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Özet

Amaç: Do¤umhanelerde çal›flan hekim, ebe ve hemflirelerin oksitosin uygulamalar›n› de¤erlendirmek ve uygulama s›ras›nda kar-
fl›laflt›klar› güçlükleri belirlemek amac›yla tan›mlay›c› olarak yap›lm›flt›r.

Yöntem: Hastanelerin do¤umhanelerinde çal›flan ve araflt›rmaya kat›lmay› kabul eden 53 ebe ve hemflire ile 25 hekim çal›flma
kapsam›na al›nm›flt›r. Ebe, hemflire ve hekimlere oksitosin kullan›m›, kullan›m s›ras›nda karfl›laflt›klar› sorunlar ve çözüm önerileri
ile ilgili sorular sorulmufl, elde edilen veriler yüzdelik ve kalitatif olarak de¤erlendirilmifltir

Bulgular: Oksitosin uygulamas› s›ras›nda ebe ve hemflirelerin %84.9’u, hekimlerin %76’s› güçlük yaflamaktad›r. Yaflanan güçlük-
ler; hastalar›n tedaviye uyumsuzlu¤u, takipteki aksamalar, malzeme eksikli¤i ve oksitosin protokolünün bulunmamas›ndan kay-
naklanmaktad›r.

Sonuç: Oksitosin uygulamas› s›ras›nda karfl›lafl›lan güçlükler, oksitosin protokolü kullan›m› ile azalt›labilir niteliktedir. 

Anahtar Sözcükler: Oksitosin kullan›m›, sa¤l›k personelinin rolü

Role of doctors, midwives and nurses in oxytocin administration

Objective: In order to evaluate oxytocin administration and determine the difficulties encountered by doctors, nurses and mid-
wives.

Methods: 53 midwives and nurses and 25 doctors who accepted to participate were included in the study. Questions about the
difficulties of oxytocin administration and solution suggestions for these difficulties were adressed and acquired data was eval-
uated quantatively and qualitatively.

Findings: 84.9% of midwives and nurses 76% of doctors have experienced difficulties during oxytocin administration. There are
difficulties of oxytocin administration because of uncooperative patients, lack systematic of monitoring, sufficient equipment
and an oxytocin protocol.

Result: Difficulties encountered during oxytocin administration can be decreased by using oxytocin protocols. 

Keywords: Oxytocine usage, role of health professional
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Girifl

Sentetik oksitosin, güncel obstetrikte ülkemizde

ve dünyada yayg›n olarak kullan›lan, FDA (Food

and Drug Administration) taraf›ndan onaylanm›fl

bir ilaçt›r. Do¤umun indüksiyonu, terapötik abor-

tus, do¤um sonu kanaman›n önlenmesi ve do¤um-

dan sonra süt salg›lanmas›n›n sa¤lanmas› amac›yla

kullan›lan oksitosinin kullan›m s›kl›¤›, günümüzde

giderek artmaktad›r.1-7



Amerika Birleflik Devletlerinde 1997 y›l›nda

708.151 do¤umda (toplam do¤umlar›n %18.4’ü)

oksitosin kullan›ld›¤› bildirilirken, 2002 y›l›nda bu

oran %20 olarak belirtilmifltir.1,8

Ülkemizdeki do¤um kliniklerinde oksitosin kul-

lan›m oran›yla ilgili veriler bulunmamakla birlikte,

do¤umun indüksiyonu için kullan›m›n›n yayg›n ol-

du¤u bilinmektedir. 

Gebeli¤in sonland›r›lmas› gereken durumlarda

(gebeli¤e ba¤l› hipertansiyon, erken membran rüp-

türü, koryoamniyonit, anormal gebelik testleri

(Anensefali, kromozom anomalileri vb), intrauterin

geliflme gerili¤i, Rh uygunsuzlu¤u, miad afl›m›, an-

nede diyabet, böbrek hastal›¤›, kronik obstrüktif

akci¤er hastal›¤› ve kalp hastal›¤›n›n olmas›), mi-

ad›nda/miad afl›m› olan bir gebede do¤um a¤r›la-

r›n›n bafllat›lmas› ya da yetersiz a¤r›lar›n art›r›lmas›

için oksitosin kullan›m› önerilir.4,9,11,12,17

Kullan›m öncesi hastan›n ve fetüsün özenli de-

¤erlendirilmesi, kullan›m s›ras›nda anne ve fetüsün

dikkatli izlenmesi, ortaya ç›kabilecek komplikas-

yonlar› önlemek için elzemdir. Oksitosinin özensiz

kullan›m› anne ve bebe¤in zarar görmesine neden

olabilir.2,4,11,12

Uygulama için gerekli ön koflullar sa¤land›ktan

sonra tedaviye bafllama karar› verilmelidir. Son y›l-

larda oksitosinin bafllang›ç ve art›fl dozlar›yla ilgili

ACOG (American Collage of Obstetricians and

Gynecologists) taraf›ndan kabul görmüfl 2 tedavi

protokolü vard›r. ACOG 1999 Kas›m bülteninde

düflük ve yüksek doz tedavi protokolünü aç›kla-

m›flt›r (Tablo 1).8 ACOG oksitosin tedavisinin 1000

cc isotonik s›v› içersinde 10 ünite oksitosin ilave

edilerek haz›rlanmas›n› önermektedir.

Oksitosinin hiperstimülasyon (fetal kalp h›z›nda

bozulma olsun ya da olmas›n), ablasyo plasenta,

uterus kan ak›m›nda bozulma, h›zl› do¤um eylemi,

uterus rüptürü, hiponatremi ve postpartum kana-

ma gibi annenin sa¤l›¤›n› tehdit eden, fetal hipok-

si, hiperbilirubinemi, h›zl› do¤um eylemi sonucu

fetal travma ve fetal ölüm gibi fetüsün sa¤l›¤›n› et-

kileyen yan etkileri vard›r. Ayr›ca oksitosin vücutta

zay›f bir antidiüretik hormon etkisi yaparak s›v› in-

toksikasyonunun geliflmesine neden olabilir. S›v›

intoksikasyonunun belirtileri laterji, bafl a¤r›s› ve

görme bulan›kl›¤›d›r. Ciddi s›v› intoksikasyonu;

konvülsiyonlar, koma ve serebral ödeme ba¤l›

ölümlere yol açabilir.1,3-5,7,8,10,13,16

S›v› intoksikasyonunu önlemek amac›yla ACOG

taraf›ndan oksitosinin izotonik solüsyon içinde ve-

rilmesi gerekti¤i vurgulanm›flt›r.1

Oksitosin uygulamalar› s›ras›nda hem fetüs

hem de anne sa¤l›¤›n› etkileyebilecek komplikas-

yonlar›n önlenmesi için hekim, ebe ve hemflirele-

rin dikkatli davranmalar› gerekir.

Ebe ve hemflireler oksitosin uygulamas› s›ras›n-

da IV (Intra Venöz) solüsyonun haz›rlanmas›, uy-

gulama s›ras›nda ve öncesinde hastan›n kontrendi-

kasyonlar yönünden de¤erlendirilmesi, uterusun

ve fetüsün tedaviye cevab›n›n de¤erlendirilmesi

sorumlulu¤una sahiptir.11-15

Çal›flmam›z›n amac›; ‹stanbul ilinde bulunan ve

do¤um say›lar› fazla olan devlet ve SSK hastanele-

rinde çal›flan hekim, ebe ve hemflirelerin oksitosin

uygulamalar›ndaki rollerini saptamak ve karfl›lafl-

t›klar› güçlükleri tan›mlamakt›r. 

Yöntem
Araflt›rma kapsam›na; ‹stanbul ilinde hizmet ve-

ren, ayl›k do¤um say›s› 100 ve üzerinde olan basit

rastlant›sal yöntemle seçilmifl, Sa¤l›k Bakanl›¤›’na
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Tedavi Bafllang›ç dozu Kabul gören art›fl miktar› Doz art›fl aral›klar›

mÜ/dk (mÜ/dk) (dk)

Düflük doz 0.5-1 1 30-40

1-2 2 15

Yüksek doz ~6 ~6 15

6 6*, 3,1 20-40

Tablo 1. Oksitosin ile do¤umun indüksiyonu: Düflük doz ve yüksek doz tedavi protokolü (oksi-
tosin uygulama flekli) (ACOG taraf›ndan önerilmifltir).

*: Bu miktar hiperstimülasyon varl›¤›nda 3 mü/dk’ya azalt›l›r ve hiperstimülasyon tekrarlarsa 1 mü/dk azalt›l›r.
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ba¤l› 7 araflt›rma ve uygulama hastanesi al›nm›flt›r.

Araflt›rma 1-15 Ocak 2004 tarihleri aras›nda hasta-

nelerin do¤umhanelerinde tan›mlay›c› olarak yap›l-

m›flt›r. 

Araflt›rman›n evrenini, hastanelerin do¤um üni-

telerinde çal›flan tüm ebe, hemflire ve hekimler

oluflturmufltur. Hastanelerin do¤umhane ünitele-

rinde vardiya ya da rotasyonla de¤iflmekle birlikte

toplam 95 ebe ve hemflire, 55 hekim (araflt›rma sü-

recinde do¤umhane rotasyonunda olan) hizmet

vermektedir. Araflt›rmaya kat›lmay› kabul eden 53

ebe-hemflire ile 25 hekim araflt›rman›n örneklem

grubuna al›nm›flt›r.

Veriler araflt›rmac› taraf›ndan ebe, hemflire ve

hekimler için farkl› haz›rlanm›fl soru formlar› kulla-

n›larak elde edilmifltir.

Ebe ve hemflireler için haz›rlanan soru formun-

da; oksitosin tedavisini uygulamadan önce neler

yapt›klar›, tedavi uygulamas› s›ras›ndaki rolleri, te-

davinin etkileri, oksitosin uygulamas› s›ras›nda ya-

flanan sorunlar ve sorunlara yönelik çözüm öneri-

lerini içeren sorular yer alm›flt›r.

Hekimler için haz›rlanan soru formunda ise ok-

sitosin tedavisine bafllama kriterleri, oksitosin uy-

gulamalar›yla ilgili yaflad›klar› sorunlar ve çözüm

önerileri, oksitosin uygulamalar› s›ras›nda ebe ve

hemflirelerden beklentilerini içeren sorular bulun-

maktad›r.

Ebe, hemflire ve hekimler için haz›rlanm›fl soru

formlar› araflt›rmac›lar taraf›ndan bireylerle karfl›l›k-

l› görüflme tekni¤i kullan›larak doldurulmufltur.

Elde edilen veriler yüzdelik ve kalitatif olarak

de¤erlendirilmifltir.

Bulgular
Araflt›rma kapsam›na ald›¤›m›z hastanelerde

farkl› oksitosin uygulamalar› oldu¤u ve hiç birinde

yaz›l› ve kurum taraf›ndan kabul gömüfl oksitosin

tedavi protokolü bulunmad›¤› belirlendi.

Araflt›rma kapsam›na al›nan 25 hekimden

%20’si uzman, %80’i asistan doktordu. Hekimlerin

do¤umhanedeki çal›flma sürelerini inceledi¤imiz-

de; ortalama 31.9 ± 37.1 ayd›. 

Araflt›rma kapsam›ndaki 53 ebe ve hemflirenin

%11.3’ü hemflire, %8.1’i ebe ve %7.5’i sorumlu ebe

idi. 

Ebe ve hemflirelerin %64.2’si ön lisans, %26.4’ü

sa¤l›k meslek lisesi ve %9.4’ü lisans mezunuydu ve

çal›flma süreleri ortalama 6.6 ± 6.6 y›ld›.

Hekimlerin tamam›, oksitosin tedavisine fetü-

sün durumu iyi ve bishop skoru uygunsa do¤um-

daki a¤r›lar› etkili k›lmak ve do¤um eyleminin zo-

runlu olarak bafllat›lmas› gereken durumlarda (‹nt-

rauterin geliflme gerili¤i, ‹ntrauterin fetal ölüm, Er-

ken membran rüptürü, Oligohidroamnios vb.) bafl-

lad›klar›n› belirtti (Tablo 2).

Oksitosinin yan etkilerinin neler oldu¤unu sor-

du¤umuzda ebe ve hemflirelerin %94.3’ü fetal kalp

h›z›nda bozulma, %73.6’s› uterus hiperstimülasyo-

nu, %47.2’si bulant› kusma, %39.6’s› fetal- maternal

taflikardi ve %1.9’u idrar miktar›nda azalma yan›t›-

n› vermifltir (Tablo 3).

Ebe ve hemflirelerin %16.1’inin ise asl›nda oksi-

tosinden kaynaklanmayan yan etkileri oksitosinin

yan etkileri olarak de¤erlendirdikleri saptanm›flt›r.

Ebe ve hemflirelerin oksitosin uygulamas› önce-

si giriflimlerinin da¤›l›m› incelendi¤inde %86.8 gibi

Oksitosin tedavisine bafllama kriterleri

• Fetüsün durumu iyi ve bishop skoru 5 ve üzerinde ise do¤umdaki yetersiz

a¤r›lar› etkili k›lmak 

• Do¤um eyleminin zorunlu olarak bafllat›lmas› gereken durumlar 

• Normal seyreden do¤um eylemini zaman kazanmak için h›zland›rmak

• Atoni kanamalar›

n* %

25 100

25 100

4 16

4 16

Tablo 2. Hekimlerin oksitosin tedavisine bafllama kriterlerinin da¤›l›m›.

*: Birden fazla yan›t verildi¤i için n katlanm›flt›r.



yüksek bir oranda hastaya aç›klama yap›ld›¤›,

%71.7 oran›nda hayati bulgular›n al›nd›¤›, %77.4

oran›nda NST uygulamas› yap›ld›¤› (süre belirtil-

meden), %67.9 oran›nda ÇKS (çocuk kalp sesi) ta-

kibi yap›ld›¤› belirlenirken %26.4 gibi düflük bir

oranda Leopold manevralar› uyguland›¤› saptan-

m›flt›r (Tablo 4).

Tablo 5’de ebe ve hemflirelerin oksitosin uygu-

lamas› s›ras›nda yapt›klar› takipler ve s›kl›klar› in-

celendi¤inde; hastan›n kan bas›nc›n›n %54.7 ora-

n›nda düzenli takip edildi¤i, %43.3 oran›nda dü-

zenli vajinal muayene yap›ld›¤›, %47.2 oran›nda

düzenli ÇKS takibi yap›ld›¤› (latent fazda saat bafl›,
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Oksitosinin yan etkileri

• Fetal kalp h›z›nda bozulma

• Uterusun hiperstimülasyonu

• Bulant› kusma

• Taflikardi (fetal / maternal)

• Bafla¤r›s›

• Kardiak ritim bozuklu¤u

• Solunum bozulmas›

• ‹drar miktar›nda azalma

• Konfüzyon

• Oksitosinin yan etkisi olmayan durumlar

n* %

50 94.3

39 73.6

25 47.2

21 39.6

4 7.5

4 7.5

2 3.8

1 1.9

1 1.9

8 16.1

Tablo 3. Ebe ve hemflirelerin oksitosinin yan etkileri hakk›n-
daki görüfllerinin da¤›l›m›.

*: Birden fazla yan›t verildi¤i için n katlanm›flt›r.

Uygulamalar n (53) %

Hastaya bilgi verme
• Veriliyor 46 86.8
• Verilmiyor 7 13.2

Hayati belirtiler
• Al›n›yor 38 71.7
• Al›nm›yor 15 28.3

NST  (Non Stress Test)
• Yap›l›yor 41 77.4
• Yap›lm›yor 12 22.6

ÇKS de¤erlendirmesi
• Yap›l›yor 36 67.9
• Yap›lm›yor 17 32.1

Vajinal muayene
• Yap›l›yor 31 58.5
• Yap›lm›yor 22 41.5

Anamnez al›nmas›
• Yap›l›yor 25 47.2
• Yap›lm›yor 28 52.8

Leopold muayenesi
• Yap›l›yor 14 26.4
• Yap›lm›yor 39 73.6

Tablo 4. Ebe ve hemflirelerin oksitosin uygulamas› öncesi gi-
riflimlerinin da¤›l›m›. 

Uygulamalar n (53) %

Fetal monitörizasyon ile takip
• Düzenli yap›l›yor (sürekli) 20 37.7

• Düzensiz yap›l›yor 14 26.4

• Yan›ts›z 15 28.3

• Bak›lm›yor 4 7.5

ÇKS takibi
• Düzenli  (her 15 dakikada bir) 25 47.2

• Düzensiz 17 32.1

• Yan›ts›z 11 20.8

Vajinal muayene
• Düzenli (saatte bir kez) 23 43.3

• Düzensiz 14 26.4

• Yan›ts›z 13 24.5

• Bak›lm›yor 3 5.7

Kontraksiyon takibi
• Düzenli (15 dakikada bir) 13 24.5

• Düzensiz 19 35.8

• Yan›ts›z 17 32.1

• Bak›lm›yor 4 7.5

Amniotik s›v› miktar›-rengi ve yo¤unlu¤u
• Düzenli (saatte bir) 18 34

• Düzensiz 12 22.6

• Yan›ts›z 17 32.1

• Bak›lm›yor 7 11.3

Hastan›n kan bas›nc›
• Düzenli (1/2 saatte bir) 29 54.7

• Düzensiz 17 32.1

• Yan›ts›z 7 13.2

Hastan›n nabz›
• Düzenli (1/2 saatte bir) 17 32.1

• Düzensiz 25 47.2

• Bak›lm›yor 11 20.8

Hastan›n solunumu
• Düzenli (1/2 saatte bir) 12 22.6

• Düzensiz 13 24.5

• Bak›lm›yor 28 60.4

Hastan›n ald›¤› ç›kard›¤›
• Düzenli (saatte bir) 1 1.9

• Düzensiz 12 22.6

• Preeklempsili hastalarda düzenli 8 15.1

• Yan›ts›z 23 43.4

• Bak›lm›yor 9 17

‹nfüzyon dozunun kontrolü
• Düzenli (1/2 saatte bir) 21 39.6

• Düzensiz 32 60.4

Sette t›kan›kl›k olup olmad›¤›
• Düzenli (1/2 saatte bir) 18 34

• Düzensiz 35 77.1

Tablo 5. Ebe ve hemflirelerin oksitosin uygulamas› s›ras›nda
yapt›klar› takipler ve takip s›kl›klar›n›n da¤›l›m›.

