANALYSIS OF MAJOR FETAL ABNORMALITY AT DELIVERIES

Objective: The aim of this study is to evaluate the distribution of the major fetal abnormalities with respect to systems and some
related clinical properties during five years period. 

Methods: A total number of 55493 deliveries and 56030 neonates were examined retrospectively between 2000-2004. Major fe-
tal defects observed at delivery room were recorded and classified for the distribution of year, system, delivery route, fetal sex,
and of prognosis. 

Results: Single or multiple fetal abnormalities were identified in 247 cases. The incidence of major abnormality was 0.44 % at the
time of delivery. The most common abnormality was that of the central nervous system (54.66%). Two third of these cases had
delivered vaginally, one third of them had cesarean section. We revealed that 32% of major anomaly cases dead at the antena-
tal and very early postnatal period. 

Conclusions: The prevalence of major fetal abnormalities was 0.44% and central nervous system abnormalities were the most
frequent abnormalities at the deliveries in our clinic. We found that 32% of the cases with major abnormality dead at the ante-
natal or very early postnatal period. Most deliveries of the babies with major abnormality were done by vaginal route. We sup-
pose that in order to determine realistic major abnormality rates, routine ultrasonographic scanning should be done and nati-
onally oriented detailed records should be documented.

Keywords: Major fetal abnormality, Birth records.
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Girifl
Konjenital defektler bütün dünyada erken do-

¤umlardan sonra perinatal morbidite ve mortalite-

de 2. derecede rol oynarlar ve ortalama olarak %3-

5 oran›nda rastlan›rlar.1-3 Yafl, aile özellikleri, ›rk ve

çevreye göre farkl›l›klar gösteren ve çeflitli etyolo-

jik faktörlere ba¤l› olarak meydana gelebilen bu

defektlere genel yaklafl›m, erken tan›nmalar›,

mümkünse tedavi edilmeleri veya etik-legal çerçe-

vede sonland›r›lmalar› yönündedir.1,2 Bu kriterlere

uyulmad›¤› zaman çeflitli sosyal, ekonomik ve me-

dikolegal sorunlarla karfl›lafl›labilmektedir.1 Konje-

nital defektlere, alt yap› yetersizli¤i olan bölge ve

hastanelerde ancak gebeli¤in son dönemlerinde

veya do¤um s›ras›nda tan› konabildi¤i bildirilmifl-

tir.4

Bu çal›flmadaki amac›m›z, klini¤imizde 5 y›ll›k

süre içinde saptad›¤›m›z major konjenital anomali-

lerin y›llara ve sistemlere göre da¤›l›mlar›n›, bu

anomalilerde do¤um flekli, fetus cinsiyeti ve morta-

liteyi incelemektir. 

Yöntem
Göztepe E¤itim Hastanesi’nde 01.01.2000-

31.12.2004 tarihleri aras›nda Kad›n Hastal›klar› ve

Do¤um Klini¤i’nde gerçekleflen 55493 do¤um,

56030 yenido¤an geriye dönük olarak incelendi.

Gebeli¤in 22. haftas›n› dolduran veya a¤›rl›¤› 500

g’›n üzerindeki bütün yenido¤anlar do¤um kay›tla-

r›ndan ç›kart›larak de¤erlendirmeye al›nd›. Majör

konjenital anomalilerin y›llara göre say›s›, sistemle-

re göre da¤›l›mlar›, do¤um flekli, fetus cinsiyeti ve

perinatal prognoz ayr› ayr› de¤erlendirildi. ‹statistik-

sel analizlerde Ki kare testi kullan›ld› ve p<0.05 de-

¤eri anlaml› kabul edildi.

Bulgular
Klini¤imizde befl y›ll›k süre içinde kaydedilen

do¤umlar›n 54912’sinin tekil, 559'unun ikiz, 20'sinin

üçüz, 2’sinin dördüz oldu¤u belirlendi. Ço¤ul gebe-

liklerden üçünde majör fetal anomali saptan›rken,

sadece birinde her iki bebekte ayn› anomali mev-

cuttu. Toplam 247 (%0.44) anomali olgusunun sap-

tand›¤› serimizde y›llara göre majör konjenital ano-

mali da¤›l›m› Tablo 1'de gösterilmifltir. ‹lk dört y›l-

da binde 4-5 aral›¤›nda seyreden anomali s›kl›¤›,

2004 y›l›nda binde 2.6 s›n›r›na inmifltir (p < 0.05). 

Konjenital anomalilerin sistem ve bölgelere gö-

re da¤›l›mlar› incelendi¤inde, en s›k olarak merke-

zi sinir sistemi anomalileri ile karfl›lafl›ld› (Tablo 2).

Bunu non-immun hidrops fetalis ve multipl anoma-

liler izliyordu.

Konjenital anomalilerin prognozu Tablo 3'de

gösterilmifltir. Anomali olgular›n›n 59'unun (%74.68)

antenatal dönemde, 20’sinin (%25.32) erken postna-

tal dönemde kaybedildi¤i saptand›. Anomalili olgu-

larda mortalite %31.99 olarak belirlendi.

Tablo 1. Konjenital anomaliler ve y›llara göre da¤›l›mlar›.

Y›l

2000

2001

2002

2003

2004

Toplam

Tekil (n)

11545

11424

10427

10616

10090

54912

Ço¤ul (n)

131

112

107

91

140

581

Bebek (n)

11814

11542

10643

11802

10235

56030

Anomali (n) (%)

55  (0.46)

58  (0.50)

42  (0.39)

62  (0.53)

30  (0.26)

247 (0.44)

Tablo 2. Konjenital anomalilerin sistemlere göre da¤›l›mlar›. 

n %

Merkezi sinir sistemi 135 54.66

Hidrops fetalis 40 16.19

Multipl anomali 14 5.67

Kranyofasyal defektler 10 4.05

Gastrointestinal sistem 10 4.05

‹skelet sistemi 7 2.83

Üriner sistem 4 1.62

Kardiyovasküler sistem 3 1.21

Down sendromu 4 1.62

Genital sistem 2 0.80

Di¤er (tümörler, abdominal duvar defektleri) 18 7.30

Erken postnatal

mortalite

(n)        (%)

Toplam

mortalite

(n)       (%)

(1.81)

(12.07)

(7.14)

(12.90)

(3.33)

(8.10)

1

7

3

8

1

20

(34.55)

(37.93)

(35.71)

(27.42)

(20.00)

(31.99)

19

22

15

17

6

79

Tablo 3. Konjenital anomalilerde fetal prognoz.

Y›l

Anomali 

(n)

Antenatal 

mortalite 

(n)        (%)

2000

2001

2002

2003

2004

Toplam

55

58

42

62

30

247

(32.73)

(25.86)

(28.57)

(14.52)

(16.67)

(23.89)

18

15

12

9

5

59
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Konjenital anomalili 247 olgunun 163’ü (%65.99)

vaginal yoldan 84 ü (%34,01) abdominal yoldan do-

¤urtulmufltu. Do¤umun abdominal ya da vaginal

yoldan olma endikasyonu obstetrik kriterlere göre

verilmiflti. 

Konjenital anomalilerin cinsiyete göre da¤›l›m›n-

da k›zlarda istatistiksel anlaml›l›k göstermeyen

(p>0.05) bir yükseklik saptand› (Tablo 4).

Tart›flma
Geliflmifl ülkelerdeki do¤umlarda, konjenital

anomalilerin prevalans› ortalama olarak %3-5 ora-

n›nda bildirilmektedir.1,5,6 Ülkemizde 1990’lardan

önce bildirilen oranlar genellikle daha düflüktür.3,7-9

Refere kliniklerde ise oranlar bat›daki örnekleri ile

benzerdir.4

Prenatal tan› imkanlar› zorland›¤› zaman anoma-

li riski yüksek serilerde %14'lere varabilen konjeni-

tal anomali insidans› bildirilmektedir.6 Ölü do¤um-

larda da %6-16 aras›nda ulaflan anomali s›kl›¤› bil-

dirilmifltir.8,10-12 Serimizdeki anomali oran›n›n çok

daha düflük olmas›n›n sebebi;  prevalans›n de¤il se-

dece görülen anomali oran›n›n belirtilmesinden

kaynaklanm›flt›r, ayr›ca  prenatal tan› olanaklar›n›n

k›s›tl› olmas› ve kay›t sistemindeki eksiklikler de bu

oran›n düflük ç›kmas›nda etkili olmufltur. 

‹nceledi¤imiz 5 y›ll›k seride anomalilerin y›llara

göre çok büyük farkl›l›k göstermedi¤ini ve ortalama

%0.50 ile %0.26 aras›nda de¤iflti¤ini belirledik. Son

y›llardaki azalma e¤iliminin nedenlerini bulmak

için prospektif çal›flmalara ihtiyaç oldu¤unu düflün-

dük. Serimizde mortalitenin daha çok antenatal dö-

nemde gerçekleflti¤ini saptad›k. Ülkemizden de

benzer bulgular bildirilmifltir.3,4

Serimizde oldu¤u gibi ülkemizde genel olarak

en s›k görülen anomali tipi merkezi sistem anoma-

lileridir.3,4,13 Aquiar ve ark nöral tüp defekti oran›n›

binde 4.7 olarak bildirmifllerdir.14 Bu tip defektlerin

do¤umlarda gözden kaçmamas› ve fazlas› ile önem-

senmesi kay›t sistemlerinde neredeyse eksiksiz yer

almalar›na ve di¤er defektlere üstünlük sa¤lamala-

r›na neden olmaktad›r. Ancak prenatal tan› yap›la-

bilen serilerde ön planda üriner sistem anomalileri

(%20), sonra multipl anomaliler ve kardiyovasküler

sistem anomalileri (%16) gelmektedir.

Serimizde de saptad›¤›m›z gibi ülkemizde az gö-

rülen kardiyak anomaliler.3,4,8 (3-10/10000), prena-

tal ve postnatal tan› olanaklar›n›n daha iyi oldu¤u

ülkelerde daha kolay tan›nabilmekte (60/10000) ve

konjenital anomaliler içinde ön planda yer almakta-

d›rlar.6,15 Ultrasonografiden genifl anlamda yararla-

n›lamayan serilerde tan›n›n daha çok do¤rudan

gözleme dayanacak flekilde konuldu¤u, bu neden-

le anomali tiplerinin s›kl›kla morfolojik a¤›rl›kl› ola-

ca¤› bildirilmifltir.4 Ancak serimizde oldu¤u gibi

prenatal tan› olanaklar›n›n k›s›tl› oldu¤u merkezler-

de özellikle iç organlar› ilgilendiren anomalilerin

saptanmas› mümkün olmayaca¤› ileri sürülmüfl-

tür.3,4,8

Konjenital anomalilerin k›zlarda daha s›k görül-

mesi daha önce bildirilmifl olan baz› çal›flmalar ile

uyumlu bulunmufltur.3,4,7 Do¤um flekilleri de daha

önce bildirilmifl olan oranlar ile uyumludur.4,16

Geliflmifl ülkelerdekiler ile k›yasland›¤›nda ülke-

mizdeki araflt›rma merkezlerimizde dahi perinatal

ölümlerden sonra otopsi izninin al›namamas›17,18 et-

yolojik faktörlerin ve son tan›lar›n eksik kalmas›na

neden olmaktad›r. Serimizde de olgular›n pek ço-

¤unda otopsi bulgusu yoktur.

Sonuç olarak, klini¤imizde do¤umlarda 5 y›ll›k

süre içinde saptad›¤›m›z konjenital anomali oran›

binde 4.4 olarak bulunmufltur. Özellikle prenatal

dönemde erken tan› olana¤›n›n olmamas› ve  post-

natal incelemenin yetersizli¤i saptanabilecek baz›

malformasyonlar›n gözden kaçmas›na neden ol-

mufltur. Ülkemizde prenatal tan›n›n hangi haftalar-

da, kimler taraf›ndan yap›laca¤›n› belirten bir yö-

netmeli¤in olmamas›, ayr›ca ülke genelinde anoma-

lilerin kay›tlar›n›n tutulabilece¤i standart, ulusal bir

formun olmamas›  ve  mevcut kay›t sistemlerinin ki-

flisel ve kurumsal özelliklerden etkilenmesi de ger-

çek rakamlara ulafl›lmas›n› engellemektedir. Yap›l-

mas› gereken bu eksikliklerin giderilmesi yönünde

ulusal ve kurumsal ad›mlar›n at›lmas›d›r.

Tablo 4. Konjenital anomalilerin cinsiyete göre da¤›l›m›

Canl›

Ölü

Toplam

K›z

89

40

129 (%52.23)

Erkek

82

36

118 (%47.67)

Toplam

171

76

247
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Özet

Amaç: Bu çal›flman›n amac›, fetal cinsiyetin ilk trimester Down sendromu tarama belirteçlerine etkisini araflt›rmakt›. 

Yöntem: 10-14 haftalar aras›nda fetal nukal translusensi, maternal serum serbest β-hCG ve PAPP-A bak›lm›fl ve klini¤imizde do¤um
yapm›fl olan 256 gebelik çal›flmaya dahil edildi. Bu belirteçlerin cinsiyete göre farkl›l›k gösterip göstermedi¤i araflt›r›ld›. 

Bulgular: Fetal nukal translusensinin, erkek fetuslarda, k›z fetuslardan ortalama 0.11 mm daha fazla oldu¤u gözlendi (P = 0.026).
Serbest β-hCG ve PAPP-A de¤erleri k›z fetuslarda daha yüksek olsa da istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. 

Sonuç: Literatürdeki di¤er veriler ve çal›flmam›zdan elde etti¤imiz sonuçlar bize, ilk trimester belirteçlerinin cinsiyete göre farkl›l›k
gösterdi¤ini ancak bunun klinik bir anlam› olmad›¤›n› düflündürmektedir. 

Anahtar kelimeler: ‹lk trimester Down sendromu taramas›, Fetal cinsiyet

THE EFFECT OF FETAL GENDER ON THE MARKERS OF FIRST TRIMESTER
DOWN SYNDROME SCREENING

Objective: The aim of this study was to investigate the effect of fetal gender on first trimester Down syndrome screening mark-
ers. 

Methods: 256 pregnancies in that fetal nuchal translucency and maternal serum free β-hCG and PAPP-A were evaluated and deliv-
ered in our clinics were included in the study. We investigated if these markers differed on the basis of fetal gender. 

Results: Fetal nuchal translucency was measured 0.11 mm more in male fetuses than in female fetuses (P = 0.026). Although
free β-hCG and PAPP-A levels were higher in female fetuses the difference was not statistically significant. 

Conclusion: The data of previous literature and the results of the present study suggest that first trimester markers differ on the
basis of fetal gender, however it has no clinical meaning. 

Keywords: First trimester Down syndrome screening, Fetal gender.

Fetal Cinsiyetin ‹lk Trimester Down Sendromu
Tarama Belirteçlerine Etkisi
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Girifl
Günümüzde en etkili trizomi 21 tarama yöntemi;

11 ila 14 haftalar aras›nda yap›lan anne yafl›, fetal

nukal translusensi ve serum serbest β-insan kori-

onik gonadotropini (β-human chorionic gonadot-

rophin, β-hCG) ve gebelikte gözlenen plazma pro-

tein-A (pregnancy-associated plasma protein-A,

PAPP-A) kombinasyonundan oluflan risk tahmini-

dir. Prospektif yap›lan çal›flmalarda, bu yöntemin

yanl›fl pozitiflik oran›n›n %5, trizomi 21’i belirleme
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oran›n›n ise %90 civar›nda oldu¤u gözlenmifltir ki,

bu de¤er sadece anne yafl› (%35) veya anne yafl› ve

ikinci trimester serum biyokimyasal belirteçlerinin

kombinasyonu (%65) ile belirleme oran›ndan çok

daha üstündür.1,2

Bilindi¤i üzere, özellikle biyokimyasal testlerin

yorumlanmas›nda, anne yafl›, gestasyonel yafl, an-

nenin a¤›rl›¤›, ço¤ul gebelik ve diabetes mellitus

varl›¤›na göre ayarlamalar yapmak gerekmektedir.

Ayr›ca, yak›n zamanda yap›lan bir çal›flma, nukal

translusensinin yorumlanmas›nda etnik orijinin de

dikkate al›nmas› gerekti¤ini ileri sürmektedir.3 Cin-

siyetin de nukal kal›nl›k ölçülürken dikkate al›nma-

s› ve cinsiyetin belirlenebildi¤i durumlarda buna

göre düzeltme yap›lmas› gerekti¤i iddia edilmifltir.4

Sonraki çal›flmalarda, cinsiyetten etkilenen tek mar-

kerin NT olmad›¤›, β-HCG ve muhtemelen PAPP-A

de¤erlerinin de fetal cinsiyete ba¤l› olabilece¤i gös-

terilmifltir. Gerçekten ilk trimester Down sendromu

belirteçlerinde bu flekilde bir farkl›l›k varsa bu tara-

ma testlerinin sensitivite ve spesifisite de¤erlerinin

de de¤iflece¤i aflikard›r. Biz de bu çal›flmam›zda,

kendi populasyonumuzda, fetal cinsiyetin ilk tri-

mester Down sendromu tarama yöntemlerine etki-

sini araflt›rmay› amaçlad›k. 

Yöntem
Bu retrospektif çal›flmaya 11-14 gebelik haftalar›

aras›nda fetal NT ve ilk trimester serum taramas› ka-

y›tlar›n›n tam oldu¤u ve cinsiyeti do¤umdan sonra

konfirme edilmifl 256 hasta dahil edildi. Gebelikle-

rin hepsi tekildi ve gebelik boyunca ve do¤um s›-

ras›nda herhangi bir problemleri yoktu. Tarama

testleri sonucunda kromozomal anomali saptanan

hastalar ve sadece sonografik olarak cinsiyetin be-

lirlendi¤i ve sonradan takipten ç›kan hastalar çal›fl-

maya dahil edilmedi. 

Klinik protokolü olarak 39 yafl ve alt›ndaki ge-

belerde tarama testleri sonucunda herhangi bir ano-

mali saptan›rsa invazif tan›sal giriflimler uygulan-

maktad›r. Fetal NT ölçümleri, klini¤imizde uzman

doktorlar taraf›ndan yap›ld› ve ölçümlerde Nicola-

ides’in5 önerdi¤i yöntem kullan›ld›. K›saca; videolo-

op fonksiyonu olan 5 MHz transabdominal prob

(GE Logic 500, Milwaukee, USA) kullan›larak ilk

önce fetal CRL ölçüldü. Ensenin arka duvar›n›n,

amniondan kesin olarak ay›rt edilmesinden sonra,

belirteçler iç k›s›mlara konuldu. CRL’nin 45-84 mm

aras›nda oldu¤u fetuslarda sagittal kesitte, belirtecin

her hareketiyle mesafenin 0.1 mm de¤iflti¤i büyüt-

mede NT ölçümleri yap›ld›. Serum taramas›nda ise

serbest β-hCG ve PAPP-A ölçümleri Immulite (Bi-

oDPC, ‹stanbul) cihaz›nda solid faz, kemiluminesan

immunometrik sandviç yöntemi ile yap›ld›. MoM

de¤erleri ve düzeltilmifl risk Prisca 4.0 paket tarama

program› (Typolog Software GmBH, Germany) ile

hesapland›. 

Verilerin analizi SPSS 9.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)

ile yap›ld›. NT mm cinsinden ölçümleri ve biyokim-

yasal belirteçlerin MoM de¤erlerinin karfl›laflt›r›lma-

s›nda Student’s t testi kullan›ld›. P de¤erinin 0.05 ve

alt›nda olmas› anlaml› kabul edildi. 

Bulgular
Cinsiyetleri belirlenen ve ilk trimester kay›tlar›

düzenli olan 256 bebekten 139’u k›z, 117’si erkekti.

Bu fetuslar›n test an›ndaki bazal özellikleri Tablo

1’de özetlenmektedir. Buna göre erkek ve k›z fetus-

lar aras›nda anne yafl›, test an›ndaki a¤›rl›klar›, orta-

lama gebelik haftalar› bir farkl›l›k göstermemektey-

di (P > 0.05). Bu fetuslar›n annelerinin hiçbirinde

tip I veya tip II diyabet yoktu. K›z fetuslardan 8 ta-

nesinin, erkeklerden 9 tanesinin annesi test an›nda

da sigara kullanmaktayd› (P = 0.54). Kombine riski

1/270 ve alt›nda ç›k›p amniosentez sonucunda nor-

mal kromozomal yap› saptanan erkek fetuslar›n sa-

y›s› biraz fazla olsa da aradaki fark istatistiksel ola-

rak anlams›zd› (Tablo 1). 

Tablo 2’de fetuslar›n cinsiyetine göre fetal NT,

maternal serum serbest β-hCG ve PAPP-A de¤erle-

ri karfl›laflt›r›lmaktad›r. Buna göre, erkek fetuslarda

fetal NT ölçümünün k›z fetuslardan ortalama

0.11 mm daha fazla oldu¤u saptand› ve bu fark is-

tatistiksel olarak anlaml›yd› (P = 0.026). Ancak ser-

best β-hCG ve PAPP-A düzeyleri aras›nda fetal cin-

siyete göre bir farkl›l›k yoktu (P > 0.05). 

Tart›flma
PAPP-A, dimerik yap›da, birbiriyle efl iki alt-üni-

teden oluflan bir glikoproteindir. Dolafl›mda eozi-

nofil major ba¤lay›c› proteine (eMBP) ba¤l› olarak



Perinatoloji Dergisi • Cilt: 13, Say›: 1/Mart 2005 37

bulunur. PAPP-A sinsityotrofoblastik ve septal X

hücrelerinden salg›lan›rken, eMBP sadece septal X

hücrelerinden salg›lan›r. Brambati ve ark’n›n6 çaba-

lar›yla PAPP-A Down sendromu taramas›nda obs-

tetrik prati¤ine girmifltir. hCG ise esasen plasental

sitotrofoblastlardan ve özellikle gebeli¤in ilerleyen

döneminde sinsityotrofoblastlardan salg›lan›r. 9-10

haftada maksimum maternal serum düzeyine ulafl-

t›ktan sonra 20 haftaya kadar giderek düzeyi azal›r

ve do¤uma kadar plato çizer. Down sendromunda,

sitotrofoblastlar›n farkl›laflma yetene¤inin bozuk ol-

du¤u ve sinsityum oluflturamad›klar›, bu nedenle

hCG düzeyinin yüksek oldu¤u ileri sürülmüfltür.7

11-14 haftalarda ölçülen fetal NT de¤erinin cin-

siyete göre farkl›l›k gösterebilece¤i ilk ve en kap-

saml› olarak Spencer ve ark8 taraf›ndan ortaya at›l-

m›flt›r. ‹ngiltere’de yap›lan bu çal›flmada toplam

2923 normal ve 223 trizomi 21’li fetus incelenmifl-

tir. Normal gebeliklerde ortalama fetal NT MoM de-

¤eri erkek fetuslarda %3 kadar yüksek bulunurken

(P < 0.01); ortalama serbest β-hCG ve PAPP-A MoM

de¤erlerinin k›z fetuslarda s›ras›yla %15 ve %10

oran›nda yüksek oldu¤u saptanm›flt›r (P < 0.0001).

Buna ra¤men, kombine riskin 1/300 ve alt›n›n risk-

li kabul edildi¤i bu çal›flmada risk tafl›yan erkek ve

k›z fetuslar aras›nda bir fark olmad›¤› gözlenmifltir

(%6.5 vs %6.9, P > 0.05). Bu çal›flmada ayr›ca trizo-

mi 21’li k›z ve erkek fetuslarda da benzer bir fark-

l›l›¤›n oldu¤u saptanm›flt›r. K›z fetuslarda ortalama

fetal NT MoM de¤eri %4 kadar düflükken (P =

0.018), ortalama serbest β-hCG ve PAPP-A MoM

de¤erleri erkek fetuslardan daha yüksek (s›ras›yla

%11 ve %13, P < 0.001) bulunmufltur. Bizim çal›fl-

mam›zda ise fetal NT’nin mm cinsinden de¤eri er-

kek fetuslarda %8.1 (0.11 mm) oran›nda daha yük-

sek bulunmas›na ra¤men, serbest β-hCG ve PAPP-

A MoM de¤erleri aras›nda bir farkl›l›k saptanmad›

(Tablo 2).