*: Takip s›kl›klar› için referans ald›¤›m›z kaynaklar (1,4,5,9,12,14,15,16,17).



aktif fazda 15-30 dakikada bir kez) ve %34 oran›n-

da amniyotik s›v›n›n rengi ve yo¤unlu¤unun dü-

zenli de¤erlendirildi¤i belirlenmifltir.

Ayn› zamanda, oksitosin tedavisi s›ras›nda has-

tan›n nabz›n›n %47.2, solunumunun %24.5, ald›¤›

ç›kard›¤› izleniminin %22.6, infüzyon dozu kontro-

lünün %60.4, sette t›kan›kl›k olup olmad›¤›n› kont-

rol etme %66.1 oran›nda düzensiz takip edildi¤i

belirlenmifltir.

Oksitosin uygulamas›yla ilgili ebe, hemflire ve

hekimlerin yaflad›klar› güçlükleri inceledi¤imizde

(Tablo 6); ebe ve hemflirelerin %56.6, hekimlerin %

48 oran›nda hastalar›n tedaviye uyumsuzlu¤u (has-

tan›n parenteral uygulanan oksitosini a¤r›s› fazla

oldu¤u gerekçesiyle ç›karmaya çal›flmas›, ilaç uy-

gulamas› çabuk bitsin diye ak›fl› h›zland›rmas›, has-

tan›n uygulamay› ret etmesi vb.) nedeni ile güçlük

yaflad›klar›, ebe ve hemflire say›s›n›n yetersizli¤ine

ba¤l› takiplerin aksamas› nedeniyle güçlük yaflama

oran›n›n ise ebe ve hemflirelerde %39.6, hekimler-

de %28 oldu¤u belirlenmifltir.

Fetal monitör say›s›n›n yetersizli¤i nedeni ile

güçlük yaflaman›n hekimlerde %56 gibi yüksek,

ebe ve hemflirelerde bu oran›n %18.9 gibi düflük

bir oranda oldu¤u belirlendi.

Oksitosin tedavi protokolünün olmamas› nede-

niyle ebe ve hemflireler %11.3, hekimler ise %12

gibi düflük oranlarda güçlük yaflamaktad›rlar.

Oksitosin uygulamas› ile ilgili yaflanan güçlük-

leri ortadan kald›rmak amac›yla ebe, hemflire ve

hekimlerin önerilerini inceledi¤imizde; 28 ebe-

hemflirenin ve 2 hekimin herhangi bir önerisi ol-

mad›¤› saptanm›flt›r. Öneride bulunan ebe ve hem-

flireler ile hekimlerin önerileri incelendi¤inde; ebe

ve hemflirelerin %52’si, hekimlerin %56.5’i malze-

me say›s›n›n art›r›lmas› (monitör, doziflow, pump

vb.) ve oksitosin tedavi protokolünün haz›rlanma-

s› ile (ebe ve hemflireler %8 ve hekimler %8.6) güç-

lüklerin giderilebilece¤ini belirtmifllerdir (Tablo 7

ve 8).

Ebe ve hemflirelerin %52’si a¤r› odas›ndaki ge-

belerin hekimler taraf›ndan daha düzenli takip

edilmeleri ile sorunlar›n azalabilece¤ini düflünür-

ken, hekimlerinde %95.6’s› a¤r› odas›ndaki gebele-

rin, ebe ve hemflireler taraf›ndan daha düzenli ta-

kip edilmesi ve %17.3’ü ise do¤umhanede etkin

çal›flacak ebe ve hemflirelerin say›s›n›n art›r›lmas›

ile güçlüklerin ortadan kalkaca¤› görüflünü ileri

sürmüfltür.

Ebe ve hemflirelerin oksitosin uygulamalar› ile

ilgili hekimlerden beklentilerin neler oldu¤unu in-

celedi¤imizde; %45.4’ü hekimlerin hasta seçimin-

de dikkat ederek aceleci davranmamalar›n›,

%27.2’si oksitosin tedavi protokolünün haz›rlan-

mas› ve tedavi protokolü kullan›larak doz ayarla-

malar›n›n yap›lmas›n›, %18’i ise hekimlerin istem

yazmalar›n› belirtmifltir. 53 hemflireden 24’ünün

ise herhangi bir beklentilerinin olmad›¤› saptan-

m›flt›r (Tablo 9).

Hekimler %39’u ebe ve hemflirelerden, oksito-

sin damla h›z›n› ve hastalar› düzenli takip etmele-

rini isterken, yaln›zca % 9’u ebe ve hemflirelerin

oksitosin tedavisi hakk›nda yeterli bilgiye sahip ol-

malar›n› beklemektedir (Tablo 10).

Tart›flma
Oksitosin kullan›m› s›ras›nda hekim, ebe ve

hemflireler; öncelikle hastay› de¤erlendirmeli, teda-
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Sorunlar

• Hastalar›n tedaviye uyumsuzlu¤u

• Ebe-hemflire say›s›n›n yetersizli¤i nedeniyle takipte aksamalar

• Fetal monitör azl›¤›

• Ebe-hemflire ile hekimler aras›ndaki iletiflim bozuklu¤u

• Oksitosin tedavi protokolünün olmamas›

• Sorun yaflam›yoruz

Ebe-Hemflireler

n* (53) %

30 56.6

21 39.6

10 18.9

11 20.8

6 11.3

8 15.1

Hekimler

n* (25) %

12 48

7 28

14 56

5 20

3 12

6 24

Tablo 6. Oksitosin uygulamas›yla  ebe, hemflire ve hekimlerin yaflad›klar› güçlüklerin da¤›l›m›.

*: Birden fazla yan›t verildi¤i için n katlanm›flt›r.



vinin etki ve yan etkileri hakk›nda hastay› bilgilen-

dirmelidirler.7

Uygulama öncesi, serviksin bishop skorlamas›

ile de¤erlendirilerek, elde edilen de¤erin en az 4

olmas›, fetal akci¤er matürasyonunun sa¤lanm›fl ol-

mas›, gebelik haftas›n›n uygunlu¤u, annenin duru-

munun stabil olmas›, fetüsün boyutlar›n›n ve yerle-

fliminin uygun olmas› gereklidir.2,4 Bishop skoru-

nun 4’den az oldu¤u durumlarda baflar›s›z indüksi-

yon olas›l›¤› daha fazlad›r.4,7

Bazen, anne yaflam›n› tehdit eden durumlarda

da fetal maturiteye bak›lmaks›z›n oksitosin tedavi-

sine bafllanabilir.2,7

Araflt›rmam›zda, hekimlerin oksitosin tedavisine

bafllama kriterlerini inceledi¤imizde; tüm hekimle-

rin litaratürle uyumlu olarak, do¤um eyleminin zo-

runlu olarak bafllat›lmas› gereken durumlarda ve

bishop skoru 5 ve üzerinde ise do¤umdaki yeter-

siz a¤r›lar› etkili k›lmak amac›yla oksitosin kullan-

d›klar› belirlenmifltir.7

Ancak çal›flmam›zda elde etti¤imiz ve literatür-

le uyumlu olmayan bir di¤er kullan›m normal sey-

reden do¤um eylemini h›zland›rarak zaman kazan-

mak amac›yla oksitosin kullan›m›d›r. Hekimlerin

%16’s› oksitosini normal seyreden do¤um eylemini

h›zland›rmak amac›yla kullanmaktad›rlar. Bu kulla-

n›m›n do¤umhanelerdeki hasta say›s›n›n fazla ol-

mas› ve hasta y›¤›lmas›n›n önlenmesi amac›yla ya-

p›ld›¤› düflünülebilir ancak arzu edilen bir durum

de¤ildir.

Oksitosin hem bebek, hem de anne aç›s›ndan

bir tak›m yan etkilere sahiptir.7 Ebe ve hemflireler

oksitosinin yan etkilerini bilmeleri, yan etkilerin er-

ken dönemde fark edilebilmesi aç›s›ndan son de-

rece önemlidir.9 Anne ve fetüsü yak›ndan izleyen

ve ortaya ç›kan de¤ifliklikleri ilk fark edecek kifli

ebe ve hemflireler oldu¤u unutulmamal›d›r.

Çal›flmam›zda ebe ve hemflirelerin büyük ço-

¤unlu¤unun, fetal kalp h›z›nda bozulma ve uterus

hiperstimülasyonu gibi oksitosinin s›k görülen yan

etkilerini bildikleri, ancak oksitosinin az gözlenen

s›v› intoksikasyonu yan etkisinden (idrar miktar›n-
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Öneriler

• Malzeme say›s›n›n art›r›lmas› 

(monitör, doziflow, pumb v.b )

• Hastalar›n daha düzenli takip edilmeleri

• Hekimlerin tedavide dikkatli olmalar›

• Protokol gelifltirilmesi

n* (25) %

13 52

13 52

8 32

2 8

Tablo 7. Oksitosin uygulamas›nda yaflanan güçlüklerle ilgili
ebe ve hemflirelerin önerileri.

*: Birden fazla yan›t verildi¤i için n katlanm›flt›r. Yaln›zca önerisi olanlar (n=25)  de¤erlendiril-
mifltir.

Öneriler

• Oksitosin damla h›z›n›n dikkatli takibi

• Oksitosin tedavisi uygulanan hastay› düzenli

takip etmeleri

• Damar yolunun aç›k olup olmad›¤›n›n

dikkatli takip edilmesi 

• Fetal monitörizasyonu sa¤lama ve 

NST yorumlayabilme 

• Oksitosin uygulamas› s›ras›nda geliflebilecek

komplikasyonlar› takip etmeleri ve hekime

haber vermeleri 

• Ebe ve hemflirelerin oksitosin tedavisi

hakk›nda yeterli bilgiye sahip olmalar›

n* (23) %

9 39

9 39

5 21.7

4 17.3

4 17.3

2 9

Tablo 8. Oksitosin uygulamas›nda yaflanan güçlüklerle ilgili
hekimlerin önerileri.

*: Birden fazla yan›t verildi¤i için n katlanm›flt›r. Yaln›zca önerisi olanlar (n=23)  de¤erlendiril-
mifltir.

Beklentiler

• Hekimler hasta seçiminde dikkatli 

davranmal›, acele etmemeli  

• Oksitosin tedavi protokolünün oluflturulmas›

ve tedavi protokolü kullan›larak doz 

ayarlamalar›n›n yap›lmas› 

• Order yazmalar› 

• Hekimler oksitosin uygulama saatini mümkün

oldu¤unca geç saatlere b›rakmamal›

n* (22) %

10 45.4

6 27.2

4 18

3 13.6

Tablo 9. Ebe ve hemflirelerin hekimlerden beklentileri.

*: Birden fazla yan›t verildi¤i için n katlanm›flt›r. Yaln›zca önerisi olanlar (n=22)  de¤erlendiril-
mifltir.

Beklentiler

• Hekimler hasta seçiminde dikkatli 

davranmal›, acele etmemeli  

• Oksitosin tedavi protokolünün oluflturulmas›

ve tedavi protokolü kullan›larak doz 

ayarlamalar›n›n yap›lmas› 

• Order yazmalar› 

• Hekimler oksitosin uygulama saatini mümkün

oldu¤unca geç saatlere b›rakmamal›

n* (22) %

10 45.4

6 27.2

4 18

3 13.6

Tablo 10. Hekimlerin ebe-hemflirelerden beklentileri

*: Birden fazla yan›t verildi¤i için n katlanm›flt›r. Yaln›zca önerisi olanlar (n=22)  de¤erlendiril-
mifltir.



da azalma, bafl a¤r›s› ve kalp ritminde bozulma

vb.) fazla haberdar olmad›klar› belirlenmifltir. Ebe

ve hemflirelerin oksitosinin yan etkileri hakk›nda

sahip olduklar› bilgilerin, önceki deneyimlerinden

kaynakland›¤› düflünülebilir.12

Oksitosin uygulamas› öncesinde ebe ve hemfli-

reler, hasta ve ailesinin tedaviye uyum sa¤lamas›n›

sa¤lamak amac›yla, hasta ve ailesine oksitosin uy-

gulamas›n›n amac›, nedeni, tedavi s›ras›nda ortaya

ç›kabilecek problemler ve hastan›n tedavi s›ras›nda

nelere dikkat etmesi gerekti¤iyle ilgili aç›klama

yapmal›d›r.11,12 Çal›flmam›zda ebe ve hemflirelerin

büyük ço¤unlu¤u hastaya bilgi verdi¤ini belirtilmifl

ancak bilgilerin neleri kapsad›¤› aç›klanmam›flt›r.

Ebe ve hemflirelerce annenin ve bebe¤in de¤er-

lendirilmesi, mevcut sorunlar› ö¤renmek ve riskli

durumlar› ortaya ç›karmak için önemlidir. Anam-

nezi al›nan gebenin vajinal ve abdominal de¤erlen-

dirilmesi yap›lmal›d›r. Fetüsün pozisyonu ve pre-

zentasyonu abdominal olarak uygulanan Leopold

manevralar› ile de¤erlendirilmelidir. Gebenin haya-

ti belirtileri kaydedilmeli ve fetüsün kalp h›z› din-

lenmelidir. E¤er oksitosin bafllanmas› için kontren-

dike bir durum varsa hekime haber verilmeli-

dir.4,11,12

Goetzl ve arkadafllar›n›n yapt›klar› çal›flmada,

önceden uterus rüptürü yaflayan hastalar›n, daha

fazla uterus hiperstimülasyonu yaflad›klar› belirlen-

mifltir. Bu nedenle uterus rüptürü hikayesi olan

hastaya oksitosin ya hiç uygulanmaz ya da özenli

bir takip ile uygulan›r.13

Çal›flmam›zda literatürle uyumlu olarak, ebe ve

hemflirelerin büyük bir ço¤unlu¤unun tedavi önce-

si hastan›n hayati belirtilerini ald›¤›, fetal monitör

ile bebe¤in durumunu de¤erlendirdi¤i belirlenmifl-

tir.4,7,11,12,17 Ancak ebe ve hemflirelerin tedavi önce-

si vajinal muayene, anamnez alma ve Leopold ma-

nevralar›n› uygulayarak bebe¤in situsunu ve habi-

tusunu de¤erlendirme oranlar› düflüktür. Bu oran-

lar›n azl›¤›n›n, ebe ve hemflirelere sorumluluk ve-

rilmemesi ve her fleyin hekimlerin sorumlulu¤unda

olmas›ndan kaynakland›¤›n› söyleyebiliriz.

Düzenli oksitosin uygulanmas› s›ras›nda elekt-

ronik fetal monitör ile fetal kalp h›z› ve kontraksi-

yonlar sürekli izlenmeli, fetal kalp h›z›nda normal-

den sapma oldu¤u durumlarda infüzyon acilen ka-

pat›lmal›d›r.4,7,11,12,17

Araflt›rmam›zda; fetal monitör ile izleme oran›,

fetal monitör azl›¤›na ba¤l› olarak düflük bulunmufl

ve ebe-hemflire ve hekimler de fetal monitör azl›-

¤›n› sorun olarak belirtmifllerdir.

Ebe ve hemflireler fetal monitör azl›¤›ndan kay-

naklanan bu durumda, el doppleri ya da feteskop

ile ÇKS’yi s›k s›k izleyerek ve travay›n aflamas›na

göre 10 dk’l›k kontraksiyon takibi yaparak ortaya

ç›kabilecek komplikasyonlar› önceden fark etme

yoluna gidebilirler. Ancak çal›flmam›zda ÇKS takip-

lerinin literatürde belirtildi¤i düzeyde (latent fazda

saat bafl›, aktif fazda 15-30 dakikada bir kez) ve dü-

zenli olarak yap›ld›¤› söylenemez.4,11,12,16

Ebe ve hemflireler, oksitosinin yan etkisi olarak

en fazla, fetal kalp h›z›nda bozulma ve hiperstimü-

lasyonu tan›mlamalar›na ra¤men, düzenli takip

oranlar›n›n az olmas› düflündürücüdür. Düzenli

ÇKS ve kontraksiyon takip oranlar›n›n azl›¤›, baz›

kliniklerde bu sorumlulu¤un hekimlere verilmesi

ya da ebe ve hemflire say›s›n›n yetersizli¤i ile ilifl-

kili olabilir.

Oksitosin uygulamas› s›ras›nda meydana gele-

bilecek s›v› intoksikasyonu, uterus rüptürü ve ab-

lasyo plasenta gibi problemlerin en erken haberci-

si, kad›n›n hayati bulgular›nda ve ÇKS’de bozulma

ve idrar ç›k›fl›nda azalmad›r. Bu nedenle hemflire-

lerin düzenli aral›klarla bu takipleri yapmalar› ge-

rekir. Bunun yan›nda s›v› intoksikasyonunun er-

ken belirtilerinden biri de kalp ritminde bozulma-

d›r ve hastan›n nabz›n›n düzenli takip edilmesi ge-

rekir.4,9,11,12,14,15

Çal›flmam›zda ebe ve hemflirelerin yar›s›ndan

fazlas›, düzenli kan bas›nc› takibi yapt›klar›n› be-

lirtmelerine ra¤men, nab›z takibini büyük oranda

düzensiz yapt›klar›, bunun yan›nda ebe ve hemfli-

relerin yar›s›n›n hastan›n solunum takibini hiç yap-

mad›klar› anlafl›lm›flt›r. Oysa ki kan bas›nc›, nab›z

ve solunum takibi düzenli yap›lmal›d›r.

Ald›¤› ç›kard›¤› takibinin ise normal gebelerde

hemen hemen hiç düzenli takip edilmedi¤i belir-

lenmifltir. Bu durum araflt›rmam›zda da belirlenen,

ebe ve hemflirelerin s›v› intoksikasyonunu, oksito-

sin kullan›m›na ba¤l› ortaya ç›kabilen bir yan etki

olarak bilmemelerinden ve idrar miktar›n› de¤er-

lendirmek için tuvalette kullan›m› kolay ölçekli

kaplar›n olmamas›ndan kaynaklanabilir.
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Amniyotik s›v›n›n miktar›, rengi ve yo¤unlu¤u

izlenerek kay›t edilmelidir.4,9,11,12,16

Oksitosin do¤as› gere¤i insan vücudunda ritmik

flekilde sal›n›r.6 IV uygulanan oksitosin dozunun,

do¤ru miktarda gidip gitmedi¤ini anlamak için set-

te herhangi bir t›kan›kl›k/fazla ak›fl olup olmad›¤›

düzenli izlenmelidir. Fazla miktarlarda giden oksi-

tosin uterin hiperstimülasyona yol açarak, uterus

rüptürüne neden olurken, oksitosin dozunun az

miktarlarda gitmesi tedavinin beklenen etkisinin

oluflmas›n› engeller.9,11,12,16

Çal›flmam›zda ebe ve hemflirelerin damla say›s›-

n› ve sette t›kan›kl›k olup olmad›¤›n› düzensiz

kontrol ettikleri saptanm›flt›r. Di¤er takiplerde ol-

du¤u gibi bu takipte de aksakl›klar, hemflirelerin

say›ca yetersizli¤inden kaynaklanabilir.

Oksitosin tedavisi alan hastalar sürekli elektro-

nik fetal monitör ile izlenmeli, oksitosin dozunun

do¤ru miktarda gönderilebilmesi için infüzyon

pompalar› kullan›lmal›d›r.4,6,9,12,17 Çal›flmam›zda he-

kimlerin, oksitosin kullan›m› s›ras›nda büyük bir

oranda fetal monitör azl›¤›na ba¤l› problem yafla-

malar› belirtmeleri bu gerekçeyle daha kolay aç›k-

lanabilir. Çal›flmam›zda hekim, ebe ve hemflireler

yaflanan bu güçlü¤ün malzeme say›s›n›n art›r›lmas›

ile düzeltilebilece¤i görüflüne sahiptir.

Oksitosin kullan›m› s›ras›nda hekimler en fazla

fetal monitör azl›¤› nedeniyle problem yaflarlarken,

ebe ve hemflireler hastalar›n tedaviye uyumsuzlu¤u

(hasta ve yak›nlar›n›n infüzyonu h›zl› gitsin ve bir

an önce bitsin diye h›zland›rmalar›, hastan›n a¤r›s›

nedeniyle infüzyonu kapatmas›) nedeniyle güçlük

yaflamaktad›rlar. Çal›flmam›zda, ebe ve hemflirele-

rin büyük bir ço¤unlukla, tedavi öncesi hastay› bil-

gilendirdiklerini belirtmelerine ra¤men, hastalar›n

tedaviye uyumsuz olmalar› verilen e¤itimin yeter-

siz oldu¤unu ortaya koymaktad›r.

Oksitosin kullan›m› s›ras›nda yaflanan güçlükle-

ri azaltmaya yönelik hekimlerin, ebe ve hemflirele-

rin hastalar› daha düzenli takip etmeleri gerekti¤i

yönünde istekleri varken, benzer flekilde ebe ve

hemflireler de hekimlerin hastalar› düzenli takip et-

melerini istemektedirler. Bu durum, hekim, ebe-

hemflireler aras›nda, takip s›ras›ndaki sorumluluk

paylafl›m› ile ilgili bir karmafla oldu¤u fleklinde

aç›klanabilir. E¤er do¤umhanelerde, hem hekim-

lerin hem de ebe ve hemflirelerin oksitosin uy-

gulamas› s›ras›ndaki sorumluluklar›n›n neler ol-

du¤unu aç›kça belirten protokoller bulunsayd›, bu

karmafla daha az yaflanabilirdi. Ancak çal›flmam›z-

da az say›da hekim, ebe ve hemflire oksitosin

tedavi protokolünün olmas› ile sorunlar›n›n azala-

bilece¤i görüflündedir.

Hekimlerin ço¤unlu¤u, ebe ve hemflirelerden

hastalar› ve oksitosin damla h›z›n› düzenli takip et-

melerini beklemektedirler. Araflt›rmam›zda belir-

ledi¤imiz gibi ebe ve hemflirelerin oksitosin infüz-

yon h›z›n› ve hastalar› düzensiz takip etmeleri

nedeniyle yaflanan sorunlar hekimlerin böyle bir

beklentisini dile getirmesine neden olmufl olabilir. 

Ebe ve hemflireler ise; hekimlerden özellikle

hasta seçiminde dikkatli davranmalar›n› ve travay

s›ras›nda aceleci davranmamalar›n› beklediklerini

aç›klam›fllard›r. 

Sonuç olarak çal›flmam›zda oksitosin kullan›m›

ile ilgili bir tak›m sorunlar›n yafland›¤›, bu sorun-

lar›n oksitosin tedavi ve takip protokolünün haz›r-

lanmas›, malzeme temini ve hasta e¤itimi ile ön-

lenebilir nitelikte oldu¤u saptanm›flt›r. Oksitosin

tedavi ve takip protokolü, ilac›n nas›l ve hangi

dozda kullan›laca¤›, kaç damla ile uygulamaya

bafllamak gerekti¤i, ilaç uygulamas› s›ras›nda hem-

flire/ebelerin yapmas› gereken takipler ve takip-

lerin s›kl›¤›, ilaç uygulamas› s›ras›nda kar-

fl›lafl›labilecek acil durumlar ve acil durumlarda

hekim, ebe/hemflirelerin rollerinin neler oldu¤unu

aç›kça belirten nitelikte olmal›d›r. Tedavi ve takip

protokolünün oluflturulmas›nda ve uygulanmas›n-

da hekim, ebe ve hemflirelerin iflbirli¤i yapmas›

herkesin uygulamadaki rollerinin belirlenmesi

gerekir. Kurumlar, do¤umhanelerdeki malzeme

eksikli¤inin hayati sonuçlar ortaya ç›karabilece¤i

gerçe¤ini unutmamal› ve eksik malzemenin temini

yoluna gitmelidir. Ayr›ca hastanelerdeki sa¤l›k per-

soneline, hasta e¤itim yöntemleri hakk›nda düzen-

li aral›klarla bilgi verilmelidir.5
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Özet

Amaç: Umbilikal arterde diyastol sonu ak›m kayb› veya ters ak›m saptanan fliddetli intrauterin geliflme yetersizli¤i (IUGY) olgula-
r›nda trombofili s›kl›¤›n› saptamak.

Yöntem: 2003-2005 tarihleri aras›nda umbilikal arterde diyastol sonu ak›m kayb› veya ters ak›m saptanan ve genetik trombofili
testleri yap›lm›fl (aktive protein C rezistans›, protein C aktivitesi, serbest protein S antijenitesi) fliddetli intrauterin geliflme yeter-
sizli¤i saptanan 17 olgunun sonuçlar› incelendi.

Bulgular: Onbir vakada (%64.7) trombofili saptand›. Üç olguda (%17.6) iki faktör pozitifli¤i mevcuttu. Bu oranlar normal top-
lum için bildirilen de¤erlerden yüksektir.

Sonuç: fiiddetli intrauterin geliflme yetersizli¤i saptanan olgularda daha yüksek oranda genetik trombofiliye rastlanabilir. 

Anahtar Sözcükler: Trombofili, intrauterin geliflme yetersizli¤i, Doppler, gebelik

Frequency of genetic thrombophilia in severe intrauterine growth restriction

Objective: To investigate the frequency of genetic thrombophilia in pregnancy complicated with severe intrauterin growth
restriction in which absent or reversed end-diastolic blood flow were detected.

Methods: We presented 17 cases with diagnosed as severe intrauterine growth restriction with absent or reversed end-diastolic
blood flow and the test result of genetic thrombophilia (activated protein C resistance, protein C, free protein S antigen) were
available.

Results: Genetic thrombophilia was detected in 11 (%64.7) cases. In three cases (%17.6), two factor were estabilished. These
ratios were higher than the incidence for the normal population.

Conclusion: It seems that the frequency of genetic thrombophilia was increased in severe intrauterine growth restriction.

Keywords: Thrombophilia, intrauterine growth restriction, Doppler, pregnancy
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Girifl

Genetik trombofili tromboza yol açabilen bir

grup genetik hiperkoagulabilite bozuklu¤unu ta-

n›mlamak için kullan›lmaktad›r. Bu gruptan s›kl›k-

la faktör V Leiden (FVL), methylenetetrahydrofola-

te reduktaz ve protrombin G20210A mutasyonlar›

ile protein C, protein S ve antitrombin III eksiklik-

leri say›lmaktad›r. Yak›n zamanda yap›lan çal›flma-

lar genetik trombofililer ile obstetrik komplikas-
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yonlar aras›nda bir iliflki olabilece¤ini düflündür-

mektedir.1 Literatürde genetik trombofili ve intra-

uterin geliflme yetersizli¤i aras›ndaki iliflkiyi incele-

yen çok say›da retrospektif ve birkaç prospektif ça-

l›flma mevcuttur. Ancak hasta seçiminde kullan›lan

yöntemler ve hasta say›lar› farkl›l›k arz ettti¤inden

çal›flmalar heterojen bir grup oluflturmakta; ulafl›lan

sonuçlar birbiriyle çeliflmektedir. ‹ntrauterin gelifl-

me yetersizli¤i ile genetik trombofililer aras›ndaki

iliflkiyi inceleyen ve vaka say›s› nispeten düflük

olan yay›nlar, genetik trombofililerin intrauterin

geliflme yetersizli¤i nedenlerinden birisi olabilece-

¤ini düflündürmektedir.2-8 Ancak daha büyük seri-

lerde bu iliflki gözlenmemifltir.9,10

Gebelik haftas›na göre düflük do¤um a¤›rl›kl›

bebekler heterojen bir grup oluflturmaktad›r. Bu

bebeklerin bir grubu plasenta yetersizli¤ine ba¤l›

olarak geliflen malnutrisyondan dolay› gelifleme-

mektedir. Di¤er grup büyük oranda yap›sal olarak

küçük olan sa¤l›kl› bebekler ile nadir görülen fetal

anomali, kromozom bozuklu¤u ya da intrauterin

geçirilmifl hastal›¤› olan anormal bebekleri içer-

mektedir. 

Plasenta çal›flmalar›ndan preeklampsi ve intra-

uterin geliflme yetersizli¤i olgular›nda normal ge-

beliklerden daha yüksek oranda trombotik süreçle-

rin izlendi¤i bilinmektedir.11-13 Aksi yönde çal›flma-

lar mevcut olmakla birlikte, genetik trombofililerin

plasentada tromboza ya da plasenta oluflmas› s›ra-

s›nda bozuklu¤a yol açarak plasenta yetersizli¤ine

ve intrauterin geliflme yetersizli¤i neden olabile-

cekleri düflünülmektedir.11,12,14-16 Ancak düflük do-

¤um a¤›rl›kl› bebekler ve genetik trombofili iliflki-

sini inceleyen vaka- kontrol ve kohort çal›flmalar›-

n›n hemen tümünde intrauterin geliflme yetersizli-

¤i fetal a¤›rl›¤a göre belirli persentil ya da standart

sapman›n alt›ndaki olgular olarak tarif edilmifl, pla-

senta yetersizli¤i saptanan olgular ayr›ca tasnif

edilmemifltir. Gerçekte gebelik haftas›na göre bek-

lenenden küçük bebeklerin büyük bölümü, nor-

mal veya anormal, yap›sal olarak küçük bebekler-

den oluflmaktad›r. 

‹ngilizce literatürde Doppler kullan›larak olgu-

lar›n s›n›fland›r›ld›¤› az say›da çal›flman›n sonuçla-

r› ise çeliflkilidir.5,8 Çal›flmam›zda umbilikal arterde

diyastol sonu ak›m kayb› veya ters ak›m olan bir

grup düflük do¤um a¤›rl›kl› bebekte trombofili in-

sidans› bildirilmektedir. 

Yöntem
Perinatoloji ünitesinde 2003-2005 y›llar›nda te-

davi edilen umbilikal arterde diyastol sonu ak›m

kayb› veya ters ak›m olan ve genetik trombofili

testleri çal›fl›lm›fl 17 hastaya ait sonuçlar retrospek-

tif olarak de¤erlendirilmifltir. ‹ncelenen faktörler

aktive protein C rezistans›, protein C, protein S

testlerini içermektedir. Hastalar›n ayr›ca lupus anti-

koagülan, antikardiyolipin Ig G, Ig M, antifosfoli-

pid Ig G, Ig M test sonuçlar› da incelendi. 

Laboratuar Yöntemi: Serbest protein S antijen

enzym elinked immunosorbent assay (ELISA) (As-

serachrom free protein S, Diagnostica Stago, Asni-

éres, Fransa) ile Protein C Stachrom protein C kul-

lan›larak (Automated Coagulation Laboratory, Di-

agnostica Stago, Asnieres, Fransa) kolorimetrik

yöntem ile ölçüldü. APC rezisistans› STA®-Staclot®

Protein C kiti (Diagnostica Stago, Asniéres, Fransa)

Lupus antikoagulant lupus antikoagulan hassas

aPTT kiti (PTT-LA Lupus Anticoagulant aPTT-ba-

sed reagent, Diagnostica Stago, Asniéres, Fransa)

ile ölçüldü. Plazma antikardiolipin ve antifosfolipid

antikorlar› ticari ELISA kitleri ile ölçüldü. Anormal

test sonuçlar› için kullan›lan normal de¤erler Tab-

lo 1’de verilmifltir.

Çal›flma kontrol grubu içermemektedir. Bir kar-

fl›laflt›rma yapmak amac›yla normal populasyonda

bildirilen trombofili insidanslar› kullan›ld›.17-19

Bulgular
Hasta listesi Tablo 2’de verilmifltir. Bebeklerin

tümünün a¤›rl›¤› gestasyonel haftalar›na göre %5’in

alt›ndayd›. Antifosfolipid antikoru sendromuna ait

bulgular hiçbir hastada izlenmedi. Hastalar›n 11’in-

Test Pozitif de¤er

APC-R <120 sn

Pro C < %60

Pro S < %40

APTT-LA >48 sn

Antikardiyolipin Ig G >12 MPLU/m

Antikardiyolipin Ig M >12 GPLU/ml

Antifosfolipid Ig G >12 RU/ml

Antifosfolipid Ig M >12 RU/ml

Tablo 1. Testler için referans de¤erler.
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de (% 64.7) en az bir, üçünde (% 17.6) ise iki ge-

netik trombofili saptand› (Tablo 3). Normal top-

lumda bildirilen de¤erler göz önüne al›nd›¤›nda

çal›flma grubundaki hastalarda trombofili oran›n›n

belirgin olarak yüksek oldu¤u izlenmektedir (Tab-

lo 3). Dört, 6, 7 ve 8’inci vakalar intrauterin exitus

oldular. ‹lginç olarak, bu vakalardan üçünde (6, 7,

8’inci) trombofili saptand›.

Tart›flma
Çal›flmam›zda intrauterin geliflme yetersizli¤i

saptanan ve umbilikal arterde diyastol sonu ak›m

kayb› veya ters ak›m olan bir grupta olgular›n %

64.7’sinde en az bir trombofilik faktör tespit edildi.

Hastalar›n FVL mutasyon çal›flmalar› yap›lmam›fl

olup APC rezistans› sonuçlar› mevcuttur. Gebelikte

özellikle ilerleyen gebelik yafl› ile birlikte APC re-

zistans› izlenmekle birlikte, APC rezistans› sapta-

nan olgular›n hemen ço¤unda FVL mutasyonu sap-

tanmaktad›r.20 Türk toplumunda FVL mutasyonu

için yaklafl›k %7.1 tafl›y›c› frekans› bildirilmekte-

dir.21

Konu ile ilgili ilk çal›flmalardan birisinde Kup-

ferminc ve ark. 44 intrauterin geliflme yetersizli¤i

olgusunda %50 oran›nda en az bir trombofilik fak-

tör saptad›lar.2 Bu çal›flmada bebeklerin %66’ s› 36

haftan›n alt›nda do¤um yapm›flt› ve ortalama be-

bek a¤›rl›¤› 1387 gramd›. Kupferminc ve ark. daha

sonra yay›nlad›klar› di¤er bir serilerinde 22-26 ge-

belik haftalar›nda plasenta yetersizli¤i saptanan ve

ciddi geliflme yetersizli¤i olan bir grup olguyu 52

normal gebelik ile karfl›laflt›rd›lar.5 ‹ntrauterin gelifl-

me yetersizli¤i grubunda trombofili s›kl›¤› %69

kontrol grubunda ise %14 olarak saptand›. Yirmi-

beflinci gebelik haftas›ndan önce intrauterin exitus

olarak kaybedilen 13 bebekten 10 tanesinde, çal›fl-

mam›za benzer biçimde, trombofili mevcuttu. ‹nt-

rauterin geliflme yetersizli¤i grubunda %33 s›kl›¤›n-

da iki ve daha fazla trombofilik faktör saptan›rken

kontrol grubunda hiçbir hastada trombofili gözlen-

medi. 

Verspyck ve ark. ise fetal a¤›rl›klar› %3 ün alt›n-

da olan 203 bebe¤in dahil edildi¤i bir çal›flmada

intrauterin geliflme yetersizli¤i ve trombofili aras›n-

da bir iliflki gözlemediler. Bu çal›flmada, ilginç ola-

rak, bildirilen 34 diyastol sonu ak›m› olmayan be-

be¤in hiçbirisinde trombofilik faktörler mevcut de-

¤ildi.8

Mc Cowan ve ark. 145 yap›sal olarak küçük int-

rauterin geliflme yetersizli¤i olgusu ile 290 normal

gebeyi kapsayan çal›flmalar›nda anormal Doppler

bulgusu saptanan SGA bebekleri ayr› olarak ince-

lediler.9 Çal›flmada genel bir karfl›laflt›rma yap›ld›-

¤›nda trombofili insidans› aç›s›ndan SGA bebekler

ile kontrol grubu aras›nda bir fark gözlenmedi. An-

cak anormal Doppler saptanan olgularda, özellikle

a¤›rl›klar› %3’ün alt›nda olan bir grup bebekte, is-

tatistiksel olarak fark bulunmamakla beraber trom-

bofili s›kl›¤›nda art›fl bildirdiler.

Yak›n zamanda yay›nlanan bir metaanalizde

FVL ve protrombin gen mutasyonu ile intrauterin

geliflme yetersizli¤i iliflkisi araflt›r›lm›flt›r.22 Bu çal›fl-

mada metaanalize dahil edilen çal›flmalar aras›nda

istatistiksel olarak anlaml› bir heterojenite saptan-

makla birlikte FVL/protrombin gen mutasyonlar›

No APC-R Pro CR F-Pro S Gebelik Haftas› A¤›rl›k (g)

1 N N N 32 900

2 N N A 31 850

3 A N N 30 950

4 N N N 28 600

5 A N N 32 1100

6 A N A 27 400

7 A N A 31 900

8 N A N 32 720

9 N N N 31 1000

10 N A N 32 900

11 N N N 33 1200

12 N N A 34 1350

13 N N A 31 950

14 N N N 33 1200

15 A N A 33 1050

16 N N N 32 900

17 N N A 31 900

Tablo 2. Hasta listesi.