Çin’de 12.189 fetusun dahil edildi¤i bir çal›flma-

da, 10-14 gebelik haftas›ndaki k›z ve erkek fetusla-

r›n fetal NT de¤erleri karfl›laflt›r›lm›fl ve 10 haftal›k

fetuslarda bir fark saptanamazken, 11-14 haftalar

aras›ndaki k›z fetuslar›n NT kal›nl›klar›n›n erkek-

lerden %5 daha düflük oldu¤u gözlenmifltir.9 Ancak

yazarlar 0.06-0.1 mm kadar oldu¤unu ve bunun

klinik anlam›n›n flüpheli oldu¤u sonucuna varm›fl-

lard›r. Bunlar›n aksine, ‹srail’den Yaron ve ark,10

NT ve PAPP-A de¤erlerinin herhangi bir farkl›l›k

göstermedi¤ini, serbest β-hCG’nin k›z fetuslarda

daha yüksek oldu¤unu ancak bu farkl›l›¤›n 12 haf-

tadan sonra azald›¤›na dikkat çekmifllerdir. Larsen

ve ark’da11 literatüre uyumlu olarak NT’nin k›z fe-

tuslarda, erkek fetuslardan daha anlaml› olarak da-

ha ince oldu¤unu ancak serbest β-hCG ve PAPP-A

Tablo 1. K›z ve erkek fetuslar›n test an›ndaki özelliklerinin karfl›laflt›r›lmas› (Ort ± SS veya n, %)*

Anne yafl›

Anne a¤›rl›¤›

Test an›nda ortalama gebelik haftas›

Diyabet varl›¤›†

Sigara kullan›m›

Kombine risk‡

K›z fetus (n = 139)

29.83 ± 7.61

64.11 ± 10.34

12.08 ± 1.04

0 (%0)

8 (%5.76)

6 (%4.32)

Erkek fetus (n = 117)

30.01 ± 8.24

62.75 ± 9.22

12.15 ± 1.04

0 (%0)

9 (%7.69)

8 (%6.84)

p

0.86

0.27

0.59

0.54

0.39

*Ortalama ± standart sapma
†Tip I veya tip II diyabet
‡Anne yafl›, NT, serbest β-hCG, PAPP-A

Tablo 2. K›z ve erkek fetuslar›n birinci trimester tarama testi sonuçlar›n›n karfl›laflt›r›lmas› (Ort ± SS)*

Fetal NT

PAPP-A

Serbest β-hCG

K›z fetus (n = 139)

1.35 ± 0.37

1.32 ± 0.71

1.22 ± 0.70

Erkek fetus (n = 117)

1.46 ± 0.41

1.20 ± 0.63

1.14 ± 0.66

p

0.026

0.153

0.349

*Ortalama ± standart sapma



de¤erlerinin daha yüksek oldu¤unu gözlemifllerdir.

Bizim çal›flmam›zda da ortalama serbest β-hCG ve

PAPP-A MoM de¤erleri k›z fetuslarda daha yüksek

saptansa da muhtemelen hasta say›s›n›n azl›¤›ndan

dolay› anlaml› bir farkl›l›k saptanamad›. 

Sonuç olarak, cinsiyetin birinci trimester Down

sendromu belirteçleri üzerine bir etkisi var gibi gö-

zükmektedir ancak bunun klinik anlam› belirli de-

¤ildir. Bizim çal›flmam›z ve di¤er çal›flmalarda oldu-

¤u gibi fetal NT de¤erleri yaklafl›k erkek fetuslarda

0.1 mm kadar daha fazla ç›kmaktad›r ki, kan›m›zca

bu farkl›l›k nadiren fetusun sa¤alt›m›na katk›da bu-

lunur. Nitekim, Spencer ve ark.’na ek olarak biz de

sonografik ve biyokimyasal parametrelerin invazif

giriflim h›z›n› anlaml› düzeyde art›rmad›¤›n› göster-

dik. ‹lk trimesterde Down sendromu belirteçlerinin

cinsiyetin etkisine göre düzeltilmesinde di¤er bir

engel ise bu haftalarda fetuslar›n sadece %70-90’›na

cinsiyet tayini yap›labilmesidir.12,13

Sonuç
Literatürdeki di¤er veriler ve çal›flmam›zdan el-

de etti¤imiz sonuçlar bize, ilk trimester belirteçleri-

nin cinsiyete göre farkl›l›k gösterdi¤ini ancak bu-

nun klinik bir anlam› olmad›¤›n› düflündürmekte-

dir. 
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Özet

Amaç: Komplike olmam›fl alt üriner sistem enfeksiyonu olan (Grup 1) ve üriner sistem enfeksiyon flikayetleri olup orta idrarda 10(3)-
10(5)/ml bakteriürisi bulunan gebelerde (Grup 2) tek doz intramusküler 2 g-sefoksitin (Mefoxim®, Merck Sharp Dome) ile yedi gün-
lük oral amoksisilin 2 g/ günlük (Largopen®, Bilim) tedavisinin bakteriyolojik etkinliklerinin karfl›laflt›r›lmas›. 

Yöntem: Grup 1 ve 2’de yer alan 6-34. haftalar aras›ndaki gebeler (ortalama gebelik haftas›: 20.00±1.61), tek doz, intramusküler
2g-sefoksitin veya yedi günlük, oral, 2 g-amoksisilin almak için randomize edildi. Yirmibefl hasta sefoksitin, 23 hasta amoksisilin
grubunda yer ald›. Çal›flmaya al›nan gruplar aras›nda demografik ve hasta karakterleri bak›m›ndan klinik farkl›l›k yoktu (p>0.05).
Patojenlerin tan›mlanmas› idrar kültürü ile yap›ld› ve tedavi bafllang›c›ndan 10 gün sonra hastalar bakteriyolojik de¤erlendirme için
tekrar idrar kültürü ile de¤erlendirildi. 

Bulgular: Grup 1 için, tek doz, intramusküler 2g-sefoksitin sonras› bakteriyel eradikasyon oran› 16/20 (%80), yedi günlük, oral,
2 g-amoksisilin sonras› ise 15/18 (%83) idi. Grup 2’de yer alan olgular›n tümü tedaviye yan›t verdi. Tedaviden sonra uygulanan
bakteriyolojik de¤erlendirme sonucunda, Grup 1 ve 2’de yer alan gebelerin tedavi etkinlikleri aras›nda fark yoktu (p>0.05). En s›k
tespit edilen patojen olan Escherichia coli’ye olan duyarl›l›k, sefoksitin tedavisi alan gebelerde %79, amoksisilin tedavisi alan gebel-
erde ise %94 olarak gözlenmesine ra¤men istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05). 

Sonuç: Akut komplike olmam›fl alt üriner sistem enfeksiyonu veya üriner sistem enfeksiyon flikayetleri olup orta idrarda 10(3)-
10(5)/ml bakteriürisi bulunan gebelerde uygulanan tek doz, intramusküler, 2 g-sefoksitin ile yedi günlük, oral, 2 g-amoksisilin
tedavilerinin etkinlikleri aras›nda fark gözlenmedi.

Anahtar kelimeler: Gebelik, Üriner sistem enfeksiyonu, Bakteriüri.

COMPARISON OF TREATMENT MODALITIES OF SINGLE DOSE AND SEVEN DAY COURSES IN THE
TREATMENT OF THE PREGNANT WOMEN WITH UNCOMPLICATED URINARY TRACT INFECTION
OR SYMPTOMATIC PREGNANT WOMEN WITH 103-105/ML MID-STREAM BACTERIURIA

Objective: Comparison of bacteriologic efficacy of single dose, intramuscular 2 g-cefoxitin (Mefoxime®, Merck Sharp Dome) and
7 day courses of oral amoxicillin (2 g/ daily) (Largopen®, Bilim) in the treatment of the pregnant with uncomplicated urinary tract
infection (Group 1) or symptomatic pregnant women with 10(3)-10(5)/ml mid-stream bacteriuria (Group 2). 
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Girifl
Üriner sistem enfeksiyonu (ÜSE) gebelikte s›k

rastlan›lan, semptomatik veya asemptomatik flekil-

de seyreden bir enfeksiyondur. ÜSE’u tespit edilen

gebelerde enfeksiyon ço¤unlukla alt üriner sisteme

s›n›rl› kal›r ve s›kl›kla etken Escherichia coli’dir

(E.coli). Enterobakter türleri (klebsiella, enterobak-

ter, proteus), stafilokoklar, B grubu streptokoklar

s›ras›yla di¤er s›k rastlan›lan etkenlerdir.1 Üriner sis-

tem enfeksiyonu; s›k idrara ç›kma, mesane bölge-

sinde a¤r›, dizüri ve bunun gibi flikayetler ile orta

idrardan al›nm›fl kültürde 100.000/ml bakteri bulun-

mas› fleklinde tan›mlan›r. Enfeksiyonun bulundu¤u

lokalizasyona göre üst ve alt üriner enfeksiyon ad›-

n› al›r.1-3 Bununla birlikte, orta idrarda elde edilen

örneklerde 100.000/ml’den daha az bakteri mikta-

r›yla bile aktif bir üriner enfeksiyonun var olabile-

ce¤i gösterilmifltir.4 Türk toplumunda semptomatik

üriner enfeksiyonun izlenme oran› ise %4.7’dir.5 Alt

üriner sistem enfeksiyon flikayeti bulunan gebelerin

yaklafl›k %20-40’›nda piyelonefrit geliflmesi nede-

niyle, komplike olmam›fl alt ÜSE’u olan gebelerde

amaç enfeksiyonu ortadan kald›rarak, tekrarlama

riskini azaltmakt›r.6,7

Genç eriflkinlerde akut sistitin (alt üriner sistem

enfeksiyonu) tek doz antibiyotik ile tedavisine yö-

nelik klinik araflt›rmalar son yirmi y›ld›r devam et-

mektedir.8 Bu tedavi flekli hasta uyumunun artmas›,

tedavi maliyetinin düflmesi ve de fiyat ucuzlu¤u aç›-

s›ndan ilgi çekmektedir.9 Tek doz antibiyotik teda-

visi ile antibiyotik direnci azalt›labilmekle beraber,

sadece birkaç ajan yüksek tedavi etkinli¤ine sahip-

tir.10 Genellikle, ÜSE’unda en etkili tek doz antibi-

yotik genel patojenlere karfl› etkili olan ve yüksek

üriner sistem konsantrasyonuna eriflen ajanlard›r.11

Sefoksitin (Mefoxime®, Merck Sharp Dome); semi-

sentetik, beta laktam yap›da ve genifl spektrumlu

parenteral uygulanan ve üriner sistem enfeksiyonla-

r›nda E.coli, Enterobakter türlerine etkili olan 2. ku-

flak bir sefalosporindir. Amoksisilin (Largopen®, Bi-

lim); bafll›ca üriner sistem ile at›lan ve üriner enfek-

siyonlarda etkili olan penisilin türevi bir antibiyotik-

tir. 

Çal›flmam›zda amac›m›z, 2 g tek doz, intramus-

küler, sefoksitin ile 2 g/günde (7 gün) oral amoksi-

silinin etkinli¤ini; üriner sistem enfeksiyon flikayet-

leri olup orta idrarda 103-105/ml bakteriürisi bulu-

nan gebeler ile komplike olmam›fl alt üriner enfek-

siyonu bulunan gebelerde karfl›laflt›rmak. 

Yöntem
Bu prospektif çal›flma 2002 Eylül ve 2004 May›s

y›llar› aras›nda Kahramanmarafl Sütçüimam Üni-

versitesi T›p Fakültesi, Obstetri Klini¤inde akut

komplike olmam›fl alt üriner sistem enfeksiyonu

tespit edilen (n: 38) veya üriner sistem enfeksiyon

flikayetleri olup orta idrarda 103-105/ml bakteriürisi

bulunan gebelerin (n: 10) çal›flmaya dahil edilip

randomize edilmesiyle yap›ld›. Bu çal›flma için,

Kahramanmarafl Sütçüimam Üniversitesi T›p Fakül-

Methods: The pregnant women in the Group 1 and 2 between 6-34 (mean 20±1.61) gestation weeks were randomly selected
for taking single dose, intramuscular 2 g-cefoxitin and 7 day courses of oral amoxicillin (2 g/ daily). Twenty-five patients were in
cefoxitin group and 23 were in amoxicillin group. There was no clinic difference according to demographic and patient character
between the groups (p>0.05). The pathogens were identified by using of urine culture and repeat urine cultures were performed
10 days after initiation of therapy for bacteriologic evaluation of the patients. 

Results: Bacterial eradication rates were 16/20 (80%) after single dose, intramuscular 2 g- cefoxitin and 15/18 (83%) in 7 day
courses of oral amoxicillin (2 g/ daily) in the Group 1. All pregnant women in the Group 2 were responded well to the treatment.
There was no difference between single dose, intramuscular, 2g-cefoxitin and 7 day courses of oral amoxicillin (2 g/ daily) accord-
ing to bacteriologic evaluation in the both groups (p>0.05). Although the sensitivity of cefoxitin and amoxicillin were 79% (15/19)
and 94% (16/17) for E. coli, the most common pathogen, respectively, the difference was not statistically significant (p>0.05).

Conclusion: There was no difference between efficacy of single dose, intramuscular 2 g- cefoxitin and 7 day courses of oral amox-
icillin (2 g/daily) therapy in the treatment of pregnants with uncomplicated lower urinary tract infection or symptomatic pregnant
women with 103-105/ml mid-stream bacteriuria.

Keywords: Pregnancy, Urinary tract infection, Bacteriuria.
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tesi etik kurulundan ve hastalardan yaz›l› izin al›n-

d›. Çal›flmaya al›nma kriteleri; ÜSE için, idrar kül-

türünde 105 KOB/ml (koloni oluflturan birim) tes-

pit edilmesine ek olarak, son 4 gün içinde alt ab-

dominal bölgede a¤r› ve/veya s›k idrara ç›kma ve/

veya atefl flikayetleri, olarak belirlendi (Grup 1).