N: normal, A: anormal

Test Vaka

n (%) Normal populasyon(17-19) %

APC-R 5 (29.4) <15

Pro C 2 (11.8) 0,2-0.4

Pro S 7 (41.2) 0.3-0.13

Toplam 11 (64.7)

Tablo 3. Test sonuçlar›.
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ile intrauterin geliflme yetersizli¤i aras›nda bir iliflki

olabilece¤i bildirilmifltir (OR yaklafl›k 2.4). ‹lginç

olarak intrauterin geliflme yetersizli¤i tan›s›n› fetal

a¤›rl›¤› %10 ve %5’in alt›nda alan seriler ayr› ayr›

ele al›nd›klar›nda, FVL/protrombin gen mutasyon-

lar› ile intrauterin geliflme yetersizli¤i aras›ndaki

iliflki yanl›zca fetal a¤›rl›¤› %5’in alt›nda olan olgu-

larda mevcuttu. Plasenta yetersizli¤ine ba¤l› olarak

geliflen fliddetli intrauterin geliflme yetersizli¤i ol-

gular›n›n fetal a¤›rl›¤›n %5’in alt›nda oldu¤u grup-

ta daha s›k rastland›¤› göz önüne al›nd›¤›nda flid-

detli intrauterin geliflme yetersizli¤i ile FVL ve prot-

rombin gen mutasyonu aras›nda bir iliflki olabile-

ce¤i görülmektedir.

Mevcut literatürde intrauterin geliflme yetersizli-

¤i saptanan gebeliklerde rutin trombofili taramas›-

n› destekleyecek bir delil henüz yoktur. Yap›lacak

çal›flmalarda plasenta yetersizli¤i saptanan olgula-

r›n ayr›ca tasnif edilmesinin konunun ayd›nlanma-

s›nda yard›mc› olaca¤› kanaatindeyiz. 
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Özet

Amaç: Bu çal›flman›n amac›, preeklamptik gebelerdeki nitrik oksit (NO) metabolitlerinin serum seviyelerini tespit etmek ve NO se-
viyesi ile preeklampsi aras›nda bir iliflki olup olmad›¤›n› ortaya ç›kartmakt›r. 

Yöntem: Bu prospektif, vaka kontrollü çal›flmada preeklampsi tan›s› konulmufl gebe kad›nlardan (n=30) ve benzer yafl grubun-
daki sa¤l›kl› gebelerden venöz kan örnekleri al›nd›. Al›nan kan örneklerinin serum fraksiyonlar›nda toplam nitrit/nitrat konsant-
rasyonu hesapland›. Daha sonra her iki grupdaki gebeliklerin sonuçlar› araflt›r›ld› ve iki grup klinik özellikleri ile NO metabolitleri
aç›s›ndan birbirleri ile karfl›laflt›r›ld›. ‹statistiksel de¤erlendirme için eflli t-test ve χ2 test kullan›ld›. 0.05’den küçük p de¤eri istatis-
tiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

Bulgular: Preeklamptik ve sa¤l›kl› gebelerde ortalama toplam nitrit/nitrat seviyeleri s›ras›yla 59.0 ± 15.55 µmol/L ve 41.0 ± 10.37
µmol/L olarak bulundu. Preeklamptik gebelerin maternal serumlar›nda toplam nitrit/nitrat seviyeleri anlaml› derecede daha yük-
sekti (p<0.05). Ayr›ca fliddetli preeklampsi tan›s› alan gebelerdeki nitrit/nitrat seviyeleri, hafif preeklamptik ve sa¤l›kl› gebelerle
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, anlaml› derecede yüksek saptand› (p<0.05). 

Sonuç: Bu çal›flmada NO metabolitlerinin maternal serum seviyeleri preeklamptik gebelerde daha yüksek saptand› ve bu yüksek-
lik preeklampsinin fliddeti ile do¤ru orant›l› olarak bulundu. Bu art›fl, preeklampside uteroplasental kan ak›m›n› art›rmaya yönelik
kompensatuar bir mekanizma olabilir.

Anahtar Sözcükler: Gebelik, nitrik oksit, preeklampsi, nitrit, nitrat.

Maternal serum concentrations of the metabolites of nitric oxide in preeclampsia

Objective: The purpose of this study was to determine the serum levels of nitric oxide (NO) metabolites in pregnant women
with preeclampsia and to find out any relation between the pathogenesis of preeclampsia and NO levels. 

Methods: In this prospective, case-control study, venous blood samples were collected from pregnant women with preeclamp-
sia (n=30) and age-matched healthy pregnant women (n=30). The serum fractions of these samples were assayed for total nit-
rite/nitrate levels. The outcomes of the pregnancies were evaluated and groups were compared to each other for the clinical
characteristics and NO metabolites. Student’s paired t-test and χ2 test were used for the statistical analysis. P value less than
0.05 was considered statistically significant. 

Results: The mean total serum levels of nitrite/nitrate in pregnant women with preeclampsia and healthy pregnant women we-
re 59.0 ± 15.55 µmol/L and 41.0 ± 10.37 µmol/L respectively. There were significantly higher total nitrite/nitrate levels in the
maternal serum of preeclamptic women (p<0.05). Also, significantly higher nitrite/nitrate levels were found in severe preeclamp-
tic women compared with those of mild preeclamptic and healthy pregnant women (p<0.05). 

Conclusion: Maternal serum levels of NO metabolites were higher in pregnant women with preeclampsia and it was directly
related with the severity of the disease. This may be a compensatory mechanism to increase the blood flow to uteroplacental
unit in preeclampsia.

Keywords: Pregnancy, nitric oxide, preeclampsia, nitrite, nitrate.
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Girifl
Preeklampsi gebelerde görülen en ciddi sa¤l›k

sorunlar›ndan birisidir ve 20 haftadan büyük gebe-

liklerin yaklafl›k olarak %5-8’inde ortaya ç›kmakta-

d›r.1 Hipertansiyon, ödem ve proteinüri ile karak-

terize olan bu hastal›k, vücuttaki tüm sistemleri et-

kileyerek, hem fetal hem de maternal morbidite ve

mortaliteye neden olan çok önemli bir gebelik

komplikasyonudur. Bugüne kadar preeklampsinin

etyolojisi ve patogenezi net olarak ayd›nlat›lama-

m›fl olsa da, temel sorunun anormal sitotrofoblast

invazyonu nedeniyle geliflen azalm›fl plasental kan-

lanma ve buna ba¤l› ortaya ç›kan yayg›n endotel

hasar› oldu¤u düflünülmektedir.2 Bu endotel hasa-

r› sonucunda "endotelin" ve "tromboksan" gibi

maddelerin yap›m› ile damar duvar›n›n angiotensin

II’ye olan duyarl›l›¤› artarken, nitrik oksit (NO) ve

prostasiklin gibi vazodilatör maddelerin yap›m›n›n

ise azald›¤› bildirilmifltir.3

Bir aminoasit olan L-argininden "nitrik oksit

sentaz (NOS)" enziminin etkisi ile sentezlenen NO,

trombosit agregasyonunu inhibe eden ve damarlar-

da vazodilatasyona neden olan etkili bir serbest ra-

dikaldir.4 ‹lk bulundu¤u y›llarda "endotel kaynakl›

gevfletici faktör-endothelium derived relaxing fac-

tor (EDRF)" olarak tan›mlanan,5 ancak daha sonra

NO oldu¤u anlafl›lan,6,7 bu çok küçük lipofilik mo-

lekül, sitozolik guanilat siklaz› aktive ederek siklik

guanozin monofosfat (cGMP) konsantrasyonunu

art›r›r ve böylece hücre içi Ca++ miktar›n› azaltarak

vazodilatasyona neden olur. NO gaz halinde bulu-

nan bir moleküldür, yar› ömrü çok k›sad›r (yakla-

fl›k 4 saniye) ve h›zla metabolitleri olan nitrit (NO2)

ile nitrata (NO3) dönüflür.8 Bu nedenle NO üretimi-

nin araflt›r›ld›¤› çal›flmalar›n büyük k›sm›nda onun

metabolitleri olan nitrit ve nitrat›n konsantrasyon-

lar› farkl› örneklerde (maternal plazma, serum, id-

rar ve çeflitli dokular, amnios mayii, plasenta, umb-

likal venöz kan, beyin-omurilik s›v›s›) ölçülmüfltür.

Normal gebelikte hem NO üretiminin, hem de

NO’ya cevab›n artt›¤› bilinmekte4,8 gebeli¤in deva-

m›n› sa¤layan birçok fizyolojik mekanizmada bu

art›fl›n rol oynad›¤› düflünülmektedir.9 Bu nedenle

preeklampsinin patogenezinde NO sisteminde

meydana gelen bir fonksiyon bozuklu¤unun yer

alabilece¤i düflünülmüfl ve son 10 y›l içerisinde de

bu konuda çok say›da araflt›rma yap›lm›flt›r.10 An-

cak yap›lan bu çal›flmalarda çeliflkili sonuçlar su-

nulmufl, bir k›sm›nda preeklamptik gebelerde NO

seviyelerinin artt›¤›,11-15 bir k›sm›nda azald›¤›,)16-18

baz›lar›nda ise de¤iflmedi¤i raporlanm›flt›r.19- 21

Bu çal›flma; preeklampsinin patogenezinde nit-

rik oksit seviyelerindeki de¤iflikliklerin rolü olup

olmad›¤›n› araflt›rmak ve e¤er varsa preeklampsi-

nin fliddeti ile nitrik oksit düzeyleri aras›ndaki ilifl-

kiyi ortaya koymak amac› ile planlanm›fl, bu amaç-

la çal›flmaya dahil edilen olgularda serum toplam

nitrit/nitrat seviyesi bak›lm›flt›r. 

Yöntem
Bu çal›flmaya hastanemiz yüksek riskli gebe po-

liklini¤ine baflvuran ve preeklampsi tan›s› konul-

mufl olan 30 gebe ile, kontrol grubu olarak hasta-

nemiz antenatal izlem poliklini¤ine baflvuran ve

herhangi bir sorun saptanmayan, çal›flma grubu ile

benzer özelliklere sahip 30 gebe kad›n dahil edil-

di. Kontrol grubu, poliklini¤imize baflvuran primig-

ravid gebeler aras›ndan, çal›flma grubunu olufltu-

ran preeklamptik gebelerle yafl, gebelik haftas› ve

risk faktörleri aç›s›ndan efllefltirilerek oluflturuldu.

Çal›flma Helsinki deklarasyonu prensiplerine uy-

gun olarak planland›, hastanemiz etik kurulundan

çal›flma için izin belgesi ve çal›flmaya kat›lm›fl in-

sanlardan "bilgilendirilmifl onam" belgesi al›nd›.

Çal›flmaya dahil edilen gebelerin tamam› 28. gebe-

lik haftas›n› doldurmufl ancak 36. gebelik haftas›n-

dan daha büyük gebeli¤e sahip olmayan, 20 ile 35

yafllar› aras›nda, tedavi gebeli¤i, sigara içimi veya

tan› konulmufl baflka bir sistemik hastal›k (Diabe-

tes mellitus, kronik hipertansiyon, oto-immun has-

tal›klar, kronik böbrek hastal›klar›, üriner enfeksi-

yon, kardiovasküler hastal›klar, tiroid fonksiyon

bozuklu¤u, enfektif hastal›klar vs.) gibi risk faktör-

leri içermeyen, demir ve folik asit d›fl›nda herhan-

gi bir tedavi almayan, herhangi bir fetal anomali

saptanmayan ve tekiz gebeli¤e sahip primigravid

kad›nlardan oluflmaktayd›. 

Preeklampsi tan›s› için ACOG kriterleri kullan›l-

d›.1 Buna göre 20. gebelik haftas›ndan önce nor-

motensif oldu¤u bilinmesine ra¤men, 15 dakikal›k

istirahat süresi sonras› ve 6 saat ara ile en az iki

kez, oturur pozisyonda ölçülen tansiyon arteriyel

de¤erinin sistolik 140 mmHg, diastolik 90

mmHg’nin üzerinde olmas› ve 24 saatlik idrarda

300 mg’›n üzerinde proteinüri saptanmas› preek-

lampsi olarak kabul edildi. Ayn› flartlarda ölçülen

tansiyon arteriyel de¤erinin sistolik 160 mmHg, di-

astolik 110 mmHg olmas›, 24 saatlik idrarda 5 g’›n
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üzerinde proteinüri saptanmas›, 24 saat içerisinde

500 ml’den az idrar ç›k›fl›, fetal geliflme gerili¤i sap-

tanmas›, trombositopeni saptanmas› veya karaci¤er

fonksiyon bozuklu¤u bulunmas› halinde ise "a¤›r

preeklampsi" tan›s› konuldu. 

Çal›flma ve kontrol grubuna dahil edilen gebe-

lerin tamam›ndan tam kan, tam idrar, karaci¤er

fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon testleri, açl›k

kan flekeri, viral hepatit belirteçleri, indirek co-

ombs testi, 24 saatlik idrarda protein, kreatinin kli-

rens, idrar kültürü tetkikleri ve göz dibi muayene-

si yapt›r›ld›. Ayr›ca fetal iyilik halinin tesbiti için ge-

belerin tamam›na fetal monitör, ultrasonografi ve

fetal Doppler çal›flmalar› yap›ld›. Çal›flmaya dahil

edilen gebelerin tamam›ndan serum toplam nit-

rit/nitrat de¤erinin saptanmas› amac› ile, preek-

lampsi için herhangi bir tedavi bafllanmadan önce,

24 saatlik nitrit ve nitratdan fakir diyet (Ispanak,

pancar ve piflmifl et içermeyen) verilmesini ve se-

kiz saatlik açl›¤› takiben periferik venöz kan al›n-

d›. Al›nan kanlar›n serum fraksiyonlar› ayr›larak ça-

l›flma süresinin sonunda topluca çal›fl›lmak üzere -

70°C’de sakland›. Serum toplam nitrit/nitrat seviye-

lerinin ölçümü, gebelerin tamam› do¤urduktan

sonra, çal›flma hakk›nda bilgi sahibi olmayan biyo-

kimya teknisyenleri taraf›ndan topluca yap›ld›.

Serum toplam nitrit/nitrat seviyelerinin ölçü-

münde Cortas ve Wakid’in tarif etti¤i yöntem kul-

lan›ld›.22 Bu yöntem nitrat›n bak›r kaplanm›fl kad-

miyum granülleri ile nitrit haline indirgenmesi ve

oluflan nitritin ortamda daha önceden bulunan nit-

rit ile beraber ölçülmesi esas›na dayanmaktad›r.

Burada askorbat vb. inhibitörlerin etkisini ortadan

kald›rmak için standart eklenmesi yöntemi kulla-

n›lm›flt›r. 

Çal›flmada tüm veriler ortalama ± standart sap-

ma olarak verildi. ‹statistiksel de¤erlendirmeler

SPSS Ver. 11.0 (Chicago, IL, ABD) program› kulla-

n›larak, ba¤›ms›z gruplar t-testi ve ki kare testi ile

yap›ld›, p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul

edildi.

Bulgular
Çal›flmaya 10 tanesi hafif, 20 tanesi ise a¤›r pre-

eklampsi tan›s› alm›fl 30 preeklamptik gebe ile

kontrol grubu olarak 30 sa¤l›kl› gebe dahil edildi.

Çal›flmaya dahil edilen gebelerin genel özellikleri

karfl›laflt›r›ld›¤›nda preeklamptik gebe grubu ile

kontrol grubunu oluflturan sa¤l›kl› gebeler aras›n-

da yafl ve nitrit/nitrat serum seviyelerinin kontrolu

için örne¤in al›nd›¤› gebelik haftas› aç›s›ndan an-

laml› bir fark saptanmad› (p>0.05). Buna karfl›n ça-

l›flma grubunu oluflturan preeklamptik gebelerde

ortalama sistolik ve diastolik tansiyon arteriyel de-

¤erleri ile 24 saatlik idrarda saptanan protein mik-

tar› anlaml› seviyede yüksek bulundu (p<0.05).

Preeklamptik gebelerin ortalama gebelik süresi ve

yenido¤anlar›n ortalama do¤um a¤›rl›¤› da kontrol

grubuna nazaran anlaml› derecede düflük bulundu

(p<0.05). Ayr›ca çal›flma grubunda sezaryen oran-

lar› %63.3 ile kontrol grubunda saptanan %33.3

oran›na nazaran anlaml› derecede yüksek saptand›

(p<0.05). Çal›flma grubunda bir gebede perinatal,

bir gebe de ise postnatal fetal kay›p gözlenirken,

kontrol grubunu oluflturan gebelerin hiçbirisinde

fetal kay›p izlenmedi. Çal›flmaya dahil edilen gebe-

lerin genel özellikleri ve gruplar aras›ndaki farklar

Tablo1’de sunulmufltur.

Çal›flma grubunu oluflturan preeklamptik gebe-

lerde maternal serum ortalama nitrit/nitrat seviyesi

59.0 ± 15.55 µmol/L bulundu. Kontrol grubunda

ise bu de¤er 41.0 ± 10.37 µmol/L olarak saptand›

ve iki grup aras›nda istatistiki aç›dan anlaml› bir

fark vard› (p<0.05) (Tablo 2). Hafif ve a¤›r preek-

lamptik gebeler ayr› ayr› de¤erlendirildi¤inde, ma-

ternal serum ortalama nitrit/nitrat de¤erleri s›ras›

ile; 51.8±13.63 µmol/L ve 73.8±6.0 µmol/L olarak

saptand›. A¤›r preeklampsi grubunda saptanan de-

¤er hem hafif preeklampsi grubuna hem de kont-

rol grubuna nazaran istatistiksel aç›dan anlaml› de-

recede yüksek bir de¤erdi (p<0.05). 