Orta idrarda bakteriüri (103-105 KOB/ml) saptanan

ve ÜSE enfeksiyonu için belirtilen semptomatik fli-

kayetleri olan gebeler çal›flmaya al›nd› (Grup 2).

Üst üriner sistem enfeksiyonu olan (piyelonefrit),

penisiline karfl› allerjik reaksiyonu bulunan ve son

bir hafta içinde ilaç kullanan gebeler çal›flmaya

al›nmad›. Tan› amaçl› idrar kültürü örneklemesi,

üretra a¤z› temizlendikten sonra verilen orta ak›m

idrar al›narak yap›ld›. Bir saat içinde mikrobiyoloji

laboratuar›na gelen idrar örnekleri kanl› agar ve

MacConkey agar besiyerlerine ekilerek 37°C’de 18-

24 saat inkübe edildi. Üreme saptanan örnekler

API (BioMérieux, France) sistemi ile tan›mland› ve

antibiyogramlar› yap›ld›. Üriner sistem enfeksiyo-

nunun komplike olup olmad›¤›, çal›flmada yer alan

ürolog taraf›ndan de¤erlendirildi. Hastalarda pre-

dispozan faktörler; gebelik öncesi üriner sistem

enfeksiyonu ve gebelikte tekrarlayan üriner enfek-

siyonlar olarak kabul edildi. Tedavi; 1g x 2 sefok-

sitin (n: 25) toplam 2 g intramüsküler doz veya 7

gün boyunca, oral, günde/1g x 2 toplam 2g amok-

sisilin (n: 23) fleklinde verilmesi ile düzenlendi. Te-

davinin etkinli¤i, tedavi bafllang›c›ndan 10 gün

sonra elde edilen bakteriyolojik cevaplara göre de-

¤erlendirildi. Tedavi sonras› tekrarlanan kültürler-

de üreme saptanan hastalara, ayn› tedavi tekrar

edildi ve 10 gün sonra idrar kültürleri tekrarland›.

Üreme gözlenmeyen hastalarda tedavi baflar›l› ola-

rak yorumland›. ‹statistiksel analiz için Mann-Whit-

ney ve ki-kare testi kullan›ld›. p<0.05 anlaml› ka-

bul edildi. Sonuçlar ± ortalama standart hata olarak

verildi.

Bulgular
Grup 1 ve 2 için toplam 48 hasta de¤erlendirme-

ye al›nd›. Sefoksitin ve amoksisilin grubuna ait de-

mografik özellikler Tablo 1’de gösterildi. ‹zole edi-

len patojenler Tablo 2’de gösterildi. 

Grup 1’de yer alan ve sefoksitin tedavisi alan 20

hastan›n 16’s›nda (% 80) tedaviyi takiben tekrarla-

nan kültürde üreme olmazken, amoksisilin tedavisi

alanlarda bu oran 15/18 (%83) olarak gözlendi

(p>0.05). Grup 2’de bulunan ve sefoksitin (n: 5) ile

amoksisilin (n: 5) tedavisi alan hastalar›n hiçbirinde

tedaviyi takiben tekrarlanan kültürde üreme olma-

d›.

En s›k tespit edilen patojen olan E.coli duyarl›l›-

¤›, sefoksitin tedavisi alan gebelerde %79, amoksi-

silin tedavisi alan gebelerde ise %94 olarak gözlen-

di (p>0.05).

Hem sefoksitin hem de amoksisilin grubunda ilk

tedaviye yan›t vermeyen gebelerin hepsinde predis-

pozan faktör mevcuttu. Sefoksitin grubunda (n: 10)

ve amoksisilin grubundaki (n: 6) hastalar predispo-

zan faktör içermekteydi. Predispozan faktör içeren

ve sefoksitin grubunda yer alan 4/10 olguda (%40),

amoksisilin grubunda yer alan 3/6 olguda ise (%50)

ilk tedaviye yan›t al›namad›. 

Tablo 2. Sefoksitin ve amoksisilin tedavisi alan gruplarda izole edilen patojenler.

‹zole edilen patojenler Sefoksitin alan ve Sefoksitin alan ve Amoksisilin alan ve Amoksisilin alan ve

ÜSE bulunan (n: 20) ASB’si bulunan (n: 5) ÜSE bulunan (n: 18) ASB’si bulunan (n: 5)

Escherichia coli 14 (%70) 5 (%100) 12 (%66) 5 (%100)

Klebsiella spp. 5 (%25) 0 3 (%17) 0

Proteus mirabilis 1 (%5) 0 0 0

Grup B streptokok 0 0 3 (%17) 0

ÜSE: Üriner sistem enfeksiyonu, ASB: Asemptomatik bakteriüri

Tablo 1. Çal›flmaya dahil olan olgular›n demografik bilgileri ve sefok-
sitin, amoksisilin grubunda yer alan hastalar.

Sefoksitin Amoksisilin P*

Yafl 25,60+1,17 25,78+,99 .906

Gravida 2,08+0,34 1,86+0,25 .626

Parite 0,92+0,21 0,69+0,21 .463

Abortus 0,48+0,18 0,17+8,08 .306

Predispozan faktör 1,48+,37 0,86+0,31 .610

Gebelik haftas› 20,68+1,55 19,30+1,68 .551

*: p<0.05 anlaml›
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Tart›flma
‹drar›n üreterlerde relatif olarak birikmesi, mesa-

nenin tam olarak boflalt›lamamas›, mesane rezidüel

volümünün ve veziko-üreteral reflünün artmas›, id-

rarda PH artmas› gibi mekanik ve hormonal de¤i-

fliklikler, gebelerde üriner sistem enfeksiyonuna se-

bep olur.

Tedavi biçimi göz önüne al›nd›¤›nda etkinlik, fi-

yat, ilac›n tolere edilmesi vb. faktörler ön plana ç›k-

maktad›r. Bu amaçla gebelikte komplikasyonsuz alt

üriner sistem enfeksiyonlar›n›n tedavisine yönelik

tek doz uygulamas› birçok kombinasyonla denen-

mifltir.6-10 Bununla birlikte tek doz uygulamas›, özel-

likle beta laktam içeren ajanlar yüksek dozda kulla-

n›lsa bile günümüzde tart›flmaya aç›kt›r.11 Sadece

birkaç ajan›n (trimetoprim, florokinolon vb.) tek

doz uygulamas› ile yüksek baflar› oran› elde etti¤i

izlenmesine ra¤men, sülfonamidlerin gebeli¤in son

iki haftas›nda kullan›lmas›yla neonatal hiperbilli-

rübinemiye yol açmas›, florokinolonlar›n ise bilinen

kemik-k›k›rdak sistemindeki teratojenik etkileri ne-

deni ile tercih edilmemektedir.9

Literatürde tek doz (2 g) sefoksitin ile amoksisi-

lin tedavilerinin etkinli¤inin karfl›laflt›r›lmas› ile ilgi-

li bilgiye rastlamad›k. Çal›flmam›zda, tek doz (2 g)

sefoksitinin Grup 1 ve 2’de yer alan olgular› tedavi

etmedeki etkinli¤inin amoksisilinden farkl› olmad›-

¤›n› tespit ettik (p>0.05). Predispozan faktörler her

iki grupta farkl› da¤›l›m göstermemekle beraber, ça-

l›flmaya dahil olan ve tedaviye yan›t vermeyen ol-

gular›n hepsi predispozan faktör içermekteydi [se-

foksitin gurubunda 4/10 (%40), amoksisilin guru-

bunda 3/6 (%50)]. Mc Fadyen ve ark.’da12 k›sa süre-

li ve tek doz uygulamas› içeren tedavinin komplike

olmam›fl olgularda tercih edilmesi gerekti¤ini öner-

mifllerdir. 

Stamm ve ark.,4 klasik olarak idrar yolu enfeksi-

yonunu göstermede suprapubik kateterizasyon ile

mesaneden al›nan örne¤in de¤erlendirilmesinin en

hassas yöntem oldu¤unu belirtmekle beraber, orta

idrardan al›nan örneklerin 105/ml’den daha az bak-

teri içerdi¤i asemptomatik olgularda sensitivite ve

spesifitenin idrar yolu enfeksiyonunu tespit etmede

yetersiz kald›¤›n› göstermifltir. Bununla birlikte,

102/ml’den fazla bakteri içeren orta idrar örnekleri-

nin, semptomatik olgularda idrar yolu enfeksiyonu-

nu tahmin edebilmede yüksek sensitivite (%95) ve

spesifite (%85) ile birlikte oldu¤unu vurgulam›fllar-

d›r. Çal›flmam›zda orta idrar›nda 103-105 aras›nda

bakteri bulunan ve üriner sistem enfeksiyonu için

semptomatik flikayetleri bulunan 10 olgu mevcuttu.

Predispozan faktör içermeyen tüm olgular›n 10 gün

sonra yap›lan de¤erlendirmelerinde tedaviye yan›t

verdiklerini ve gebeli¤in ilerleyen dönemlerinde

herhangi bir üriner sistem komplikasyonu izlenme-

di¤i belirlendi.

Kutlay ve ark.’n›n,5 tek doz amoksisilin veya

oral birinci kuflak sefalosporin verilmesiyle asemp-

tomatik (n: 43) ve semptomatik (n: 19) bakteriürili

vakalar› de¤erlendirdikleri çal›flmada tedavi etkinli-

¤ini %83 bulmufllard›. Elde edilen bu tedavi etkinli-

¤i çal›flmam›zda amoksisilin grubunda elde edilen

sonuç (15/18, %83) ile örtüflmekteydi.

Çal›flmam›zda, komplike olmam›fl üriner sistem

enfeksiyonlar›nda ve üriner sistem enfeksiyon flika-

yetleri olup orta idrarda 103-105/ml bakteriürisi bu-

lunan gebelerde en s›k izole edilen patojen olan

E.coli’ye tek doz sefoksitin uygulamas› ile elde edi-

len baflar› 15/19 (%79) iken, amoksisilin gurubunda

16/17 (%94) olarak bulunmufltur (p>0.05). 

Üriner sistem enfeksiyon flikayetleri olup orta

idrarda 103-105/ml bakteriürisi bulunan tüm gebele-

rin tek doz ve yedi günlük tedavi yöntemlerine

olumlu cevap vermesi ve de patojenlerin hepsinin

de¤erlendirilmesiyle sefoksitin ve amoksisilin gru-

bundan elde edilen bakteriyolojik sonuçlar›n ben-

zer olmas› (%80 ve %83) kanaatimizce tek doz uy-

gulamas›n›n predispozan risk faktörü içermeyen

hasta seçimi ile kullan›labilece¤i yönündedir. Ek

olarak, üriner enfeksiyonlarda en s›k karfl›lafl›lan

patojen olan E.coli’ye karfl› elde edilen tedavi so-

nuçlar›n›n istatistiksel olarak anlaml› ç›kmamas› bu

görüflümüzü desteklemektedir.

Sonuç
Komplikasyonsuz alt üriner sistem flikayetleri

olan olgularda, üriner sistem enfeksiyon flikayetleri

olup orta idrarda 103-105/ml bakteriürisi bulunan

gebelerde predispozan faktörlerin yoklu¤unda tek

doz (2 g) sefoksitin uygulanabilir.
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Özet

Amaç: Plasenta perkreta olgusunun gözden geçirilmesi.

Olgu: Üçüncü trimesterde vaginal kanama ile baflvuran ve plasenta previa tespit edilen bir olguda operasyon s›ras›nda plasenta
perkreta ve inkomplet rüptür nedeniyle subtotal histerektomi uyguland›. Operasyon s›ras›nda akut hemoraji gözlendi. S›v› replas-
man tedavisi ve kan transfüzyonu uyguland›.

Sonuç: Patoloji sonucu plasenta perkreta olarak gelen plasenta previas› olan olgularda plasenta yap›flma anomalileri ak›lda tutula-
rak operasyona girilmelidir.

Anahtar kelimeler: Plasenta perkreta, Plasenta anomalileri, Histerektomi.

PLACENTA PERCRETA: A CASE REPORT

Aim: To review a case of placenta percreta.

Case: A case of placenta previa related vaginal bleeding on third trimester was operated and in the operation placenta percreta and
an uncompleted rupture was seen and then a subtotal hysterectomy was applied. During the operation an acute hemorrhage was
seen. Fluid therapy and blood transfusion was administered. The pathologic examination revealed that it was a placenta percreta.

Conclusion: In the cases of placenta previa, one must remember the possibility of abnormality of placental adherence.

Keywords: Placenta percreta, Abnormality of placenta, Hysterectomy.