Tart›flma
Günümüze kadar yap›lan bir çok çal›flmada, ge-

belik esnas›nda en az›ndan damar yata¤›nda ve

uterusta NO yap›m›n›n artt›¤› ve bu art›fl›n kontrak-

tiliteyi do¤um eylemi bafllayana kadar azaltarak

uterusun sessiz kalmas›n› sa¤lad›¤› ve damarsal ya-

p›lar›n gebeli¤e adaptasyonunda önemli rol oyna-

d›¤› bildirilmifltir.4,8 Bu amaçla yap›lan araflt›rmalar-

da normal gebelikte plazma ve idrarda cGMP ve

nitrit/nitrat miktar›n›n artt›¤›, yani dolayl› olarak

NO üretiminin artt›¤› gösterilmifltir.9 Buradan yola

ç›karak, preeklamptik gebelerde ortaya ç›kan kli-

nik bulgular›n aç›klanmas›nda normal gebelerin

tersine NO yap›m›nda bir azalma olabilece¤i fikri



ortaya at›lm›fl ve bu amaçla preeklampside NO sis-

teminin muhtemel rolünü ortaya ç›karmaya yöne-

lik onlarca çal›flma yap›lm›fl ve yay›nlanm›flt›r.10-21

Bu çal›flmalar›n büyük ço¤unlu¤unda maternal ve-

ya fetal plazmada, çok k›sa yar›lanma ömrü olan

NO yerine, onun metabolitleri olan NO2 ve/veya

NO3 seviyeleri bak›lm›flt›r.11-14,16-21 Bununla birlikte

preeklamptik gebelerin amnios mayiinde,23 beyin-

omurilik s›v›s›nda24 veya kordon kan›nda12,15 NO

metabolitlerini araflt›ran çal›flmalar da yay›nlanm›fl-

t›r. Bu çal›flmalar sonucunda çeliflkili sonuçlar ra-

porlanm›fl ve preeklampsinin patogenezinde NO

sisteminin rolü olabilece¤i ortaya konulsa da, bu-

nun nas›l oldu¤u tam olarak aç›kl›¤a kavuflmam›fl-

t›r. Bu amaçla son y›llarda daha ileri tekniklerle ya-

p›lan çal›flmalarda NO metabolitleri yerine, NO

sentezinde rol alan NOS izoenzimleri araflt›r›lm›fl,

ancak yine farkl› sonuçlar raporlanarak, preek-

lamptik gebelerde NOS mRNA üretiminin düfltü-

¤ü25 veya de¤iflmedi¤i,26 ya da preeklamptik gebe-

ler ile normotansif gebeler aras›nda immün boya-

ma ile bak›lan NOS izoenzim seviyelerinde bir fark

olmad›¤› bildirilmifltir.27

Bizim çal›flmam›zda ise preeklamptik gebelerde

maternal serum ortalama nitrit/nitrat seviyeleri nor-

motansif sa¤l›kl› gebelere nazaran belirgin derece-

de yüksek bulunmufltur. NO’un etkileri göz önüne

al›nd›¤›nda preeklamptik bir gebede NO etkinli¤i-

nin azalmas› ve buna ba¤l› olarak ortaya ç›kan va-

zokonstriksiyonun preeklampsinin patogenezinde

rol oynamas› beklenirken, tam tersine NO metabo-

litlerinin artmas›, preeklampsi patogenezinde NO

sisteminin do¤rudan rolü olmad›¤›n›, ancak oluflan

preeklampsi bulgular›n› azaltmaya ve uteroplasen-

tal kan ak›m›n› art›rmaya yönelik kompensatuar bir

mekanizma olabilece¤ini düflündürmektedir. Bu

sonuç daha önce yap›lan baz› çal›flmalarla da

uyumlu bir sonuçtur11-14 Ayr›ca çal›flmam›zda, a¤›r

preeklampsi grubunda NO metabolit seviyelerinin

daha da yüksek bulunmas›, bu düflünceyi destek-

leyen bir bulgu olarak kabul edilebilir. Benzer fle-

kilde Pathak ve ark.’lar› da yapt›klar› çal›flmada
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Özellik Preeklampsi Normal Gebelik P De¤eri

(n=30) (n=30)

Yafl (Y›l) (Ortalama±SD) 29.06±5.40 28.06±4.01 ad

Örnek al›nd›¤›nda gebelik haftas› (Ortalama ±SD) 32.6±2.8 32.1±3.0 ad

Do¤umda gebelik haftas› (Ortalama±SD) 35.2±2.7 38.1±2.1 <0.05

Sistolik Kan Bas›nc› (mmHg) (Ortalama±SD) 153±19 114±8 <0.05

Diastolik Kan Bas›nc› (mmHg) (Ortalama±SD) 113±14 73±6 <0.05

24 Saatlik idrarda protein (g) (Ortalama±SD) 4.28±1.02 0.18±0.22 <0.05

Do¤um a¤›rl›¤› (g) (Ortalama±SD) 2488±751 3226±276 <0.05

Sezaryen do¤um oran› 19 (%63.3) 10(%33.3) <0.05

Perinatal ölüm 2 (%6.66) 0 ad

SD: Standart sapma
ad: Anlaml› de¤il 

Tablo 1. Çal›flmaya dahil edilen gebelerin genel özellikleri.

Maternal serum ortalama 

nitrit/nitrat miktar› (µmol/L)

Preeklampsi (n=30) 59.0±15.55a

Hafif preeklampsi (n=10) 51.8±13.63a

A¤›r preeklampsi (n=20) 73.8±6.0a,b

Normal gebelik (n=30) 41.0±10.37

P de¤eri <0.05

Not: De¤erler ortalama±standart sapma olarak verilmifltir.
aKontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› (p<0.05)
bHafif preeklampsi grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› (p<0.05) 

Tablo 2. Maternal serum nitrit/nitrat konsantrasyonlar›.



preeklamptik gebelerdeki serum nitrit/nitrat sevi-

yelerini normotensif gebelere nazaran anlaml› de-

recede daha yüksek bulmufllar ve preeklampsinin

fliddeti ile nitrit/nitrat seviyeleri aras›nda do¤ru

orant› saptad›klar›n› bildirmifllerdir.28 Yine Sha-

amash ve ark.’lar› 2000 y›l›nda yapt›klar› çal›flmada

preeklampsinin fliddeti ile NO metabolitlerinin ma-

ternal fetal dolafl›m›ndaki miktar› aras›nda pozitif

iliflki oldu¤unu göstermifllerdir.12 Preeklamptik ge-

beler ile normotensif gebeler aras›nda serum nit-

rit/nitrat seviyeleri aç›s›ndan bir fark saptanmad›¤›-

n› bildiren bir çal›flmada dahi, a¤›r preeklampsi

grubunda NO üretimi daha fazla bulunmufltur.21

Tüm bu bulgular, bizim populasyonumuzda sapta-

nan ve preeklampsinin fliddeti artt›kça NO üretimi-

nin de artt›¤›n› gösteren sonucu destekler nitelikte

bulgulard›r. 

NO üretimi ve sal›n›m›ndaki bu art›fl›n, preek-

lamptik gebelerde ortaya ç›kan endotel hasar› ve

oksidatif strese ba¤l› olarak olufltu¤u ileri sürül-

müfl, ayr›ca trombositler, trofoblastlar, desidual ve

myometrial hücrelerin de artm›fl NO üretiminin

kayna¤›n› oluflturabilece¤i düflünülmüfltür.13 Bu

kaynaklardan sal›nan fazla NO, preeklamptik ge-

belerde görülen vazokonstriksiyon, trombosit agre-

gasyonu ve buna ba¤l› olarak azalan utero-plasen-

tal kan ak›m›n› art›rmaya yönelik kompensatuar bir

mekanizma olabilir. Preeklampsi geliflen gebelerin

teorik olarak dört farkl› dönemden geçtikleri ileri

sürülmüfl ve bu hipoteze göre preeklampsiye ne-

den olan tahmini etken ortaya ç›kmadan önceki

herhangi bir bulgunun saptanmad›¤› dönemin ilk

evreyi, tahmini etkenin ortaya ç›kmas› sonras›

kompensatuar mekanizmalarla dengenin devam

ettirilebilmesi nedeniyle herhangi bir klinik bulgu-

nun ortaya ç›kmad›¤› dönemin ikinci evreyi, hafif

klinik bulgular›n ortaya ç›kmas›na ra¤men kom-

pensatuar mekanizmalar›n halen etkin olmas›na

ba¤l› olarak ciddi bulgular›n görülmedi¤i dönemin

üçüncü evreyi ve art›k kompensatuar mekanizma-

lar›n yetersiz kald›¤›, ciddi klinik bulgular›n görül-

dü¤ü dönemin de dördüncü evreyi oluflturdu¤u

ileri sürülmüfltür.8 Bu hipoteze göre ikinci ve üçün-

cü evrelerdeki kompensatuar mekanizmalar›n te-

melini NO sistemi oluflturmakta, preeklampsiye

neden olan muhtemel etken ortaya ç›kt›ktan sonra

NO üretimi ve sal›n›m› artmaya bafllayarak, gebeli-

¤in ileri evrelerine kadar ciddi bulgular›n ortaya

ç›kmas›n› önlemekte, ancak belli bir aflamadan

sonra NO seviyelerinin çok yüksek olmas›na ra¤-

men bu yeterli olamamakta ve a¤›r preeklampsi

tablosu ortaya ç›kmaktad›r. Bizim çal›flmam›zda el-

de edilen bulgular da bu hipotezi desteklemekte-

dir. 

Sonuç
Bu çal›flmada preeklamptik gebelerin maternal

serumlar›nda toplam nitrit/nitrat seviyeleri normo-

tensif, sa¤l›kl› gebelere nazaran anlaml› seviyede

daha yüksek bulunmufltur. Bu yükseklik preek-

lampsinin fliddeti ile do¤ru orant›l› olarak artmak-

tad›r. Gebelerde karfl›lafl›lan en ciddi sorunlardan

birisi olan preeklampside, NO sisteminin, uteropla-

sental kan ak›m›n› art›rmaya yönelik koruyucu bir

rolü olabilir. Ancak preeklampsi patogenezinde

NO sisteminin kesin rolünü ortaya ç›kartmak için,

gebeli¤in farkl› dönemlerinde NO seviyelerini do¤-

rudan gösterecek, prospektif çal›flmalara ihtiyaç

vard›r
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Özet

Amaç: ‹kinci trimester ikizlerde birinci fetüsün do¤umunu takiben tercih edilen tedavi seçeneklerinin sonuçlar›n›n araflt›r›lmas›.

Yöntem: Birinci fetüsün do¤umundan sonra aktif konservatif tedavi yap›lan veya herhangi bir tedavi uygulanmayarak ikinci
fetüsün do¤umu geciktiren yedi vaka klinik özellikleri ve prognoz yönünden irdelendi.

Bulgular: Gebelik haftas› ortalama 18.7 ± 4.1 (13-26) bulundu. Konservatif davran›lan olgular›n dördü de kaybedildi. Acil serklaj
uygulanan üç gebelikte ikinci fetüsün do¤umu 2, 40 ve 42 gün süre ile geciktirilebildi. Bu olgularda perinatal prognoz olumsuz
olmakla birlikte maternal komplikasyona rastlanmad›.

Sonuç: Yaflayabilirlik s›n›r›na yak›n ikizlerde ikinci fetüsün geciktirilmifl do¤umu  denenebilir, ancak prognoz her zaman yüz
güldürücü olmayabilir.

Anahtar Sözcükler: Ço¤ul gebelik, selektif do¤um, acil serklaj, ikizlerde geciktirilmifl do¤um, konservatif yaklafl›m. 

Conservative managemenet of twin pregnancy after delivery of one fetus at the second trimester
of the pregnancy

Objective: To investigate the results of therapeutic modalities in second trimester twins, following the birth of the first twin.

Methods: Seven cases were investigated for their clinical features and prognosis, in which cases either active conservative treat-
ment was implemented following the birth of first twin or no treatment was implemented to delay the birth of second twin.

Findings: The mean gestational week was 18.7 ± 4.1 (13-26). All four cases of no treatment were miscarried. The deliveries of
the other three pregnancies with emergency cerclage, were delayed by 2, 40 and 42 days. In these cases, the perinatal prog-
nosis was unsuccessful; however there were no maternal complicatioins.

Results: For multiple pregnancies with limited survivability, delayed delivery of the second twin could be tried; the result of prog-
nosis may not be positive in all cases.

Keywords: Multipl pregnancy, selective delivery, emergency cerclage, delayed delivery of second twin, conservative manage-
ment.
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Girifl

Son 20 y›lda ovulasyon indüksiyonu ve IVF’e

ba¤l› olarak ço¤ul gebeliklerin s›kl›¤› anlaml› ola-

rak artm›flt›r.1 Ço¤ul gebelikler, erken do¤um ve

bunun sonucu olarak yüksek perinatal mortalite ve

morbidite riski tafl›maktad›rlar.2 Bu gebeliklerde

önde gelen fetüsün do¤umunu takiben k›sa süre



sonra di¤er fetus veya fetüsler do¤ar. Fetüslerin

do¤umu aras›ndaki sürenin uzamas› ve sonradan

do¤an fetüslerin yaflamas› genellikle erken do¤um-

dan dolay› nadirdir.3 ‹kizlerden birinin do¤umunu

takiben, do¤mam›fl fetüsün gebelik süresinin uza-

t›lmas› konusunda neler yap›labilece¤ine iliflkin

herhangi bir görüfl birli¤i yoktur. Bu amaç için acil

serklaj, tokoliz gibi giriflimlerde bulunulmufl ve bu

sayede 2 gün ile 107 gün aras›nda süre kazan›labil-

di¤i, yenido¤an prognozunun ise de¤iflik olabildi-

¤i bildirilmifltir.4,5

Bu sunumda, klini¤imizde diamniyotik-dikor-

yonik ikiz gebelik olup, fetüslerden sadece birinin

do¤du¤u olgularda izlenilen yollar›n gebeli¤in sü-

resine ve gebeli¤in prognozuna olan etkilerini

araflt›rmay› amaçlad›k.

Yöntem
Klini¤imizde 2000 ile 2004 y›llar› içinde gebeli-

¤in birinci veya ikinci trimesterinde ikiz gebelik ile

birlikte düflük veya erken do¤um tehditi ile baflvu-

ran ve ilk fetusun do¤urtuldu¤u, ikinci fetusun ise

takip edildi¤i yedi olguda  demografik veriler, izle-

nilen klinik yaklafl›mlar, müdahale yöntemleri, ge-

beli¤in uzat›lma süreleri, gebelerde ve fetuslarda

oluflan morbidite-mortalite geriye dönük olarak de-

¤erlendirildi. Aktif konservatif yaklafl›m uygulanan

veya spontan izlenen vakalar tamamen rastgele se-

çilmifltir.  

Bulgular
‹ncelenen olgularda gebelik haftas› 13-26 ara-

s›nda olup ortalama 18.7 ± 4.1 idi. Ortalama gebe

yafl› 27.8 ± 5.9 (18-34) olarak bulundu. Ortalama

gebelik say›s› 2.8 ± 1.8, yaflayan çocuk say›s› 1.4 ±

1.5 idi. ‹ki hasta nullipar, di¤er 5 hasta multipar idi.

Olgulardan ikisi infertilite tedavisi sonras› gebe kal-

m›flt› (Tablo 1). 

Olgular›n biri hariç hepsinde fetuslardan her

ikisinin de canl› oldu¤u ve tüm gebeliklerin dikor-

yonik diamniyotik olduklar› saptand›. Olgulardan

dördü spontan olarak izlenirken  üçünde serklaj

uygulanm›flt›. Olgularda gebeli¤in uzat›lma talebi

ailelerden gelmifl, taraf›m›zdan serklaj yap›lmas›

önerilmifl, ancak sepsis gibi önemli riskler de ay-

r›nt›l› olarak anlat›lm›fl ve ifllem öncesi ayd›nlat›l-

m›fl onam al›nm›flt›.  Acil serklaj yap›lan 3 olguda

bütün ifllemler genel anestezi alt›nda ameliyathane

koflullar›nda ve trandelenburg pozisyonunda bak-

teriyolojik inceleme için sürüntü örne¤i al›nd›ktan

sonra yap›lm›flt›. Umbilikal kordonun üst seviye-

den absorbe olmayan bir materyalle ba¤lanmas›n›

takiben ön ve arka serviks duvarlar›ndan forsepsle

tutularak, 5 mm Mersilene Tape (Ethicon RS-21, Et-

hicon Inc, Somerville, New Jersey, USA) kullan›la-

rak Mc Donald yöntemiyle servikse dikifl at›lm›flt›.

Gebeli¤in 20. haftas›ndan önce serklaj yap›lan has-

talara tokolitik olarak indometasin, nifedipin, 20.

haftadan sonra ise parenteral ritodrin verilmiflti. 

Olgu Yafl G,P,C Gebelik Serklaj Tokoliz Antibiyotik Do¤um Apgar Gecikme Sa¤kal›m

haftas› a¤›rl›klar› (g) skor (1’-5’) (gün)

1 25 4,3,0 17 Mc Donald Nifedipin Ampisilin

‹ndometasin Metranidazol 150 / 550 4/2 42 - / -

2 32 2,0,1 13 Mc Donald Nifedipin Ampisilin

‹ndometasin Metranidazol 80/280 0/0 40 -/-

3 23 1 20 Mc Donald Ritodrin Ampisilin

Metranidazol 320/380 4/0 2 -/-

4 34 4,3 21 Yap›lmad› Yap›lmad› Ampisilin

Metranidazol 400/470 4/0 4 -/-

5 31 6,3,2 26 Yap›lmad› Yap›lmad› Ampisilin

Metranidazol 770/1080 6/4 7 -/-

6 32 2,1 18 Yap›lmad› Yap›lmad› Ampisilin

Metranidazol 190/240 2/0 3 -/-

7 18 1 16 Yap›lmad› Yap›lmad› Ampisilin

Metranidazol 100/230 2/0 3 -/-

Tablo 1. ‹kizlerden birinin do¤umunu takiben serklaj yap›lan ve yap›lmayan olgularda demografik ve klinik özellikler.
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Tüm olgularda 10 gün süre ile profilaktik anti-

biyotik (ampisilin + metranidazol) verilmesi plan-

lanm›fl ve düflük gerçekleflse dahi bu tedavi kulla-

n›lm›flt›. Günlük izlemde fetus kalp seslerinin yan›

s›ra enfeksiyon riskine karfl› atefl, uterus hassasiye-

ti, ak›nt› kontrolu, lökosit ve CRP bak›ld›. Hastala-

r›n hepsi ilk fetüsün do¤umunu takiben hastanede

yatak istirahatine al›nd›. Genellikle bir hafta içinde

vajinal ak›nt›lar›n›n azalmas›yla birlikte yavafl yavafl

günlük aktivitelerine dönmelerine izin verildi. Has-

taneden 10. gün ç›kar›lan gebeler fetal parametre-

ler için haftal›k ultrasonografi ile izlendi, enfeksi-

yon kriterleri için önce haftal›k daha sonra 15 gün-

lük ara ile tetkikler yap›ld›. 

Konservatif izlenen dört olgunun hepsi 3-7 gün

içinde düflük veya do¤um yapt›. Serklaj grubunda-

ki üç olgudan ikisinde 40 ve 42 günlük süre kaza-

n›ld›, bir olgu ise 48 saat içinde düflük yapt›. Fetüs-

lerin hepsi vajinal yoldan do¤dular. Tüm fetüslerin

1. dakika ve 5. dakika apgar skorlar› 5’in alt›nday-

d›. Do¤an ilk fetüslerin dört tanesi erkek, üç tane-

si k›z idi. Bunlar›n bir  tanesi ölü do¤du, di¤erleri

canl› do¤up ilk 24 saat içinde kaybedildiler. Olgu-

lar›n hepsinde ölüm nedenleri ileri derecede pre-

matüriteydi. ‹lk fetüslerle geciktirilerek do¤an fe-

tüsler aras›nda süre 2 gün ile 42 gün aras›ndayd›

(28.0 ± 22.5).  Plasentalar›n postpartum inceleme-

sinde hepsinin dikoryonik olduklar› görüldü. ‹zle-

me süresince ve düflük-do¤um sonras›nda ne serk-

laj yap›lanlarda ne de yap›lmayanlarda anlaml› ma-

ternal morbidite görülmedi. 

Tart›flma
Ço¤ul gebeliklerde ikinci trimesterde zarlar›n

erken aç›lmas› sonucu beklenen genellikle fetüsle-

rin k›sa aral›klarla do¤mas›d›r. Bazen ilk fetüsün

do¤umunu takiben kas›lmalar kaybolabilir. Günü-

müzde yayg›n yaklafl›m iyi olmayan sonuçlar nede-

niyle kalan ikizin do¤umunun h›zland›r›lmas› flek-

linde olmaktad›r.6 Carson 1880 y›l›nda ikizlerin do-

¤umlar› aras›nda 44 gün süre oldu¤unu belirtti¤i ilk

olguyu yay›nlam›flt›r.7 Kalchbrenner ve ark.  1994

y›l›nda do¤umun geciktirilmesi ve seçilecek olgu-

lara iliflkin bir protokol gelifltirmifltir.8 Buna göre:

1. Ço¤ul gebelik 18 ile 24 hafta aras›nda olmal›, 

2. Gebelik diamniyotik olmal›, 

3. Korunacak gebelik kesesi sa¤lam olmal›, 

4. Fetusda s›k›nt›, dekolman plasenta ve intra-

amniyotik enfeksiyon olmamal›d›r. Literatürde bu

konuda yap›lm›fl sunumlar ve birçok retrospektif

olgu serisi  olmas›na karfl›n, yap›lm›fl hiç bir rando-

mize kontrollu çal›flma bulunmamaktad›r. Özellik-

le acil serklaj›, profilaktik serklaj veya yatak istira-

hatiyle karfl›laflt›ran hiç bir kontrollu çal›flma yok-

tur.9 Bu yüzden kan›ta dayal› t›p aç›s›ndan bu

problemin çözümünde son karar› vermek mümkün

görünmemektedir. Novy taraf›ndan 39 acil serklaj

vakas›, 31 yatak istirahati uygulanan ikinci trimes-

ter gebeli¤i ile karfl›laflt›r›lm›fl, serklaj yap›lan grup-

ta %  80 fetal sa¤ kal›m, di¤er grupta % 75 fetal sa¤

kal›m görülmüfltür.10 Baflka bir çal›flmada 20 acil

serklaj olgusunda fetal sa¤ kal›m % 55 bulunur-

ken,11 32 ikinci trimester acil serklaj olgusunda %48

fetal sa¤ kal›m saptanm›flt›r.12 Yukar›daki gebelikle-

rin ortalama uzama süreleri 1 ile 14 hafta olarak

belirtilmektedir. Bu karfl›laflt›rmalar klinisyenlere

bu gibi durumlar›n yönetimine iliflkin net sonuç

vermemektedir, çünkü olgu gruplar› küçük, seçim

kriterleri yetersiz ve seçim önyarg›lar› bulunmakta-

d›r. 

Bizim olgular›m›zdan özellikle en küçük ola-

n›nda gebeli¤in IVF sonras›nda elde edilmifl olma-

s› ve ailenin ›srarl› tutumu ikinci trimesterin hemen

bafl›nda serklaj yap›lmas›na neden olmufl, gebelik

20. haftaya kadar uzat›labilmifl, ancak daha ileriye

götürülememifltir. Yo¤un izleme koflullar› ve yak›n

klinik gözlem alt›nda bizim takip etti¤imiz gebelik-

lerde do¤umun geciktirilebilmesi 2 ile 42 gün ara-

s›nda mümkün oldu.  Bu süre serklaj yap›lanlarda

daha uzun bulundu. ‹nceledi¤imiz gebelerde do-

¤um haftalar›n›n çok erken olmas› nedeniyle sa¤

kal›ma iliflkin herhangi bir yorum yapamad›k. 

Acil serklaj olgular›nda profilaktik antibiyotik

kullan›m›n›n yararl›¤›na karar vermek için yeterli

veri bulunmamaktad›r. Bu konuda yap›lm›fl üç ça-

l›flman›n ikisi profilaktik antiyotik önerirken biri

karfl› ç›kmaktad›r.13-15 Biz profilaktik antibiyotik

kullanmay› tercih ettik. 

Literatürde ikinci ikizin do¤umunu geciktirmek

için profilaktik tokolitik tedavi konusunda da gö-

rüfl birli¤i bulunmamaktad›r. Yap›lan bir çal›flmada

profilaktik tokolizin 25 hastan›n 23 tanesinde gebe-

lik süresine olumlu katk›s› olmufltur.16 Wittmann

kendi serisinde tokolizin faydal› olmad›¤›n› düflün-

mektedir.17 Biz vakalar›m›zda indometasin, nifedi-

pin ve 20. haftadan sonra parenteral tokoliz kullan-

d›k ve üç olgudan ikisinde k›sa-orta dönemde ba-

flar›l› olduk. 

Baz› çal›flmac›lar serklaj sonras› hastay› hastane-

den taburcu etmektedirler. Biz hastanede ilk 10
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gün yatak istirahat›n› tercih ettik, sonraki dönemde

haftal›k takipleri uygun gördük.

Acil serklaj ülkemizin flartlar›nda 24. haftan›n al-

t›ndaki gebeliklerde do¤umlar aras›ndaki sürenin

uzat›lmas› için standart bir yaklafl›m olarak kabul

edilmemelidir. Ancak fetal yaflayabilirli¤in bafllad›-

¤› 24. haftan›n üzerinde erken do¤umun sekelleri-

ni önleyerek fetüsün prognozunu iyilefltiren bir

yöntem olabilir. Bizim olgular›m›zda acil serklaj er-

ken do¤umu önlememifltir, ama bununla birlikte

serklaj›n gebelik süresini uzatt›¤› görülmüfltür. Ol-

gu say›s› az olmas›na ra¤men, uzat›lan bu süre, uy-

gulanma haftas›n›n ileri gebelik haftalar›na kayd›-

r›lmas› ile erken do¤an›n durumunu ve yaflam ko-

flullar›n› iyilefltirebilecek gibi görünmektedir. Ayr›-

ca kazan›lan bu ek süre fetal akci¤erlerin olgunlafl-

t›r›lmas› için uygulanan kortikosteroidler için de

zaman sa¤layabilir. Böyle durumlarda bebe¤in er-

ken do¤ma riski ile anneye uygulanan genel anes-

tezi ve tokolizin getirece¤i risk dengelenmek zo-

rundad›r. Risklerin anlat›lmas› ve hastan›n psikolo-

jik olarak haz›rlanmas› da gereklidir.

Sonuç
Geciktirilmifl do¤um erken do¤um eylemi bafl-

layan ve biri do¤an ikiz gebeliklerde yararl› bir

yaklafl›m olabilir. Bu yönetim stratejisi genel olarak

konservatif tedavi olarak adland›r›l›r. Aktif konser-

vatif tedavi yatak istirahat›, devaml› veya aral›kl›

hastaneye yat›r›lma, do¤an ilk ikizin kordonunun

yüksek ba¤lanmas›, tokolitik tedavi, devaml› veya

aral›kl› antibiyotik tedavisi, ek olarak 26 haftan›n

üstünde kortikosteroid bafllanmas›, tam fikir birli¤i

olmasa da serklaj uygulanmas› bu olgularda tercih

edilebilir. Konservatif tedavi için kontrendikasyon

oluflturan koryoamnionit iflaretleri aç›s›ndan dü-

zenli klinik ve ultrasonografi muayenesi ile labora-

tuar izlemi yap›lmal›d›r. Bu tip gebeliklere s›k rast-

lanmad›¤›ndan prospektif çal›flmalar›n yap›lmas›

güç olup literatürde bu konuda ancak retrospektif

çal›flmalara rastlanmaktad›r. Yay›nlanm›fl çal›flma-

larda sa¤ kalm›fl yeni do¤anlar›n orta ve uzun sü-

reli geliflimleri konusunda çok fazla bilgi bulunma-

maktad›r. K›s›tl› olmakla birlikte bu küçük seriden

elde edilen veriler 2. trimesterde 40-42 güne kadar

gebeli¤in uzat›labildi¤ini göstermifltir. Gebeli¤in

22-24 haftas›ndan sonra tersiyer merkezlerde yap›-

lacak bu tip giriflimler ayd›nlat›lm›fl onam al›nmas›

koflulu ile baz› olgularda faydal› olabilirler. Ancak

daha önceki dönemlerde yap›lacak giriflimlerin ya-

rardan ziyade zarar getirebilece¤i unutulmamal›d›r.
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Özet

Amaç: Doppler ultrasonografide arteria uterina’da elde edilen erken diyastolik çentiklenme s›kl›¤›n›n saptanmas› ve erken diyas-
tolik çentiklenme varl›¤›n›n, fetal do¤um a¤›rl›¤›, do¤um sonras› apgar skorlar›, erken do¤um, intrauterin geliflme gerili¤i ve pre-
eklampsi geliflimi gibi perinatal sonuçlar ile iliflkisinin araflt›r›lmas› amaçland›.

Yöntem: Antenatal poliklini¤ine baflvuran düflük riskli tek fetus gebeli¤i olan, 261 olguya 24. gebelik haftas›nda ultrasonogra-
fik inceleme yap›ld›. Anomali tespit edilmeyen gebelere bilateral uterin arter Doppler kan ak›m analizi yap›ld›. Prospektif olarak
olgular iki gruba ayr›ld›. Grup 1: Erken diyastolik çentiklenme izlenmeyen grup ve Grup 2: Erken diyastolik çentiklenme izlenen
grup. Daha sonra bu gebelikler do¤uma kadar takip edilerek perinatal sonuçlar belirlendi.

Bulgular: Doppler ultrasonografisi yap›lan 243 gebenin 41’inde (%16.8) Erken diyastolik çentiklenme izlendi. Grup 1 ve grup
2’de yenido¤an do¤um a¤›rl›klar› (p = 0.00), uterin arter Pulsatilite indeksi ve Rezistans indeksi de¤erleri aras›nda (p = 0.00) is-
tatiksel olarak anlaml› fark tespit edildi. Preeklampsi, düflük do¤um apgar skoru ve erken do¤um aç›s›ndan grup 1 ve grup 2 ara-
s›nda istatiksel olarak anlaml› fark saptand›.

Sonuç: Düflük riskli gebelerde geliflebilecek preeklampsi, intrauterin geliflme gerili¤i, erken do¤um gibi komplikasyonlar için an-
tenatal takip s›ras›nda Doppler ultrasonografide uterin arterde çentiklenme varl›¤› önemli bir bulgu olabilir. 

Anahtar Sözcükler: Doppler ultrasonografi, diyastolik çentiklenme, perinatal sonuçlar.

Relationship of early diastolic notch in uterine artery Doppler measurements with pregnancy
complications in low risk pregnancies

Objective: To investigate the incidence of early diastolic notch in uterine artery Doppler measurements and analyze relationship
of early diastolic notch with perinatal outcome such as preeclampsia, preterm delivery, intrauterine growth retardation, neona-
tal birth weight and apgar scores.

Methods: Two hundred sixty-one pregnant women underwent uterine artery Doppler measurements at 24 weeks of gestation.
Patients were divided in two groups. Group 1: Early diastolic notch negative and group 2: Early diastolic notch positive. The rela-
tionship between early diastolic notch and perinatal complications were assessed prospectively.

Results: Of 243 consecutive pregnancies, early diastolic notch was observed in 41 (16.8%) patient. Mean value of uterine artery
pulsality indices, resistivity indices and neonatal birth weight were statistically different between the two groups (p = 0.00).
Preeclampsia, and preterm delivery were significantly frequent in group 2.

Conclusion: Diastolic notch might be an important indicator for early identification adverse perinatal outcomes such as preterm
birth, intrauterine growth retardation. 

Keywords: Doppler ultrasonography, diastolic notch, perinatal outcome.
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Girifl
Preeklampsi, intrauterin geliflme gerili¤i (IUGG)

gibi perinatal mortalite ve morbidite sebebi olabi-

lecek hastal›klar s›kl›kla üçüncü üç ayda hatta mi-

ada yak›n tespit edilmektedir. Buna karfl›l›k pato-

fizyolojik mekanizmalar›n gebeli¤in daha erken

dönemlerinde olufltu¤u kabul edilir.1,2 Normal ge-

belikte ilk üçaydan bafllayarak 24. gebelik haftas›-

na kadar giderek belirginleflen flekilde uterin da-

marlar›n diyastolik kan ak›m›nda art›fl meydana

gelmektedir. Uterin arterde, yaklafl›k 12-14. gebelik

haftalar›na kadar izlenen yüksek dirençli ak›m, spi-

ral arterlerdeki trofoblast invazyonu sonras›nda ye-

rini gebelik süresince devam eden düflük dirençli

ak›ma b›rak›r.3

Doppler ultrasonografi incelemelerinde uterin

arterde yüksek rezistans indeksi (RI) ve yüksek

pulsatilite indeks (PI) tespit edilenlerde, Doppler

ultrasonografi bulgular› normal olan gebelere göre

preeklampsi, IUGG ve plasental yetersizli¤e ba¤l›

di¤er komplikasyonlar›n görülme s›kl›¤›n›n artt›¤›

izlenmifltir.4 Uteroplasental Doppler ak›m e¤rileri

içindeki erken diyastolik çentiklenme (EDÇ) gebe-

li¤in ikinci yar›s›nda, muhtemelen plasentasyon

oluflum aflamas›nda yetersiz trofoblast invazyonu

nedeniyle, spiral arter alan›ndaki bir patolojik ak›m

dönüflüne iflaret etmektedir.4

Bu çal›flmada, gebe poliklini¤ine baflvuran dü-

flük riskli gebe populasyonunda 24. gebelik hafta-

s›nda EDÇ s›kl›¤›n›n saptanmas› ve EDÇ varl›¤›n›n,

fetal do¤um a¤›rl›¤›, do¤um sonras› apgar skorlar›,

erken do¤um, IUGG ve preeklampsi geliflimi gibi

perinatal sonuçlar ile iliflkisinin araflt›r›lmas› amaç-

land›. 

Yöntem
Temmuz 2003 ile Haziran 2004 tarihleri aras›n-

da Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hasta-

l›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, antenatal polikli-

ni¤ine baflvuran düflük riskli gebelikler çal›flmaya

al›nd›. Ultrasonografide fetal anomali izlenmeyen,

önceki gebeli¤inde; preeklampsi, IUGG, erken do-

¤um, intrauterin ölüm hikayesi, kronik hipertansi-

yon, fleker hastal›¤› ve böbrek hastal›¤› gibi siste-

mik hastal›k ve risk faktörleri bulunmayan düflük

riskli, tek fetus gebeli¤i olan, 261 olguda 24. gebe-

lik haftas›nda Doppler ultrasonografik inceleme

yap›ld›. Mersin Üniversitesi Hastanesi’ndeki takip-

lerine gelmemeleri ve antenatal takiplerine baflka

bir sa¤l›k kurumunda devam etmeleri nedeniyle 18

olguda gebelik sonuçlar›na ulafl›lamad›. Yirmidör-

düncü gebelik haftas›nda Doppler ultrasonografi

ile ölçümleri yap›lan ve perinatal sonuçlar› tam

olarak elde edilebilen 243 olguda sonuçlar incelen-

di. Çal›flmaya al›nan tüm olgulara Mersin Üniversi-

tesi, etik kurul karar› do¤rultusunda hasta izin

formlar› verildi.

Teknik: Ultrasonografi ve Doppler ölçümleri

tüm olgulara ayn› kifli taraf›ndan (GÖ) uyguland›.

Ultrasonografik ölçümlerde General Electric Logic

500 Pro ultrasonografi cihaz› (Wi, USA) ve C357

abdominal prob kullan›ld›. Tüm gebeler Doppler

ultrasonografi yap›lmadan önce yaklafl›k 15 daki-

ka oturtularak dinlendirildi, kan bas›nçlar› ölçül-

dü. ‹lk olarak fetal biometrik ölçümler yap›ld›. Ge-

belik haftas› 24. hafta ile uyumlu olanlara ve

önemli yap›sal anomali tespit edilmeyen gebelere

her iki uterin arter Doppler kan ak›m analizi yap›l-

d›. Renkli Doppler ultrasonografi kullan›larak, ute-

rin arterlerin eksternal iliak arterleri çaprazlad›¤›

yer bulundu ve arterin uterus taraf›nda olan k›s-

m›ndan kesik ak›m ‘‘pulse-wave’’ Doppler kullan›-

larak ak›m h›z› dalga flekilleri kaydedildi.5 Sa¤ ve

sol uterin arter RI ve PI de¤erleri ayr› olarak de-

¤erlendirildi. Ard›fl›k benzer befl adet dalga elde

edildikten sonra EDÇ’un bulunup bulunmamas›na

göre olgular iki gruba ayr›ld›. Grup 1: EDÇ izlen-

meyen grup ve Grup 2: EDÇ izlenen grup (fiekil

1). Daha sonra bu gebelikler do¤uma kadar takip

edildi. 

Olgular›n perinatal sonuçlar›n›n belirlenmesin-

de hastane do¤um kay›tlar› ile anne ve babalardan

al›nan bilgilerden faydalan›ld›. 6 saat ara ile en az

iki kere yap›lan arter kan bas›nc› ölçümlerinde sis-

tolik bas›nç 140 mmHg ve/veya diyastolik bas›nç

90 mmHg’in üzerinde olan ve günlük proteinürisi

≥ 500 mg olan olgular preeklampsi olarak tan›m-

lanland›.6 37. haftadan önce do¤anlar erken do¤um

ve do¤um a¤›rl›¤› beklenen gebelik haftas›na göre

10. persentilin alt›nda olan olgular IUGG olarak

kabul edildi. Düflük do¤um apgar skoru olarak 5.

dakika apgar skoru ≤ 7 olanlar al›nd›.