Plasenta Perkreta: Olgu Sunumu

Ender Yumru, Murat Bozkurt, Faruk Özdemir, Tahsin Ayano¤lu, P›nar Tuzlal›

Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i, ‹stanbul

Yaz›flma adresi: Dr. Ender Yumru
Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i, ‹stanbul

Girifl
Plasenta yap›flma anomalileri nadir olmalar›na

ra¤men gebeli¤in ikinci ve üçüncü trimesterinde

spontan uterin rüptüre yol açarak masif intraabdo-

minal kanamaya yol açabilirler. Obstetrik acillerden

olup h›zl› tan› ve tedavi gerektirirler. Plasenta kreta

desidua bazalisin bölgesel ya da yayg›n yetersizli¤i

ile karakterize bir durumdur.1 Üç tipi vard›r: villus-

lar›n myometriyuma yap›flt›¤›, ancak içine invaze

olmad›¤› plasenta akkreta vera, villuslar›n miyomet-

riyumun içine girdi¤i plasenta inkreta ve plasenta-

n›n myometriyumu tümü ile geçerek serozaya ka-

dar ulaflt›¤› plasenta perkreta.2

Olgu

Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi’ne

20.03.2003 tarihinde 391 numaral› protokol ile bafl-

vuran F.H 38 yafl›nda G7 P6 A0 C0 idi. Befl normal

spontan do¤um yapm›fl olan hastaya dört y›l önce

makat prezentasyonu ve fetal distres endikasyonu

ile sezaryen operasyonu uygulanm›flt›. Vaginal ka-
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nama flikayeti ile baflvuran hasta son adet tarihini

hat›rlam›yordu. Hastaya spekulum muayenesi uygu-

lanarak aktif vaginal kanama gözlendi. Transabdo-

minal ultrasonografide 37 gebelik haftas› ile uyumlu

tekil canl› fetüs ve total plasenta previa tespit edildi.

Preoperatif hemoglobin 10 g/dL, hematokrit %29.8,

beyaz küre say›s› 13.103, trombosit say›s› 304.103

idi. Arteriyal kan bas›nc› 140/55 mmHg idi. Nab›z

say›s› 92/dak. idi. Olgu bu bulgular ile acil olarak

operasyona al›nd›. Eksplorasyonda plasenta, visseral

periton alt›nda inkomplet rüptür alan›n› tamamen

kapl›yordu. Plasenta, 10 cm 7 cm boyutuyla mekik

fleklinde eski insizyon hatt›na yap›fl›k idi. 2950 gr,

49 cm, 1. dakika APGAR skoru 8 olan k›z bebek do-

¤urtuldu. Plasenta mümkün oldu¤u kadar kanama

kontrol edilerek yap›flma yüzeylerinden ayr›lmaya

çal›fl›ld›. Plasentan›n internal osu tamamen kapatt›¤›

gözlendi. Plasenta ayr›lamad›. Artan kanama göz

önüne al›narak olguya subtotal histerektomi uygu-

land›. Operasyon esnas›nda bak›lan hemoglobin

5.5 g/dL idi. ‹ki ünite operasyon esnas›nda, iki üni-

te operasyon sonras› toplam dört ünite tam kan

transfüzyonu yap›larak hemoglobin 9.1 g/dL’ye yük-

seltildi. Postoperatif befl gün antibiyoterapi uygula-

nan hasta alt›nc› gün flifa ile taburcu edildi.

Tart›flma
Plasenta akreta en hafif form olup olgular›n

%60’›nda bulunur. Plasenta perkreta olgular›n

%20’sini oluflturur. Plasenta perkreta ise %20 ora-

n›nda görülür ve en ileri formdur. Koryonik villus-

lar myometriuma tam kat penetredirler ve baz› ol-

gularda çevre dokulara yay›lm›fllard›r. Eski sezar-

yenlilerde, uterusunda di¤er nedenlerle nedbe do-

kusu olanlarda, elle halas yap›lanlarda ve yüksek

pariteli gebelerde plasenta kreta s›k görülür. Olgu-

lar›n %30’undan fazlas›nda birlikte plasenta previa

da vard›r.3 Bizim olgumuzda risk faktörlerinden ile-

ri anne yafl›, yüksek do¤um say›s› ve geçirilmifl se-

zaryen operasyonu mevcuttu. Ayr›ca plasenta pre-

via tespit edilmiflti.

Plasenta kreta, afl›r› kanamaya yol açabilir ve

s›kl›kla histerektomi gerektirir. Olgular›n % 14’ünde

uterus rüptürü görülür.3 Olgumuzda da inkomplet

rüptür gözlendi. Villuslar›n, mesane gibi komflu or-

ganlara invazyonu nadir de olsa görülebilir. Plasen-

ta akreta ve daha ileri tipleri olan inkreta ve perk-

reta daha ciddi maternal komplikasyonlara yol aç-

t›klar› için oldukça korkutucudurlar. Bazen yap›lan

abdominal histerektomi bile hastan›n yaflam›n› kur-

tarmaya yetmemektedir.

Resim 1. Plasenta yap›flma yerinden histopatolojik kesit.
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Plasentan›n os interni k›smen ya da tamamen

kapamas› olarak tan›mlanan plasenta previa üçün-

cü trimester kanamalar›n›n önemli bir sebebi olup,

do¤umlar›n %12’inden daha az›nda görülür.4 ‹nva-

ziv plasentasyon ile plasenta previan›n olgular›n üç-

te ikisinde beraber görüldü¤ü bildirilmifl ve bunla-

r›n dörtte birinin daha önce sezaryen geçirdi¤i sap-

tanm›flt›r.5

Plasenta perkreta tan›s›n› antenatal olarak koy-

mak zordur. Ultrasonografik olarak retroplasental

myometriumun normal hipoekoik zonunun kayb›,

uterus serozas› ile mesane aras›ndaki hiperekojeni-

tenin incelmesi ve kesintiye u¤ramas› komflu organ-

lara özellikle de mesaneye invazyonu düflündüren

fokal egzofitik kitlenin varl›¤› tan›da yard›mc› olabi-

lir.6

Bizim olgumuzda yine plasenta perkretay› dü-

flündürebilecek vasküler lakünler mevcuttu.7

Magnetik rezonans görüntüleme plasentan›n

myometriuma invazyonunu gösterebilir fakat bu ko-

nuda deneyim sahibi kiflilerce de¤erlendirilmelidir.7

Chou ve ark. plasenta previa inkreta/perkreta

bulunan hastalarda üç boyutlu renkli Doppler so-

nografi ile al›fl›lmad›k uteroplasental vasküler a¤

tespit etmifllerdir. Neovaskülarizasyon olarak isim-

lendirilen bu durumun tan›da kullan›labilece¤ini ra-

por etmifllerdir.8

Zelop ve ark. üçüncü trimesterdeki yükselmifl

MSAFP ile anormal plasental yap›flma aras›ndaki

iliflkiyi incelemifllerdir. Plasenta yap›flma anomalisi

gösteren 11 hastaya histerektomi, kontrol grubu

olarak seçtikleri plasenta previas› olan fakat

yap›flma anomalisi göstermeyen 14 hastaya sezar-

yen operasyonu uygulam›fllard›r. Plasenta yap›flma

anomalisi gösteren 11 olgunun beflinde yükselmifl

MSAFP tespit edilirken, kontrol grubundaki 14 has-

tada normal MSAFP bulmufllard›r.9 Yükselmifl se-

rum kreatin kinaz tan›da faydal› olabilir.10 As›l tan›

patolojik olarak konulur. Bizim olgumuzda makros-

kopik olarak serviksin sol üst yar›s›nda yaklafl›k

4 cm perforasyon ve plasenta previa tespit edildi.

Mikroskopik patolojide plasental koryon villus ya-

p›lar›n›n direkt olarak myometriuma invazyonu gö-

rülmüfl olup, çevrelerinde desidua bazalis görüle-

memifltir. Ayr›ca aralar›nda hyalinize kas dokusu

odaklar› ve fibrin alanlar› izlenmifltir. Trofoblastik

hücrelerin myometriumu tam kat penetre etti¤i, pe-

rimetriuma ulaflt›¤› görülmüfltür.

Resim 2. Plasenta yap›flma yerinden histopatolojik kesit.



Plasenta perkretan›n tedavisi histerektomidir.

Rabenda-Lacka ve ark. normal do¤umlar›n %0.021

sezaryen operasyonlar›n %1.03’ünde histerektomi

gerekti¤ini bildirmifllerdir. Bu çal›flmada histerekto-

mi endikasyonlar›n› %61.1 ile plasenta yap›flma

anomalileri, %13.8 uterin atoni, %11.1 ile uterin

rüptür oluflturmaktayd›. En s›k komplikasyon ikilisi

%5.6 ile flok ve üriner yaralanmalard›. Maternal

mortalite %2.8 olarak bulundu.11

Hemodinamik olarak stabil olan plasenta perk-

reta olgular› konservatif olarak metotreksat ile teda-

vi edilebilir.12 Yine uterin arter embolizasyonu ferti-

litesini korumak isteyen olgularda giderek artan bir

s›kl›kta kullan›lan bir yöntem haline gelmifltir.

Sonuç
Nadir olsa da, plasenta perkreta daha fazla kad›-

na sezaryen operasyonu uygulanmas› sebebiyle gi-

derek artmaktad›r. Ultrasonografi yap›l›rken bu ol-

gularda myometrium ile plasenta duvar› ayr›nt›l›

olarak de¤erlendirilmelidir. Kreatin kinaz ve mater-

nal serum alfa-fetoprotein tan›ya yönelmede di¤er

bulgulara destek olabilir. Fertilitesini tamamlam›fl

hastalarda tedavi histerektomi iken çocuk isteyen

hastalarda uterin arter embolizasyonu veya operas-

yon sonras› yerinde b›rak›lan plasenta için meto-

treksat tedavisi uygun olabilir.
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Özet

Amaç: Gastrointestinal sistem (G‹S) kaynakl› duplikasyon kisti, konjenital olarak nadir görülür (1/4500) ve en s›k ileumdan orjinini
al›r. Olgu sunumunda posterior mediastene yerleflen kistik lezyonlar›n ay›r›m›n›n yap›lmas› ve literatür eflli¤inde duplikasyon kisti-
nin de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. 

Olgu: 28. gebelik haftas›nda, sa¤ posterior mediastende yer alan kistik oluflum sebebi ve diafragma hernisi ön tan›s› ile klini¤imi-
ze sevk edilen olgunun ultrasonografi ile fetal toraks›n de¤erlendirilmesinde; diafragma konturlar›n›n düzenli oldu¤u görüldü. Sa¤
posterior mediastende, inen aorta önüne yerleflen düzgün konturlu kistik oluflumu nedeniyle duplikasyon kisti düflünüldü. Ek ult-
rasonografi bulgusu olarak, tek umbilikal arter tespit edildi. Do¤umdan sonra yenido¤ana yap›lan operasyon sonucu elde edilen
materyalin patoloji de¤erlendirmesinde; prenatal tan›, mediastinal yerleflimli intestinal duplikasyon kisti olarak do¤ruland›.

Sonuç: Obstetrisyen, genetik uzman› ve toraks cerrah›n›n iflbirli¤i ile yap›lan de¤erlendirme; prenatal tan›lar›n aile taraf›ndan anla-
fl›lmas› ve olas› postnatal operasyonlar›n de¤erlendirilmesi aç›s›ndan önem tafl›maktad›r.

Anahtar kelimeler: Duplikasyon kisti, Ultrasonografi, Fetüs.

A CASE REPORT OF PRENATALLY DIAGNOSED DUPLICATION CYST LOCATED AT 
POSTERIOR MEDIASTINUM

Background: Duplication cysts originated from gastrointestinal system (GIS) are rare anomalies (1/4500) and these cysts are most
commonly encountered from ileum. In this case report, differentiation of cystic lesions located at posterior mediastinum and eval-
uation of duplication cyst in the view of literature is aimed.

Case: A pregnant women at 28 week of gestation was referred to our clinic as fetus presenting with a cystic lesion located at
posterior mediastinum which was suspected as diaphragmatic hernia. In the evaluation of fetal thorax, normal diaphragm and a
smooth cystic structure located in the front of the descending aorta and in the right side of posterior mediastinum were seen in
which it was thought to be a duplication cyst. In addition to the above ultrasonographic features, single umbilical artery was
observed. After vaginal delivery, surgical operation was performed and pathological evaluation of the cyst confirmed prenatal
diagnosis of intestinal duplication cyst. 

Conclusion: Cooperation of obstetrician, geneticist and thoracic surgeon during evaluation of such cases has an importance on
understanding of prenatally diagnosed disorder by family and planning of postnatal operations. 

Keywords: Duplication cyst, Ultrasonography, Fetus.
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Girifl
Gastrointestinal sistem (G‹S) kaynakl› duplikas-

yon kistleri; konjenital olarak nadir görülen

(1/4500) ve neonatal dönemde hafif erkek domi-

nans› (1.2:1) ile seyreden anomalilerdir. G‹S boyun-

ca herhangi bir yerde izlenebilir ve sadece % 2’den

az bir k›sm› posterior mediastene yerleflir. G‹S dup-

likasyon kistleri en s›k ileumdan kaynaklan›r.1,2 Bu

duplikasyon kistlerinin içerdi¤i ortak özellikler

Ladd taraf›ndan; a- kas tabakas› içermesi, b- intesti-

nal sistemi içeren epitelyal yap› içermesi, c- geliflen

yap›n›n bir k›sm›n›n intestinal sisteme tutunmufl ol-

mas›, olarak bildirilmifltir.3

G‹S duplikasyon kistleri klinik ve patolojik ola-

rak; 1. Enterik duplikasyonlar ve kistler (intestinal

epitel ile örtülü), 2. Bronkojenik kistler (respiratuar

epitel ile örtülü), 3. Nöroenterik kistler (vertebral

anomali ile iliflkili veya sinir sistemi ile ba¤lant›s›

olan) adland›r›l›rlar.4,5 ‹ntestinal sisteme ait dupli-

kasyonlar›n birçok formunun olmas›, tek bir embr-

yolojik oluflum teorisini ortaya koyamamaktad›r.

Notokordun G‹S ile efl zamanl› divertikülazasyo-

nunda yaflanan problemler, normal embryolojik sü-

reçte yer alan intestinal divertikülizasyonun regres-

yona u¤ramamas› sebepler aras›nda gösterilmekte-

dir.5,6

Tek umbilikal arter (TUA); normalde iki arter ve

bir venden oluflan umbilikal kordun, arterlerinden

birinin olmamas› ile meydana gelir. Beyaz ›rkta gö-

rülme s›kl›¤› % 0.9-1.2 aras›nda bildirilmifltir.7,8

TUA, yap›sal ve kromozom anomaliler ile beraber

izlenebilir. ‹zole TUA olgular›nda kromozom ano-

mali riski düflük iken, ek ultrason bulgusu ile sey-

reden olgularda anöploidi izlenme flans› artar.9,10

Olgu
28 yafl›nda G1 P0  ve 28. gebelik haftas›nda olan

gebe, fetal toraks içinde ekojen olmayan, sa¤ pos-

terior mediastende yer alan kistik lezyon nedeniyle

ve diafragma hernisi ön tan›s› ile Kahramanmarafl,

Sütçüimam Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hasta-

l›klar› ve Obstetri Klini¤i’ne sevk edildi. Efllik ede-

bilecek olas› anomalilerin tan›s› amac›yla yap›lan

fetal ekokardiografide situs anomalisi ve kardiak

patoloji saptanmad›.11 Ultrasonografi ile abdomen

ve toraks›n de¤erlendirilmesinde; mide bofllu¤u

gözlenmedi, diafragma konturlar› düzenli izlendi.

Kalple ayn› seviyede, sa¤ posterior mediastende ve

inen aorta önüne yerleflen 25x33 mm boyutlar›nda

düzgün konturlu kistik oluflum tespit edildi (fiekil 1

ve 2). Kistik yap›n›n renkli Doppler ile de¤erlendi-

rilmesinde kanlanmas›n› sa¤layacak belirgin bir kan

ak›m› izlenmedi, kistin periferindeki dokulardan

beslendi¤i düflünüldü. Akci¤erler bilateral olarak

normal ekojenitede izlendi. Yukar›da belirtilen ult-

rasonografik bulgulara ek olarak, umbilikal kord

de¤erlendirmesinde tek umbilikal arter (sol umbili-

kal arter yoklu¤u) tespit edildi. Amnion s›v› miktar›

normal s›n›rlar içindeydi. Ultrasonografik bulgular›n

eflli¤inde olabilecek kromozom say› ve yap› bozuk-

luklar›n› belirtmek amac› ile aileye genetik dan›flma

verildi (S.C) ve aile fetal karyotip tayini için kordo-

senteze karar verdi. Karyotip 46, XX olarak tespit

edildi. Karyotip tayinini takiben aile taraf›ndan ge-

beli¤in devam›na karar verildi. Hamileli¤in geri ka-

lan döneminde rutin takiplerde daha önceden belir-

lenen bulgulara ek baflka bir ultrasonografik pato-

loji izlenmedi. Bununla birlikte mideye ait görünüm

gebeli¤in ilerleyen döneminde izlenmekle beraber,

normalden küçük boyutlardayd›. Gebeli¤in 39. haf-

tas›nda normal spontan vajinal do¤um ile 3200 gr

k›z bebe¤i do¤uran gebenin yenido¤an›nda vital

fonksiyonlar› bozan herhangi bir problem izlenme-

mekle beraber, sa¤ akci¤erde solunum sesinin net

duyulamad›¤› tespit edildi. Ek olarak do¤umu taki-

ben, plasenta ve eklerinin incelenmesinde tek um-

bilikal arter varl›¤› do¤ruland›. Prenatal bulgular›n

eflli¤inde yenido¤ana yap›lan tetkiklerde toraksta

yer alan kistik oluflum d›fl›nda baflka bir patoloji be-

lirlenmedi. Kistik yap›n›n çevre dokularla iliflkisinin

net olarak belirlenebilmesi amac› ile magnetik rezo-

nans görüntüleme yap›ld›; posterior mediastende

özafagusa komflu, inen aorta önünde yer alan ve

vertebra ile iliflkisi olmayan 3X3 cm’lik kistik olu-

flum tespit edilmesiyle prenatal tan› do¤ruland›. To-

raks cerrah› ile yap›lan konsültasyonlar sonucu

operasyon karar› al›nd›.12 Operasyonda; sa¤ poste-

ro-lateral torakotomi ile 5. interkostal aral›ktan to-

raksa girildi. Eksplorasyonda ekstra parankimal yer-

leflimli, toraks duvar›na yap›fl›k, özafagusa komflu

ve diafragmaya pedikülle uzanan  3x3 cm boyutla-

r›nda kistik kitle total olarak eksize edildi (fiekil 3).

Operasyonu takiben yap›lan patolojik incelemede;

kistik oluflumun cidar›n›n intestinal kaynakl› epitel-
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yal doku ile örtülü oldu¤u tespit edildi (fiekil 4) ve

prenatal tan› mediastinal yerleflimli intestinal dupli-

kasyon olarak do¤ruland›. Operasyon sonras› her-

hangi bir komplikasyon izlenmedi.

Tart›flma

Mediastinal yerleflimli yap›lar, tipik olarak çevre

yap›lar ile iliflkisiz, sferik yap›da kistik oluflumlar

olarak posterior mediastende yer al›rlar.1 G‹S dup-

likasyon kistlerinin prenatal tan›s› nadiren yap›l-

makta ve teflhislerin birço¤u neonatal dönemde

kistin mediastende oluflturdu¤u kompresyona ba¤-

l› semptomlar vermesi ile konulmaktad›r.2 Prenatal

dönemde tespit edilen posterior mediastinal yerle-

flimli kistik oluflumlar›n ay›r›c› tan›s›nda; bronkoje-

nik kistler, intestinal duplikasyon kistleri, kistik nö-

rojenik tümörler, pulmoner sekestrasyon, kistik

fiekil 2. Toraks›n kalp seviyesinden yap›lan koranal kesitinde, duplikasyon kistinin kalp ile ayn›
seviyede yer almas› ve görüntü olarak diafragma hernisini taklit etmesi.

fiekil 1. Diafragma kubbesi ile komflu ve inen aorta önünde yer alan duplikasyon kisti.



adenomatoid malformasyon ve diafragma hernisi

düflünülmelidir.13-16

Kistik adenomatoid yap›lar, ekojenik yap›lardan

kistik yap›lara kadar de¤iflken özellikler gösteren ve

terminal respiratuar bronfliollerin afl›r› büyümesine

ba¤l› oluflan, akci¤erin bir geliflim anomalisidir. Tip

1 özellikle makrokistlerle seyredip diafragma herni-

si ve duplikasyon kist olgular› ile kar›flabilmektedir.

Kistik adenomatoid lezyonlar› trakea-bronfliyal sis-

temle iliflkilidirler.14 Olgumuzda tespit edilen kistik

oluflumun, posterior mediastende akci¤erin perife-

rinde yer almas› sebebi ve bronfliyal sistemle iliflki-

de olmamas› sebebi ile kistik adenomatoid malfor-

masyon tip 1 tan›s›ndan uzaklafl›ld›. Mide gebelik

boyunca normal boyutlar›nda izlenmemekle bera-

ber, diafragma konturlar›n›n net olarak normal ya-

p›da izlenmesi, kistik oluflum içinde barsak hareket-

lerinin izlenmemesi nedeni ile diafragma hernisi ta-

n›s› düflünülmedi. Ultrasonografide midenin abdo-

minal bölgede normal lokalizasyonunda terme ka-

dar küçük olarak izlenmesinin mediastinal kistin

özafagusa olas› kompresyonu sebebi ile oluflan yut-

ma güçlü¤üne ba¤l› olabilece¤ini düflündük. Bu-

nunla birlikte, olgumuzda terme kadar olan izlem-

de polihidroamnios gözlenmedi.

Bronkojenik kistler ise s›kl›kla trakeaya komflu

yap›da olan kistik oluflumlar olup, treakeo-bronfli-

yal sistemle iliflkide olabilir veya olmayabilirler.15

Bronfliyal kistlerin mediastenin ortas›nda yer almas›

nedeni ve olgumuzda bulunan kistik yap›n›n peri-

ferik lokalizasyonu sebebi ile bronkojenik tan›s›n-

dan da uzaklafl›ld›.

Posterior mediasten yerleflimli kistik oluflumun

ultrasonografi ile incelenmesinde; vertebra ile iliflki-

si ve vertebra anomalisi tespit edilmedi. Trakea nor-

mal lokalizasyonunda izlendi. Bu bulgular ile nöro-

enterik kist tan›s›n› ortadan kald›rd›.4,5

Olgumuzda, pulmoner sekestrasyonu akci¤erde

ekojenite art›fl›na sebep olmas› ve s›kl›kla kan ak›-

m›n› aortadan direk olarak almas› sebebiyle düflün-

medik.16
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fiekil 3. Operasyon s›ras›nda duplikasyon kistinin görüntüsü.



TUA, yap›sal anomaliler (genito-üriner, santral

sinir sistemi, kardiovasküler, kas-iskelet sistemi ) ve

kromozom anomalisi ile beraber olabilir.7-10,17 Ço¤ul

gebelik ve maternal diabet durumlar›nda TUA’n›n

görülme s›kl›¤› artar.17 Bizim olgumuzda TUA’e se-

bep olabilecek maternal bir neden tespit edilmedi.

Olgumuzda bulunan TUA’in posterior mediastende

yer alan kistik lezyonla tesadüfi birlikteli¤ini düflün-

memize ra¤men, TUA’e ek ultrasonografik bulgu-

nun bulunmas› sebebi ile prenatal tan› amaçl› kor-

dosentez uyguland›.9,10 Karyotip 46, XX olarak tes-

pit edildi. 

Duplikasyon kistleri hayat› tehdit edici kompli-

kasyonlara yol açabilir,18 dolay›s› ile kistik yap›n›n

tam eksizyonu tercih edilen tedavi yöntemidir. Fe-

tüsün tan›s› prenatal dönemde konmufl olup, cerra-

hi ve patoloji ile de do¤rulanm›flt›r. 

Sonuç
Obstetrisyen, genetik uzman› ve toraks cerrah›-

n›n iflbirli¤i ile yap›lan de¤erlendirme; prenatal ta-

n›lar›n aile taraf›ndan anlafl›lmas› ve olas› postnatal

operasyonlar›n de¤erlendirilmesi aç›s›ndan önem

tafl›maktad›r.
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Özet

Amaç: Yüzde bir oran›nda görülen plasental korioanjiomaya ba¤l› nadir bir komplikasyon olan dekolman plasenta olgu sunumuy-
la konuyu tekrar gözden geçirmeyi amaçlad›k.

Olgu: Otuzyedi yafl›nda 27 hafta 5 günlük gebeli¤i mevcut olan hasta vajinal kanama ve uterin hassasiyet bulgular›yla interne edil-
di. Ultrasonografi incelemesinde 30x25x3.5 santimetre boyutlar›nda, yer yer dekole plasenta izlendi. Sezaryen do¤um ile birinci
dakika dört, beflinci dakika sekiz apgar skorlu, 1000 gram, canl› bir k›z bebek do¤urtuldu.

Sonuç: Olgular›n yar›s›ndan fazlas›nda prognozun kötü olmas›ndan dolay› korioanjiomlar›n antenatal tan›s› ve takibi önemlidir.
Böylece hem maternal hem de fetal komplikasyonlar en aza indirilebilir.