Perinatoloji Dergisi • Cilt: 13, Say›: 3/Eylül 2005 153



24. haftada tek ve iki tarafl› EDÇ görülme s›k-

l›klar› hesapland›. ‹statiksel analizler "Student’s T-

test" ile ve yüzde oranlar›n›n karfl›laflt›r›lmas› ise ki-

kare testi ile yap›ld›. Tüm gruplarda uterin arter

Doppler analiz sonuçlar› ile perinatal sonuçlar kar-

fl›laflt›r›ld›. EDÇ varl›¤›n›n yenido¤an apgar skorla-

r›, do¤um a¤›rl›¤›, erken do¤um gibi perinatal so-

nuçlar üzerine etkisi araflt›r›ld›. 

Bulgular
Doppler ultrasonografisi yap›lan 243 gebenin

202’sinde (%83.1) diyastolik EDÇ izlenmedi (grup

1), 41’inde (%16.8) EDÇ izlendi (grup 2). EDÇ

%9.46 iki tarafl› ve %7.41 tek tarafl› olarak gözlen-

di. EDÇ izlenmeyen gruptaki gebelerin 75 tanesi

primigravid (%37.1), 127 tanesi multipard› (%62.8)

ve yafl ortalamas› 27.7 ± 5.0 idi. Doppler ultraso-

nografide uterin arter PI de¤erlerinin ortalamas›

0.87 ± 0.36 ve RI de¤erlerinin ortalamas› 0.52 ±

0,11 olarak bulundu. Yenido¤an do¤um a¤›rl›klar›-

n›n ortalamas› 3106 ± 264 olarak bulundu (Tablo

1). Grup 2’de ise gebelerin 25 tanesi multipar

(%61), 16 tanesi primigravid (%39) idi ve annelerin

yafl ortalamas› 26.9 ± 5,0 idi. EDÇ izlenen grupta PI

de¤erlerinin ortalamas› 1,45 ± 0,61 ve RI de¤erleri-

nin ortalamas› 0.67 ± 0.13 olarak bulundu. Yenido-

¤an do¤um a¤›rl›klar›n›n ortalamas› 2945 ± 527 idi.

EDÇ izlenmeyen ve izlenen gruplar aras›nda hasta

yafllar› bak›m›ndan istatiksel olarak anlaml› fark

saptanmad› (p = 0.32). Yenido¤an do¤um a¤›rl›k-

lar› (p = 0.00), uterin arter PI ve RI de¤erlerinin or-

talamalar› (p = 0.00) aras›nda iki grup aras›nda is-

tatiksel olarak olarak anlaml› fark oldu¤u tespit

edildi (Tablo 1). 

Perinatal sonuçlar de¤erlendirildi¤inde; EDÇ

izlenmeyen grupta preeklampsi oran› %3.4, IUGG

oran› %3, düflük apgar skor oran› %1.4, erken do-

¤um oran› %8.4 ve sezaryen ile do¤um oran› %16

olarak bulundu (Tablo 2). EDÇ izlenen grupta ise;

preeklampsi oran› %12.19, do¤umda IUGG oran›

%9.8, düflük apgar skor oran› %7.3, erken do¤um

oran› %21 ve sezaryen oran› %24 olarak bulundu

(Tablo 2). EDÇ olanlarla olmayanlarda sezaryen

oranlar› aras›nda istatiksel olarak anlaml› fark

yoktu (p = 0.15). Preeklampsi, düflük do¤um ap-

gar skoru ve erken do¤um aç›s›ndan iki grup ara-

s›nda istatiksel olarak anlaml› fark saptand› (Tab-

lo 2).

fiekil 1. Uterin arter Doppler ultrasonografisinde erken diyastolik çentik-
lenme.

Grup 1 Grup 2 P de¤eri

(n=202) (n= 41)

Yafl ortalamas› (y›l) 27.7  ±  5.0 26.9  ±  5.0 0.32

Pulsatilite indeksi 0.87 ±  0.36 1.45  ±  0.61 0.00

Rezistans indeksi 0.52  ±  0.11 0,67  ±  0.13 0.00

Do¤um a¤›rl›¤› (gram) 3106  ±  264 2945  ±  527 0.00

Tablo 1. Grup 1 ve 2’de yafl, Pulsatilite indeksi, Rezistans in-
deksi ve yenido¤an do¤um a¤›rl›¤› ortalamalar›n›n
karfl›laflt›r›lmas› (ortalama ± standart sapma).
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Tart›flma
Gebeli¤in ikinci üçay›ndaki uterin arter Dopp-

ler bulgular›n›n, plasenta yetmezli¤ine ba¤l› gelifle-

bilecek komplikasyonlar›n öngörülmesinde önem-

li bir rol oynayabilece¤i düflünülmektedir. Son y›l-

larda daha s›k olarak kullan›lan Doppler ultraso-

nografi gebelikte kan ak›m de¤iflikliklerinin de¤er-

lendirilmesine izin veren, giriflimsiz, kolay ve tek-

rarlanabilir bir inceleme yöntemidir.5,7

Trofoblastlar›n invazyonu sonucu spiral arterle-

rin kas tabakas› fibrinoid bir yap›ya döner.1 Bu fle-

kilde uteroplasental dolafl›m düflük dirençli hale

gelir. Doppler ultrasonografide ilerleyen gebelik

haftalar› ile birlikte diyastol sonu h›zlarda belirgin

art›fl saptanmaktad›r. Bu düflük dirençli ak›ma ba¤-

l› olarak; RI ve PI de¤erlerinde progresif azalma iz-

lenmektedir.4 24. gebelik haftas›ndan önce izlenen

EDÇ’in bu haftadan sonra kaybolmas› beklenmek-

tedir.8

Preklampsi ve IUGG’ni tam olarak öngörebile-

cek bir yöntem henüz yoktur. Bu amaçla yap›lan

çal›flmalardan bir tanesi de, yüksek damarsal diren-

ci saptamaya yönelik Doppler analizidir. Doppler

ultrasonografi ile düflük riskli ve yüksek riskli ge-

belerde çok say›da tarama çal›flmalar› yap›lm›flt›r.9-

12 Bu çal›flmalarda farkl› Doppler indeksleri (yük-

sek PI, RI de¤erleri) veya EDÇ izlenmesi incelen-

mifltir. Ancak uterin arter indeksleri incelenen da-

mar kesitinin yerine ve plasentan›n yerleflimine gö-

re büyük de¤ifliklikler gösterebildi¤inden ço¤u

araflt›rmac› uterin arter indeksleri yerine EDÇ bul-

gusunun daha uygun oldu¤unu savunmaktad›r.9-11

Hafner ve arkadafllar› 22. gebelik haftas›nda,

1102 gebede yapt›¤› çal›flmada, iki tarafl› PI ve RI

de¤erleri ve EDÇ varl›¤›n›, ilk ve ikinci gebeli¤i

olanlarda karfl›laflt›rm›fllar ve istatiksel olarak an-

laml› fark bulamam›fllard›r.13 Ayr›ca çal›flmada, pla-

senta lokalizasyonunun Doppler bulgular›n› de¤ifl-

tirmedi¤ini, sa¤ ve sol uterin arter PI ve RI de¤er-

lerinin ortalamalar› aras›nda istatiksel olarak an-

laml› fark olmad›¤›n› saptam›fllard›r. Baz› çal›flma-

larda, uterin arter direncinin asimetrik oldu¤u, pla-

sentan›n oldu¤u tarafta daha düflük olarak ölçüldü-

¤ü, plasental yerleflimine ba¤l› olan bu fark›n 24.

haftadan sonra gebeli¤in ileri haftalar›nda kaybol-

du¤u belirtilmifltir.14,15 24. haftadan itibaren plasen-

ta yerlefliminin uterin arter Doppler bulgular› üze-

rine etkisi olmad›¤› kabul edilmektedir.15 Çal›flma-

m›zda, Hafner’in çal›flmas›nda oldu¤u gibi sa¤ ve

sol uterin arter PI ve RI de¤erlerine ayr› olarak bak-

t›k ve iki taraf ortalamalar› aras›nda istatiksel ola-

rak anlaml› fark›n olmamas› üzerine de¤erlendir-

melerde ortalama de¤erleri ald›k. 

Uterin arterlerde saptanan EDÇ s›kl›¤› Doppler

analizinin yap›ld›¤› gebelik haftas›na, popülasyon-

daki riskli gebelerin oran›na göre farkl›l›k göster-

mektedir. Zimmermann ve arkadafllar› yapt›klar›

çal›flmada 21-24. haftalarda 172 düflük riskli gebe-

nin %8’de çift tarafl› EDÇ ve %12.2’sinde de tek ta-

rafl› EDÇ izlemifl ve ayn› çal›flmadaki 175 yüksek

riskli gebe için ayn› oranlar› s›ras›yla %17.8 ve

%6.3 olarak bildirmifllerdir.16 Coleman ve arkadafl-

lar› 22-24. gebelik haftalar› aras›nda 114 riskli ge-

benin %17’sinde iki tarafl›, %23’de tek tarafl› EDÇ

tespit ettiklerini bildirmifllerdir.17 Ek olarak Alba-

iges ve arkadafllar› 1757 risk faktörü içermeyen ge-

beleri kapsayan çal›flmada 23. gebelik haftas›nda

%4.4 oran›nda çift tarafl› EDÇ saptam›fllard›r.18 Pla-

sentasyonun tamamlanmam›fl olmas›ndan dolay›

gebeli¤in erken haftalar›nda yap›lan uterin arter

Doppler analizlerinde EDÇ daha s›k rastlanmakta-

d›r.1,4 Murakoshi ve arkadafllar› 18. gebelik hafta-

s›nda %40.7 gibi çok yüksek olan çift tarafl› EDÇ

bulgusunun ileri gebelik haftalar›nda %6.9’a kadar

geriledi¤ini bildirmifllerdir.19 Yap›lan çal›flmalarda

düflük risk gruplar›nda çift tarafl› EDÇ’in 24. hafta-

da görülme oran› %3 ile %17 aras›nda de¤iflmek-

tedir.10,11,18 Harrington ve arkadafllar›, 20 ve 24. ge-

belik haftalar›nda risk faktörü içermeyen 1326 ge-

be ile yapt›klar› tarama çal›flmas›nda, olgular›n

%3.9’unda çift tarafl› EDÇ tespit etmifllerdir.10 Bu

çal›flmada ileri gebelik haftalar›nda preeklampsi

geliflen olgular›n %55’inde, IUGG geliflen olgular›n

ise %18’inde 24. gebelik haftas›nda yap›lan Dopp-

ler ultrasonografide çift tarafl› EDÇ izlendi¤ini gös-

termifllerdir.

*5.dakika apgar skoru ≤ 7

Klinik sonuçlar Grup 1 Grup 2 P de¤eri

(%) (%)

Preeklampsi 3.4 12.2 0.00

IUGG 3.0 9.8 0.04

Düflük apgar skoru* 1.4 7.3 0.03

Erken do¤um 8.4 21.0 0.00

Sezaryen oran› 16 24 0.15

Tablo 2. Grup 1 ve 2’de perinatal sonuçlar›n karfl›laflt›r›lmas›.
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Albaiges ve arkadafllar› rutin gebelik takiplerine

gelen gebelerde 23. haftada yüksek PI de¤erleri (≥

1.45) ve iki tarafl› EDÇ varl›¤›nda perinatal sonuç-

lar› de¤erlendirmifller.18 EDÇ varl›¤›nda preeklamp-

si için duyarl›l›k %32 olarak tespit edilmifl. Yine ay-

n› çal›flmada fetal ölüm ve ablasyo plasenta için

duyarl›l›k %83 ve %50 olarak tespit edilmifl. Cobi-

an ve arkadafllar›n›n geriye dönük olarak yapt›kla-

r› bir çal›flmada ikinci üç ayda patolojik uterin ar-

ter Doppler bulgular› (yüksek RI oranlar› ve diyas-

tolik EDÇ) olanlarla spontan erken do¤um aras›n-

da iliflki olup olmad›¤›n› araflt›rm›fllar ve herhangi

bir risk art›fl› olmad›¤›n› tespit edilmifllerdir.20

Ülkemizde yap›lan bir çal›flmada, 18-26 haftada

geliflebilecek preeklampsinin öngörülmesinde er-

ken diyastolik çentiklenme varl›¤›n›n di¤er Dopp-

ler bulgular›na göre daha etkili oldu¤u vurgulan-

m›flt›r.21 Günümüzde ikinci üçayda patolojik uterin

arter Doppler bulgusu saptanan olgularda preek-

lampsi geliflimini önleyebilecek etkin bir tedavi bu-

lunmamaktad›r.6 Ancak bu gebelerin daha yak›n

takip edilmesinde EDÇ varl›¤› önemli bir bulgu

olabilir. Anormal Doppler bulgular› tespit edildi-

¤inde, hastalara daha agresif yaklafl›m yap›ld›¤› ve

sezaryen oranlar›n›n da artt›¤› gözlenmektedir.10

Bu çal›flmada da 24. gebelik haftas›nda EDÇ olan-

larda sezaryen oranlar›n› daha yüksek oranlarda

tespit ettik. Ancak oranlar aras›nda istatiksel olarak

anlaml› fark saptanmad›. 

Sonuç
Genellikle doppler kan ak›m dalga flekil analiz-

lerinin ön planda oldu¤u tarama çal›flmalar› son 10

y›l içerisinde teknolojideki art›fla ba¤l› olarak bü-

yük h›z kazanm›flt›r. Günümüzde düflük riskli ge-

belerde Doppler ultrasonografi kullanarak preek-

lampsi ve/veya IUGG taramas› tart›flmal›d›r. Uterin

arter Doppler ultrasonografisinin sadece diastolik

çentiklenme pozitif oldu¤unda yararl› oldu¤unu,

düflük risk grubunda rutin bir tarama testi olarak

kullan›m›n›n s›n›rl› oldu¤unu gösteren sonuçlar

vard›r.22 Bu çal›flmada düflük riskli gebelerde erken

diyastolik çentiklenme olan olgularda preeklampsi,

IUGG, erken do¤um gibi gebelik komplikasyonla-

r› riskinin artm›fl oldu¤u gösterilmifltir. Düflük risk

grubu olan gebeliklerde, bu komplikasyonlar için

anormal Doppler ultrasonografi bulgular›n›n pre-

diktif de¤eri daha genifl çal›flmalarla ortaya konabi-

lir.
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Özet

Amaç: Klini¤imizde do¤umu gerçekleflen polihidramnios olgular›n›n retrospektif analizini yapmak ve kontrol grubu ile karfl›laflt›r-
makt›r.

Yöntem: Ocak 1998 ile Haziran 2004 tarihleri aras›nda klini¤imizde do¤um yapan 95 polihidramnios olgusundan grup1, ayn› dö-
nemde miad›nda do¤um yapan ve randomize seçilen 95 normal olgudan grup 2 oluflturuldu. Her iki grubun anne yafllar›, do-
¤um flekilleri, do¤um a¤›rl›klar›, APGAR skorlar›, sezaryen oran› ve endikasyonlar›, fetal anomaliler ve perinatal mortalite aç›s›n-
dan retrospektif olarak analiz edildi. ‹statistiksel analizlerde student t ve ki-kare testleri kullan›ld›.

Bulgular: Grup 1 olgular›n›n ortalama yafl› 29.72±7.34 ve grup 2’nin ise 30.74±2.01 olarak bulundu (p>0.05). Ayn› dönemde
polihidramnios tüm gebelikler içerisinde %1.01 oran›nda bulundu. Polihidramnios etiyolojisinde s›kl›k s›ras›na göre; idiopatik 41
(%43.15), santral sinir sistemi lezyonlar› 21 (%22.10), gastrointestinal sistem anomalileri 10 (%10.52), diabetes mellitus 8
(%8.42), immun hidrops fetalis 7 (%7.36), di¤er fetal nedenler 7 (%7.36) ve ikizden ikize transfüzyon sendromu 1 (%1.05) ol-
guda saptand›. Olgular›n 23 (%24.21)’unda preterm eylem, 11 (%11.57)’inde ikiz gebelik saptand›. Grup 1’de 35 (%36.84) ol-
guda, grup 2’de ise 44 (%46.31) olguda do¤um sezaryen ile gerçekleflti (p>0.05). En s›k sezaryen endikasyonu grup 1’de fetal
distres (%11.57), grup 2 ise eski sezaryen (%21.19) saptand› (p>0.05). Grup 1 olgular›nda neonatal a¤›rl›k 2224 ±1 219 g ve
grup 2’de 3414 ± 521 g bulundu (p<0.001). Fetal anomali grup 1’de %37.89, grup 2’de %3.15 oran›nda bulundu (p<0.001).
Perinatal mortalite grup 1’de %54.73, grup 2’de ise %6.31 oran›nda bulundu (p<0.001). Grup 1 olgular›nda 1. dakika APGAR
skoru 3.2 ± 2.7 ve 5. dakika 3.8 ± 3.8, grup 2’de ise 7.09±1.5 ve 8.8 ± 1.9 olarak bulundu (p<0.001). 

Sonuç: Çal›flmam›zda etyolojik faktörler aras›nda en s›k idyopatik ve santral sinir sistemi anomalileri saptan›rken antenatal önle-
nebilen immünize Rh ve Diabetes Mellitus gibi sebepler de önemli yer tutmaktad›r. Antenatal bak›m hizmetlerinin artt›r›lmas› ön-
lenebilir etiyolojik faktörleri azaltabilir. Ayn› zamanda yaflamla ba¤daflmayan anensefali gibi anomalilerin erken gebelik haftala-
r›nda sonland›r›lmas› maternal riskleri azalt›r ve daha az ekonomik kayba neden olur.

Anahtar Sözcükler: Polihidramnios, etyoloji, fetal anomali.

Retrospective analysis of polyhydramnios cases

Objective: To evalute the pregnancies with polyhydramnios who had delivered in our clinics and matched with control group
retrospectively.

Methods: Ninety five pregnancies with polyhydramnios (group 1) delivered were evaluated retrospectively and ninety five preg-
nancies delivered spontaneously were chosen randomly as control group (group 2) between January 1998 and June 2004 at
Obstetrics Department. The demographic characteristics, maternal age, delivery modes, neonatal weight, apgar scores, cesare-
an rates and indications, fetal anomalies, perinatal mortality rates were evaluated for each group. Student –t and Chi-squre tests
were used for statatistical analyses.