Anahtar kelimeler: Plasenta, dekolman, korioanjiom
.

CHORIOANGIOMA: A CASE REPORT

Background: A case of abruptio placenta as a rare complication of chorioangiomas which are seen in 1% of pregnancies is pre-
sented to remind this entity again.

Case: Thirtyseven-years-old patient with 27 weeks and 5 days of gestation was hospitalized due to vaginal bleeding and uterine
tenderness. A placenta of 30x25x3.5 centimeter in size with partially detached areas was observed with ultrasonography. A
female newborn weighing 1000 gr. with first minute apgar score of four and fifth minute score of eight was delivered with cesare-
an section.

Conclusion: Since both maternal and fetal prognosis is poor in more than half of the patients with chorioangiomas, antenetal
diagnosis and follow up is important. By this way, both maternal and fetal complications can be reduced.
Keywords: Placenta, abruption, chorioangioma

Korioanjiom: Bir Olgu Sunumu
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Girifl

Plasental korioanjiomlar yaklafl›k olarak tüm ge-

beliklerin %1’inde görülür ve genellikle asempto-

matik olarak seyreder.1 Temel özellikleri endotel

hücrelerinin afl›r› ço¤almas› olmas›na ra¤men etyo-

lojisi halen tam olarak ayd›nlat›lamam›flt›r.2 Plasen-

tal tümörler içinde en s›k karfl›lafl›lan olmas›na ra¤-

men çap› befl santimetreden fazla olan korioanji-

omlar ‘büyük’ olarak tan›mlan›r ve ender rastlan›r.

Büyük korioanjiomlar birçok fetal ve maternal

komplikasyonlara neden olduklar›ndan klinik

önem tafl›rlar.3
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Dekolman plasenta nedeniyle opere edilen has-

tam›zda saptanan plasental korioanjiom olgu sunu-

muyla bu patolojik tabloyu tekrar gözden geçirme-

yi amaçlad›k. 

Olgu
Otuzyedi yafl›nda, G4, P2, 27 hafta 5 günlük ge-

beli¤i olan hasta vajinal kanama, fliddetli kar›n ve

bel a¤r›s› flikayeti ile klini¤imize baflvurdu. Hastan›n

yap›lan muayenesinde vajinal kanama ve uterin

hassasiyet mevcuttu. Ultrasonografik incelemesinde

canl›, tekiz, makat prezentasyonlu, normal amniyo-

tik indekse sahip, ölçümleri 28 hafta ile uyumlu fe-

tüs saptand›. Plasentan›n 30x25x3.5 cm. boyutlar›n-

da olup yer yer dekole alanlar içerdi¤i gözlendi.

Tahmini fetal a¤›rl›k 1040 gram olarak hesapland›.

Laboratuvar testlerinden hemoglobin 9.7 mg/dl, he-

matokrit %30, trombosit say›s› 155000/ml, açl›k kan

flekeri 80 mg/dl olarak saptand›. Öz ve soygeçmi-

flinde özelli¤i olmayan hastan›n obstetrik takiplerin-

de 11-14. ve 16-18. hafta tarama testlerinde ve ikin-

ci düzey ultrasonografisinde patoloji saptanmam›flt›.

Hasta dekolman plasenta ön tan›s›yla acil olarak

operasyona al›nd›. Sezaryen do¤um ile birinci daki-

ka 4, beflinci dakika 8 apgar skorlu, 1000 gram can-

l› bir k›z bebek do¤urtuldu. Bebek yenido¤an yo¤un

bak›m servisine prematurite, respiratuar distres

sendromu ve anemi nedeniyle yat›r›ld›. Operasyon

sonras›ndan kontrol hemoglobin de¤erinin 7.8

mg/dl gelmesi üzerine hastaya iki ünite tam kan

transfüzyonu yap›ld›. Anne postoperatif sekizinci

günde salah ile taburcu edildi. Bebek postpartum

sekizinci günde kalp yetmezli¤ine ba¤l› eksitus oldu.

Patolojik incelemede plasenta makroskopik ola-

rak 30x25x3.5 cm. boyutlar›nda gözlendi. Tamamen

kanamal› plasentan›n önemli k›sm›n› tutan solid

krem renginde tek kitle izlendi. Al›nan çok say›da

kesitte gevflek miksoid stromada farkl› çaplarda bir

k›sm› aç›lm›fl bir k›sm› kapal› kapiller yap›lar izlen-

di. Baz› alanlarda kavernöz tipte yap›lar görüldü.

Arada hiyalinizasyon, mikrokalsifikasyon ve tek tük

mitoz saptand›. Olguya sitokeratin (DAKO), faktör

8 (neomarkers), CD31 (DAKO), AFP (DAKO), Ki-67

(MIB-1) immüno-histokimyasal yöntemler uygulan-

fiekil 1. Gevflek stroma içinde dar çapl› içi eritrosit dolu damar yap›lar› (HE x200).
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d›. CD31 ile yayg›n kuvvetli boyanma, faktör 8 ile

zay›f boyanma izlendi. Sitokeratin ve AFP ile bo-

yanma izlenmedi. Proliferasyon belirteci olarak Ki-

67’de %30’lara varan boyanma saptand›. Bu bulgu-

larla olgu korioanjioma (plasental hemanjiom) ola-

rak de¤erlendirildi.

Tart›flma
Plasental korioanjiomalar, hemokoriyal plasen-

tan›n benign tümörleridir. Defektif anjiogenez son-

ras› oluflan malformasyonlar olduklar› ve artm›fl bü-

yüme faktörü ekspresyonunun korioanjiom oluflu-

munda rolü oldu¤u öne sürülmektedir.3 Görülme

s›kl›¤› anne yafl›yla paralel olarak artmaktad›r. Ço-

¤unlukla 30 yafl›n üzerinde görülür.3 Bizim olgu-

muz 37 yafl›ndayd›. Korioanjiom saptanan hastala-

r›n bebeklerinin %72’si k›z cinsiyetine sahip olarak

bildirilmifltir.3 Olgumuzda 1000 gram canl› bir k›z

bebek do¤urtuldu.

Korioanjiomlar birçok maternal ve fetal kompli-

kasyona neden olabilir. En s›k gözlenen komplikas-

yonlar, polihidramnios ve erken do¤um tehditi ola-

rak bildirilmifltir.4 Di¤er komplikasyonlar ise fetal

dissemine intravasküler koagülasyon, fetal anemi,

fetal kardiyomegali, fetal geliflme gerili¤i, preek-

lampsi, plasenta dekolman› ve maternal hemoliz-

dir.2 Olgumuzda daha ender görülen bir komplikas-

yon olan dekolman plasenta mevcuttu. Antepartum

kanama, plasentan›n maternal yüzeyindeki heman-

jiomlar›n y›rt›lmas› fleklinde veya tümörün vasküler

pedinkülünün rüptürü sonucunda olabilir. Korioan-

jiom ile birlikte intervillöz aral›ktaki uteroplasental

vaskülarizasyonun artt›rd›¤› strese ba¤l› hemodina-

minin de¤iflmesi, retroplasental hemorajiye, yani

dekolmana sebep olabilece¤i fikri Kohler ve arka-

dafllar› taraf›ndan 1976 y›l›nda ortaya at›lm›flt›r; an-

cak kesin kan›tlar halen elde edilememifltir.2 Fetusta

görülebilen komplikasyonlar›n fetal volüm yüklen-

mesi ve kan hücre y›k›m›na ba¤l› kardiomegali, hi-

poksi, trombositopeni, anemi ve umbilikal ven di-

latasyonu oldu¤u bildirilmifltir.5 Bizim olgumuzda

bebek postpartum sekizinci günde kalp yetmezli¤i-

ne ba¤l› eksitus olmufltur.

fiekil 2. Endoteli CD31 ile boyal› damar yap›lar› (CD31 x200).



Korioanjiomlar›n çaplar› befl santimetreden bü-

yük oldu¤unda komplikasyon görülme s›kl›¤›n›n

artmas› klinik aç›dan önemlidir. Olgumuzun pla-

senta boyutu 30x25x3 cm olarak ölçüldü. Literatür-

de ortalama çap 6.5 cm (4-13 cm) olarak verilmifl-

tir.6,7 Literatürle karfl›laflt›r›ld›¤›nda olgumuzda sap-

tanan plasenta boyutlar› çok büyüktür.

Tan›da ultrasonografi ve renkli doplerin yeri

önemlidir.6 Renkli dopler sayesinde korioanjiomlar

di¤er plasental patolojilerden ay›rt edilebilirler ve

prenatal tan›s› konabilir. Renkli dopler incelemede

tan› ortalama olarak 23. gebelik haftas›nda konul-

mufl, olgularda ya internal vaskülarite art›fl› ya da

tümör içinde lokalize besleyici damar saptanm›fl-

t›r.7,8

Korioanjiom olgular›n›n yar›s›ndan fazlas›nda

prognozun kötü olmas›ndan dolay› antenatal tan›

ve takip çok önemlidir. Böylece hem maternal hem

de fetal komplikasyonlar en aza indirgenebilir.
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Özet

Amaç: Masif over ödemi overin tümör benzeri genifllemesiyle karakterize nadir bir hastal›kt›r. Sonografik bulgular› tümör benzeri
solid veya kistik komponentler içeren solid kitle olarak bildirilmektedir.

Olgu: 30 yafl›nda gebeli¤inin 13. haftas›nda akut bat›n sendromu geliflen olgumuzda yap›lan renkli Doppler sonografi ile sa¤ over
90*50 mm boyutlar›nda, solid, içerisinde vaskülarite art›fl›, ovarian arterde ak›m art›fl› saptand›. Eksploratris laparatomi ile sa¤ oo-
ferektomi uyguland›. Histopatolojik inceleme sonucu masif over ödemi tan›s› kondu.

Sonuç: Sonografik bulgular› nonspesifik olan bu olgular›n kesin tan›s› histolojik inceleme gerektirmektedir. Bu nadir hastal›¤›n bi-
linmesi gereksiz tedavilerin önlenmesi için önemlidir. 

Anahtar kelimeler: Masif over ödemi.

MASSIVE OVARIAN EDEMA IN PREGNANCY: A CASE REPORT 

Background: Massive ovarian edema is a very rare condition characterized by a tumorlike enlargement of the ovary. The ultra-
sound findings have been reported as a solid tumorlike mass or as a solid mass containing a cystic component

Case: Our 30 years old case presented with acute abdomen syndrome in 13th week of gestation. The color doppler sonograph-
ic evaluation revealed right ovary as a solid mass, 90*50 mm in diameter with increased vascularity and increased ovarian arter-
ial blood flow. A right salpingo-oopherectomy was performed by exploratory laparotomy. As a result of histopathologic exami-
nation, massive ovarian edema was diagnosed.

Conclusion: The sonographic appereance is nonspecific and the definitive diagnosis requires histological examination. The con-
sideration of this rare entity is important to prevent incorrect treatment. 

Keywords: Massive ovarian edema.

Gebelikte Masif Over Ödemi 
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Girifl
Masif over ödemi (MOÖ) over stromas›nda in-

terstisyel s›v› birikmesi sonucu geliflen over tümör-

lerine benzer bir patolojidir. Nadir bir hastal›kt›r. Et-

yopatogenezinde tekrarlayan k›smi over torsiyonu

sorumlu tutulmaktad›r.1

Daha çok 6-33 yafl aras› genç yafl gurubunda bil-

dirilmekle birlikte menopoz yafl gurubunda da olgu

sunulmufltur.2,3

Konservatif tedavi genç yafl gurubunda over

fonksiyonlar›n›n korunmas› için gereklidir. Preope-

ratif tan›s› güçtür. Spesifik US ve MR bulgular› yete-

rince tan›mlanmam›flt›r. 

Olgumuzda görüntüleme bulgular› ve ovulasyon

indüksiyonu ile iliflkisi ortaya konarak literatürde

bu konudaki verilere katk›da bulunulmas› amaçlan-

m›flt›r.

Olgu
30 yafl›nda G1P0 olan kad›n hasta ayn› gün bafl-

layan fliddetli kar›n a¤r›s›, bulant›, kusma ve vaginal

kanama nedeniyle acil olarak klini¤imize baflvurdu.
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Hastan›n Klomifen sitrat ile yap›lan ovulasyon in-

düksiyonu sonucu gerçekleflen, son adet tarihine

göre 13 haftal›k gebeli¤i mevcuttu. Düzenli antena-

tal takibi yap›lmakta olup rutin kontrolü 10 gün ön-

ce gerçekleflmiflti. 

Muayenesinde bat›n sa¤ yan taraf›nda gebe ute-

rustan tam ayr›t edilemeyen s›n›rlar› düzenli kitle

palpe edildi. Alt kadranlarda belirgin defans mev-

cuttu. Pelvik muayenede servikal ostan s›zan az

miktarda kanama, 13 haftaya uygun büyüklükte yu-

muflak uterus, uterusun sa¤›nda a¤r›l› büyük yumu-

flak kitle palpe edildi.

Bat›n ultrasonografisinde 13 hafta + 5 günlük

büyüklükte tek canl› fetus, retroplasental 36*14 mm

hematom tesbit edildi. Gebe uterusa komflu sa¤ ad-

neksiyial alanda 90*50 mm boyutlar›nda solid kitle

izlendi. Renkli doppler inceleme yap›ld›¤›nda sa¤

overdeki kitlenin içerisinde vaskülarite art›fl› (Resim

1), ayr›ca sa¤ ovarian arterde ak›m debisinde art›fl

gözlendi. R‹ de¤erleri 0.60 olarak saptand›. Doug-

lasta az miktarda serbest mayi izlendi.

Akut bat›n tablosu nedeniyle laparatomiye karar

verildi. Göbek alt› median insizyon ile bat›na giril-

di. Eksplorasyonda uterus cesameti gebelik haftas›

ile uyumlu idi. 20 ml kadar seröz vas›fta serbest s›-

v› izlendi. Sitolojik inceleme için örnek al›nd›. Sa¤

overde 90*60*30 mm boyutlar›nda koyu k›rm›z›

renkte semitorsiyone kitle mevcuttu. Acil flartlarda

‘frosen section’ yapt›rma flans› olmad›. Sa¤ ooferek-

tomi yap›ld›. Kanama kontrolünü takiben operasyo-

na son verildi. 

Sitolojik örne¤in mikroskopik incelemesinde ka-

namal› eritrositler içeren zeminde az say›da lenfosit-

ler, yan› s›ra reaktif karakterde mesotel hücre gurup-

lar› izlendi. Patolojik incelemede sa¤ overin makros-

kopik olarak 90*60*50 mm boyutlar›nda, kesit yüzü

kanamal›, parlak, koyu k›rm›z› renkte ve solid oldu-

¤u izlendi. Mikroskopik incelemede ödemli stroma-

da yer yer mikrokistik yap›lar ve eritrosit ekstrava-

zasyonu gösteren vasküler alanlar ile dilate lenfatik-

ler dikkati çekti (Resim 2). Histopatolojik bulgularla

olguya masif over ödemi tan›s› kondu.

Postoperatif dönemde hastan›n vaginal kanama-

s› kesildi, a¤r›s› olmad›. Ultrasonografik izlemde

retroplasental hematom kayboldu. Postoperatif 7.

günde salah ile taburcu edildi. Antenatal takiplerin-

de baflka sorun yaflanmad›. Halen 37. haftas›nda ge-

belik devam ediyor.

Tart›flma
Masif over ödeminin etiyolojisinde over pedikü-

lünün tekrarlayan k›smi torsiyonu sorumlu tutul-

maktad›r. Torsiyonla venöz ve lenfatik ak›m bozu-

Resim 1. Sa¤ ovarian kitle içerisinde vaskülarite art›fl›.
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lurken arteriel ak›m›n sürmesi tablonun geliflmesine

yol açmaktad›r. Ancak olgular›n yar›s›nda cerrahi s›-

ras›nda torsiyon görülebilmektedir.2 Bizim olgu-

muzda k›smi torsiyon bulgular› mevcuttu. 

Olgular›n %15’i bilateral, %85’i unilateraldir ve

%75’i sa¤ overi tutar. Sa¤da over veni direkt vena

cavaya drene oldu¤undan bas›nç daha yüksektir.

Ço¤unlukla sa¤ overi tutmas› over venlerindeki ba-

s›nç farklar› ile aç›klanmaktad›r.4 Bizim olgumuzda

da sa¤ overde geliflmifltir.

Olgular torsiyona sekonder olarak akut a¤r› kli-

ni¤iyle hastaneye baflvurmaktad›rlar.5,6 Olgumuz da

akut bat›n klini¤i ile baflvurmufltur.                      

Masif over ödemi olgular›nda preoperatif kesin

tan› konulmas› güçtür. Yay›nlanan olgular konvan-

siyonel ultrasonografi, renkli Doppler sonografi ve

manyetik rezonans görüntüleme (MRI) yöntemleri

ile de¤erlendirilmifltir. Sonografik bulgular› çeflitli-

dir, ço¤unlukla solid tümör benzeri kitle görünümü

tan›mlanm›flt›r. Myometriumdan daha hipoekoik ol-

mas›, periferik yerleflimli kistik komponentler de

içermesi literatürde tan›mlanan di¤er ultrasonogra-

fik özellikleridir.3,7,8 Bununla beraber tek bafl›na ult-

rasonografi ile MOÖ tan›s› konmufl olgu yoktur.

Bu olgular için karakteristik Doppler özellikleri

tan›mlanmam›flt›r. Tam torsiyon oldu¤unda overin

kan ak›m›n›n kesilmesi ve Doppler sonografi ile da-

marlanma görülmemesi beklenir. Ancak over iki ay-

r› kaynaktan kan ald›¤›ndan damar sistemlerinin

torsiyondan etkilenme derecelerine göre bulgular

de¤iflebilecektir. Torsiyonda ilk bulgu venöz kan

ak›m› yoklu¤udur, bu dönemde arteriel ak›m yük-

sek dirençli olarak gösterilebilir. ‹nkomplet veya

aral›kl› torsiyonda Doppler sonografi bulgular› mi-

nimal olabilir.9,10 Güvenal ve arkadafllar› sunduklar›

bir MOÖ olgusunda Doppler ile normal kan ak›m-

lar› ölçmüfllerdir.11 Bizim olgumuzda Doppler ince-

lemede ovarian kitle içerisinde artm›fl vaskülarite,

over arterinin ak›m debisinde art›fl saptand›. Ovari-

an arterde ve over parankiminde yüksek dirençli

ak›m örnekleri kaydedildi. Bu bulgular tam bir tor-

siyon olmad›¤› yönünde yorumlanm›flt›r. 

MOÖ olgular›nda yay›nlanan MRI bulgular›nda

T1 a¤›rl›kl› görüntülerde heterojen düflük intensite,

T2 a¤›rl›kl› görüntülerde homojen yüksek intensite

tan›mlanm›flt›r.8 Ultrasonografi ile MRI kombine de-

¤erlendirildi¤inde preoperatif tan› flans›n›n artaca-

¤›ndan söz edilmektedir.12 Olgumuzda acil flartlarda

müdahale edildi¤i için MRI de¤erlendirme yap›la-

mam›flt›r. 

Literatürde polikistik over sendromu ve infertili-

te ile MOÖ birlikteli¤i yay›nlanm›flt›r.13,14 ‹nfertilite

tedavisinde ovulasyon indüksiyonu uygulanmas›

over volümünü artt›rarak torsiyona predispoze bir

durum yaratabilmektedir. Patty ve arkadafllar› klo-

mifen sitrat ile yap›lan ovulasyon indüksiyonu so-

nucu geliflen bir masif over ödemi olgusu yay›nlan-

m›fllard›r, ancak bu olguda gebelik gerçekleflme-

Resim 2. Mikroskopik incelemede ödemli stroma, eritrosit ekstravazasyonu, dilate
lenfatikler.



mifltir.15 Olgumuz klomifen sitrat ile yap›lan ovulas-

yon indüksiyonu sonucu gebelik elde edilmifl, ge-

beli¤in seyri s›ras›nda tablo geliflmifltir. Gebelikte

yay›nlanm›fl iki masif over ödemi olgusu bulunmak-

tad›r,8,16 olgumuz üçüncüdür. 

Sonuç olarak masif over ödemi genç hastalarda

nadir görülen benign bir patolojidir. Yay›nlanan az

say›da olguda preoperatif veya intraoperatif tan› ko-

nularak konservatif tedaviyle over fonksiyonlar›n›

korumak mümkün olmufltur.117,18 Genç yafl gurubu

ve infertil hastalarda görülebilmesi nedeniyle ovu-

lasyon indüksiyonu uygulanan hastalarda ak›lda bu-

lundurulmas› gerekmektedir. Görüntüleme bulgula-

r› nonspesifik ve yeterince tan›mlanmam›flt›r. Olgu-

muzda görüntüleme bulgular› ve ovulasyon indük-

siyonu ile iliflkisi ortaya konarak literatürde bu ko-

nudaki verilere katk›da bulunulmas› amaçlanm›flt›r. 
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"Gebelikte Bilateral Ovaryal Kitle:
Olgu Sunumu"
Perinatoloji dergisinin 2004; 12(4) no’lu say›s›n-

da yay›nlanan "Gebelikte Bilateral Ovaryal Kitle:

Olgu Sunumu" adl› yaz›m›zla ilgili Say›n Prof. Dr.

Tugan Befle'nin yapm›fl oldu¤u de¤erlendirme tara-

f›m›zdan okundu. Say›n Befle'nin yay›n›m›za göster-

di¤i ilgiye ve yapt›¤› katk›lara çok teflekkür ede-

riz.1,2

Say›n Befle’nin gebelikte over kitleleri ile ilgili

de¤erlendirmelerine tamam›yla kat›l›yoruz, fakat bi-

zim bu makaleyi yay›nlamam›zdaki amaç; gebelik-

te immatür teratom vakas›n› veya herhangi bir over

kanserinin tedavisinin ne oldu¤unu tart›flmak de¤il-

di. Bizim amac›m›z yaz›m›z›n sonunda da belirtti¤i-

miz gibi, gebeliklerin takibinde adneksiyal alanla-

r›nda beraber de¤erlendirilmesinin önemli oldu¤u-

nu ve bu sayede erken dönemde yakalanan kitlele-

rin takibi ve elektif flartlarda tedavisi ile meydana

gelebilecek olan anne ve fetüse ait komplikasyon

oranlar›n›n azaltabilece¤ini vurgulamakt›. Gebelikte

kitle saptanan vakalar›n elektif flartlarda de¤erlendi-

rilmesinin, cerrahiye elektif flartlarda al›nmas›n›n,

uygun frozen patolojisinin yap›larak cerrahi seyri-

nin, buna göre yönlendirilmesinin önemli oldu¤u

aflikard›r. Çünkü cerrahi öncesinde yeterince haz›r-

l›k yap›lamayan vakalarda cerrahi giriflimin olufltur-

du¤u gebeli¤e ait komplikasyon oranlar› artmakta-

d›r.3 Ancak bizim vakam›z a¤r›l› mükerrer sezaryen

nedeniyle acil flartlarda al›nan, takibi taraf›m›zdan

yap›lmayan ve frozen imkan›ndan yararlan›lamayan

(vakada ç›kart›lan kitle frozen inceleme için gönde-

rilmifl olmas›na ra¤men patologlar taraf›ndan be-

nign-malign ayr›m› yap›lamad›¤› için frozen imka-

n›ndan yararlan›lamad› ve bu nedenle yaz›da fro-

zen incelemeden bahsedilmedi) bir vaka oldu¤u

için, kitlenin kesin malign oldu¤u bilinmedi¤inden

gerekli olan malign over tümörü cerrahi evreleme-

si yap›lmad›. Hastaya tan› amaçl› olarak acil flartlar

alt›nda sadece preoperatif ultrasonografi yap›labil-

di. Say›n Befle’nin de¤erlendirmesi ve over kitlesi

vakalar›ndaki yaklafl›m› çok yerindedir. Fakat biz

frozen imkan›ndan yararlanamad›¤›m›z için, vaka

içinde malign over tümöründe uygulanmas› gelen

cerrahi evreleme yap›lmam›flt›r. Postoperatif dö-

nemde kesin tan› sonras›nda cerrahi evreleme, ta-

mamlay›c› cerrahi ve kemoterapi planlanm›fl olma-

s›na ra¤men, hasta patoloji sonucu elde edilene ka-

dar kendi iste¤iyle taburcu oldu¤u ve sonras›nda

hastaya ulafl›lamamas› nedeniyle (hastan›n verdi¤i

telefon ve adresin yanl›fl olmas› nedeniyle) yap›la-

mam›flt›r.

Sonuç olarak; say›n Befle'ye yaz›m›za gösterdi¤i

ilgi ve yapt›¤› katk›lardan dolay› teflekkür ederiz ve

say›n Befle’ nin over tümörlerindeki yaklafl›mlar›na

kat›ld›¤›m›z› belirtiyoruz. Bu vakan›n yay›nlanma

amac› tüm gebelerin dikkatli olarak takiplerinin

yap›lmas›n›n ve beraberinde adneksiyal alanlar›nda

de¤erlendirilmesinin, bizim vakam›zda oldu¤u gibi

acil flartlarda de¤il de, elektif flartlarda tedavilerinin

yap›lmalar›na imkan sa¤layabilece¤ini vurgulamak

içindi.

Sayg›lar›mla.

Doç. Dr. Hakan Kaya

Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi 
Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, Isparta
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