Results: The mean age of group 1 was 29.72±7.34 and group 2 was 30.74±2.01 (p>0.05). Prevalance rate of polyhydramnios
was 1.01%. The etiology of polyhydramnios was seen as idiopathic causes 41 (43.15%), Central nervous system anomalies 21
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Girifl
Polihidramnios, amniyotik s›v›n›n 2000 ml ve

daha fazla toplanmas› olarak tan›mlanmaktad›r.1

Termde 500-2000 ml kadar amnion s›v›s›n›n varl›¤›

normal olarak kabul edilir. Ultrasonografik olarak

ise, en genifl amniyon s›v› cebinin 8 cm veya üze-

rinde olmas› veya amniyon s›v› indeksinin, gebelik

yafl› için %95’in üzerinde olmas› olarak tan›mlana-

bilir ya da amniyon s›v› miktar›, amniyon s›v› in-

deksi, (AFI) dört eflit uterin kadran›n her birindeki

en büyük paketin vertikal derinli¤inin toplam›yla

hesaplan›r. 26-39 haftal›k gebelikte AFI üst s›n›r›,

24 cm’in üzerindedir. Polihidramnios, gebeliklerin

%1-3.2’sinde görülmektedir.2 Polihidramniosla bir-

likte perinatal morbidite ve mortalite artmaktad›r.

Polihidramniosla birlikte konjenital anomalilerin

görülme s›kl›¤›ndaki art›fl bilinmekle beraber sebe-

bi bilinmeyen polihidramniosta, kromozom ano-

malisi oran› araflt›rmalar aras›nda farkl›l›k göster-

mektedir.3

Bu çal›flmada polihidramnios nedeniyle klini¤i-

mize baflvurup, do¤um yapan olgular maternal ve

fetal özellikler yönünüden retrospektif olarak ince-

lendi. 

Yöntem
Ocak 1998 ile Haziran 2004 tarihleri aras›nda,

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar›

ve Do¤um Klini¤i’nde 6 y›ll›k sürede do¤um ya-

pan, toplam 95 polihidramnios olgusu retrospektif

olarak incelendi. Olgular hakk›ndaki tüm bilgiler

bilgisayar verileri ve dosyalardan elde edildi. Anne

yafllar›, do¤um flekilleri, do¤um a¤›rl›klar›, APGAR

skorlar›, sezaryen oran› ve endikasyonlar›, fetal

anomaliler, perinatal mortalite aç›s›ndan retrospek-

tif olarak de¤erlendirildi. Polihidramnios nedeni ile

do¤um yapan toplam 95 olgu Grup 1, ayn› y›llar

aras›nda miad›nda gebelik nedeni ile klini¤e bafl-

vuran ve do¤um yapan 95 olgu Grup 2 (kontrol

grubu) olarak kabul edildi. Her iki grup do¤um fle-

killeri, do¤um a¤›rl›klar›, APGAR skorlar›, fetal

anomaliler ve perinatal mortalite aç›s›ndan retros-

pektif olarak de¤erlendirildi. 

Sonuçlar›n de¤erlendirilmesinde SPSS 11.0 ista-

tistik program› kullan›larak ki-kare testi ile stu-

dent–t testi uyguland›, p<0.05 istatistiksel olarak

anlaml› kabul edildi. 

Bulgular
Ocak 1998 - Haziran 2004 y›llar› aras›nda, poli-

hidramnios tan›s› ile do¤umu gerçeklefltirilen 95

olgu tespit edildi. Ayn› süre içerisinde klini¤imizde

toplam 9318 do¤um gerçeklefltirildi. Polihidramni-

os tan›s› ile do¤umu gerçeklefltirilen gebelerin, tüm

do¤umlara oran› %1.01 bulundu. ‹dyopatik neden-

lere ba¤l› polihidramnios, %43.15 (n=41) ile olgu-

lar›m›z›n en büyük k›sm›n› oluflturmaktayd›. ‹kinci

en büyük polihidramnios nedeni, fetal anomaliler

%37.89 (n=36), fetal anomalilerden içerisinde ise

en s›k santral sinir sistemi anomalileri gözlendi. Po-

(22.10%), gastrointestinal system anomalies 10 (10.52%), diabetes mellitus 8 (8.42%), hydrops fetalis 7 (7.36%), other fetal ca-
uses 7 (7.36%), twin-to-twin transfusion syndrome 1 (1.05%). Twenty three cases (24.21%) had preterm labour, 11 (11.57%)
cases were twin pregnancy in polyhydramnios group. Cesarean section rate was 35 (36.84%) in group 1 and 44 (46.31%) in
group 2 (p>0.05). The most common cesarean endication was fetal distress (11.57%) in group 1 and previous cesarean in gro-
up 2 (21.19%). Median birth weight was 2224 ± 1219 in group 1 and 3414 ± 521 in group 2 (p<0.001). Fetal anomaly rate
was 37.89% in group and 3.15% in group 2 (p<0.001). Perinatal mortality rate was 54.73% in group 1 and 6.31% in group 2
(p<0.001). 1st minutes apgar score was 3.2 ± 2.7 and 5th minutes apgar score was 3.8±3.8 in group 1 and 1st minutes apgar
score was 7.09 ± 1.5 and 5th minutes apgar score was 8.8±1.9 in group 2 (p<0.001). 

Conclusion: Although the common seen etiologies of polyhydramnios were idopathic and central nervous system, preventable
causes of polyhdramnios such as Rh isoimmunisation and diabetes mellitus also plays important role in the etilogy of polyhyd-
ramnios. Improvement of antenatal care services might reduce preventable causes of polyhdramnios. Termination of anomalies
such as anencephaly at early gestasional week reduces maternal risks and economical loss. 

Keywords: Polyhydramnios, etiology, fetal anomaly.
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lihidramniosun kromozomal nedenleri aras›nda

ise, 2 (%2.1) olguda Down sendromu mevcuttu.

Olgular›n 8 (%8.42)’inde Rh immünizasyonu, 1

(%1.05)’inde non immün nedenlerle hidrops gelifl-

miflti. Polihidramnios olgular›n›n 7 (%7.36)’sinde

DM saptand› (Tablo 1). Polihidramniosa ba¤l› pre-

term eylem 23(%24.21), ikiz gebelik 11 (%11.57)

olguda saptand›. 

Her iki grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda, grup 1 olgula-

r›m›z›n ortalama yafllar› 29.72 ± 7.34, grup 2 olgu-

lar›m›z›n ortalama yafllar› 30.74 ± 2.01 idi (p>0.05).

Grup 1’de 35 (%36.84) olguda, grup 2’de 44

(%46.31) olguda do¤um sezaryen ile gerçekleflti

(p>0.05). Polihidramnios olgular›nda, fetal distrese

(%11.57) ba¤l› sezaryen ilk s›radayd›. 

Grup 1 olgular›ndan do¤an bebeklerin ortalama

do¤um a¤›rl›¤› (2224 ± 1219 g.), Grup 2’ye göre

(3414 ± 521 g.) daha düflüktü (p<0.001). Grup 1 ol-

gular›nda fetal anomali oran› (%37.89), Grup 2’ye

göre belirgin olarak yüksekti (%3.1) (2 hidrosefali,

1 akondroplazi) (p<0.001). Grup 1 olgular›nda pe-

rinatal mortalite oran› (%54.73), grup 2’ye göre be-

lirgin derecede 6 (%6.31) yüksekti. 1. ve 5. dakika

APGAR skorlar› grup 2 olgular›nda daha yüksekti

(p<0.001).

Tart›flma
Normalde amniyotik s›v› volümü 16. haftada

200 ml, 28. haftada 1000 ml, 36. haftada 900 ml ve

40. haftada 800 ml olarak tahmin edilmektedir. Po-

lihidramnios genel olarak, gebeliklerin %1-3.2’sin-

de gözükmektedir.2 Polihidramnios insidans›n› Qu-

eenan ve ark1 %0.4 olarak, Chamberlain ve ark3 ise

%3.3 olarak bildirmifllerdir. Bizim olgular›m›zda

polihidramnios literatürle uyumlu olarak %1.01

oran›nda gözlendi. 

Amniyotik s›v› volümü gebelik boyunca de¤i-

fliklikler göstermekte; maternal, fetal ve plasental

kompartmanlar aras›ndaki dinamik iliflkiler taraf›n-

dan kontrol edilmektedir.4 Bu kompartmanlar ara-

s›ndaki denge bozuldu¤u zaman, gebelik risk alt›-

na girmektedir.5 Polihidramniosun en s›k nedeni

idyopatiktir.6 Golan ve ark.7 149 polihidramnioslu

vaka üzerinde yapt›klar› çal›flmada, vakalar›n

2/3’ünde, nedenin idyopatik oldu¤unu saptam›fl-

lard›r. Çal›flma grubumuzda da literatürle uyumlu

olarak, 41 olguda (%43.15) polihidramnios nedeni,

idyopatik olarak bulundu. 

Rh immünizasyonu ve fetal hidropslu vakalarda

polihidramnios, artm›fl kardiak outputa sekonder

olarak gözlenebilir. Ayr›ca Rh immunizasyonlu ve

fetal hidropslu fetuslarda, hipoksiye sekonder lak-

tat konsantrasyonunun artt›¤› ve bu artan laktat›n

da osmotik etki ile fetal kompartmandaki s›v›y›

maternal kompartamana çekti¤i gösterilmifltir.8 Ça-

l›flma grubumuzda, fetal hidropsa sekonder poli-

hidramnios 9 (%9.47) olguda gözlendi; bu hidrops

fetalis olgular›n›n 7’si immun nedenlerle, 2’si de

nonimmun nedenlerle meydana gelmiflti. 

Polihidramnios özellikle, santral sinir sistemi

veya gastrointestinal anomaliler olmak üzere fetal

malformasyonlarla birliktedir.9,22 Carlson ve ark.10

yapt›klar› çal›flmada polihidramnios olgular› içinde

fetal anomali oran›n› %44 olarak bulmufllard›r. Bi-

zim çal›flma grubumuzda 36 olguda (%37.89) fetal

anomali saptad› ve bu oran kontrol grubuna göre

belirgin olarak yüksekti (p<0.001). Polihidramnios

olgular›m›z içinde en s›k, santral sinir sistemi ano-

malileri ve ikinci s›kl›kla gastrointestinal sistem

anomalileri mevcuttu. Santral sinir sistemi anomali-

lerimiz içerisinde ise, 13 olgu ile en s›k anensefali

(%13.68) mevcuttu. Anensefalide fetal yutman›n

bozulmas›, meninkslerden s›v›n›n transüdasyonu

veya vazopressin eksikli¤ine ba¤l› poliüri, amni-

yon s›v›s›ndaki art›fla sebep olabilir.11

n %

1. ‹dyopatik 41 43.15

2. Annede diabetes mellitus 8 8.42

3. Fetusa ait sebepler

a. Santral sinir sistemi lezyonlar› 21 22.10

1. Anensefali 13 13.68

2. Hidrosefali 5 5.26

3. fipina bifida 2 2.10

4. Ensefalosel 1 1.05

b. Gastrointestinal sistem anomalisi 10 10.52

1. Özefagus atrezisi 5 5.26

2. Duodenal atrezi 4 4.21

3. ‹mperfore anüs 1 1.05

c. ‹mmun hidrops fetalis 7 7.36

d. Down sendromu 2 2.10

e. Non-immun hidrops fetalis 2 2.10

f. ‹skelet displazisi 1 1.05

g. Kistik higroma 1 1.05

h. Epidermolizis bülloza 1 1.05

4. ‹kizden ikize transfüzyon sendromu 1 1.05

Tablo 1. Polihidramnios etiyolojisinde rol oynayan faktörler.
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Polihidramnios, kromozomal anomalilerle bir-

likte olabilir. Brady ve ark12 idyopatik polihidram-

nios grubu içinde fetal trizomi oran›n› %3.2 olarak

bulmufllard›r. Landy ve ark13 ise, 59 olguluk serile-

rinde kromozomal anomali oran›n› %1.7 olarak

saptam›fllard›r. Olgular›m›z içinde kromozomal

anomali oran› %2.1 (2 trizomi 21) olarak bulundu. 

Amniotik s›v› problemleri ve özellikle polihid-

ramnios, ikiz gebeliklerde %12 civar›nda bulunabi-

lir.14,23 Çal›flma grubumuzda ikiz gebelik 11 olguda

(%11.57) saptand›. Bu olgulardan birinde, ikizden

ikize transfüzyon sendromu mevcuttu. ‹kizden iki-

ze transfüzyon sendromunda, al›c› fetusun poliürik

oldu¤u gösterilmifl ve histolojik olarak genifllemifl

glomerüller ve dilate distal toplay›c› tübüller bu-

lunmufltur ve bu olgularda kardiyak debinin artt›¤›

gösterilmifltir.15

Maternal diyabete sekonder polihidramnios in-

sidans› %5-13 aras›nda görülebilir. Diyabette osmo-

tik diüreze sekonder fetal poliüri, polihidramniosa

yol açabilir.11 Çal›flma grubumuzda diyabete ba¤l›

polihidramnios 8 olguda (%8.42) gözlendi.

Polihidramniosun neden oldu¤u önemli mater-

nal ve fetal komplikasyonlardan birisi de, preterm

eylem ve neden oldu¤u risklerdir,16 Many ve ark21

yapt›klar› çal›flmada, 275 polihidramnios olgusu

içinde preterm eylem oran›n› %18.9 olarak saptad›-

lar. Çal›flma grubumuzda, polihidramniosa ba¤l›

preterm eylem 23 olguda (%24.21) saptand›. 

Polihdramniosta, perinatal mortalite oran› %10

ile %30 aras›nda de¤iflmektedir17 Sickler ve ark18

yapt›klar› çal›flmada 39 olguluk polihidramnios se-

risinde, perinatal mortalite oran›n› %39 olarak bul-

mufllard›r. Serimizde polihidramniosa ba¤l› perina-

tal mortalite oran› %54.73 olarak bulundu ve bu

oran kontrol grubuna göre anlaml› derecede yük-

sekti (p<0.001). Ayr›ca polihidramnioslu olgular›-

m›zda 1. ve 5. dakika APGAR skorlar› ve yenido-

¤an bebeklerin ortalama do¤um a¤›rl›¤› (2224 ±

1219), kontrol grubuna göre belirgin derecede dü-

flüktü (p<0.001). Bu belirgin yüksek perinatal mor-

talite oran›m›z, polihidramnioslu olgular›m›zdaki

yüksek konjenital malformasyon ve preterm do-

¤um oran›m›za, yenido¤an›n düflük APGAR skoru

ve ortalama düflük do¤um a¤›rl›¤›na ba¤lanabilir.

Ayr›ca bölgede yüksek riskli gebeliklerin takip ve

tedavi edildi¤i refere merkez konumunda olmam›z

polihidramnioslu olgular›m›zdaki yüksek perinatal

mortalite oran›na katk›da bulunmaktad›r. 

Polihidramnioslu olgularda, sezaryen do¤um

oran› artm›flt›r.19 Olgular›m›z›n 35’inde (%36.84)

do¤um sezaryen ile gerçekleflti ve fetal distrese

(%11.5) ba¤l› sezaryen ilk s›radayd›. Sezaryen ora-

n› kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, istatistiksel

olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05). Bu durum bölge-

mizdeki sezaryen oran›n›n yüksekli¤iyle aç›klana-

bilir.20

Sonuç olarak; polihidramnios saptand›¤› za-

man, fetal santral sinir sistemi ve gastrointestinal

sistem anomalileri, Rh immunizasyonu, maternal

diabetes mellitus yönünden olgular araflt›r›lmal›d›r.

Preterm do¤um eylemi ve fetal morbidite ve mor-

taliteyi önlemek için gerekli medikal önlemler al›n-

mal›d›r.
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Özet

Amaç: Mekonyum ileus tan›s›ndaki zorluklar ve tan›da fetal manyetik rezonans görüntülemenin yerini tart›flmak.

Olgu: Yirmidört yafl›nda, 33 hafta 3 günlük tekil gebeli¤i mevcut hastada, obstetrik ultrasonografi, manyetik rezonans ve fetal
Doppler incelemelerinde, fetal pelvis yerleflimli, 66x56 mm boyutlar›nda, semisolid, yer yer kalsifikasyonlar içeren, vaskülarite gös-
termeyen kitle ve polihidramnios saptanmas› üzerine hospitalize edilmifltir. Bu antenatal incelemeler sonucu tip 4 sakrokoksige-
al teratom öntan›s› alan fetus, do¤umu takiben yap›lan laparotomi s›ras›nda mekonyum ileus–peritonit olarak de¤erlendirilmifl
ve ileri tetkiklerde kistik fibrozis saptanm›flt›r.

Sonuç: Ultrasonografi ve manyetik rezonans görüntüleme fetusta bat›nda kitle izlenmesi halinde, özellikle de asit, intraabdomi-
nal kalsifikasyon, barsak dilatasyonu gibi bulgular efllik ediyorsa mekonyum ileusu ve peritoniti ay›r›c› tan›da düflünülmelidir. 

Anahtar Sözcükler: Mekonyum periteniti, sakrokoknigeal teratoma, magnetik rezonans.

A case report of meconium ileus-peritonitis with a prenatal diagnosis of sacro-coccygeal teratoma

Backround: To discuss the diffuculties in the diagnosis of meconium peritonitis and to determine the role of magnetic resonance
in differential diagnosis.

Case: Twentyfour-year-old woman with a 33-gestational-weeks pregnancy was hospitalized due to polyhydramnios and a fetal
pelvic semi-solid mass with areas of calcifications, measuring 66x55 mm in diameter, showing no vascularization that was diag-
nosed by obstetric ultrasonography, magnetic resonance and fetal Doppler imaging. Antenatal diagnosis of a type 4 sacrococ-
cygeal teratoma turned out to be meconium ileus-peritonitis during postpartum laparotomy and cystic fibrosis was final diag-
nosis.

Conclusion: When an intraabdominal mass is seen in a fetus with ultrasonograghy and magnetic resonance, especially accom-
panied by ascites, intraabdominal calcifications and bowel dilatations, meconium peritonitis and ileus should be considered in
the differential diagnosis. 

Keywords: Meconium peritonitis, sacrococcygeal teratoma, magnetic resonance.
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Girifl

Do¤um Hekimli¤i’nde son 20 y›lda, kongenital

anomeliler konusunda pek çok geliflme kaydedil-

mifltir. Bu geliflmenin as›l nedeni obstetrik ultraso-

nografinin yayg›n bir flekilde kullan›lmas›d›r. Yap›-

sal anomalilerin tan›nma oranlar› ultrasonografi ile

%70’lere ulaflm›flt›r. Bu yüzden antenatal yönetinim

klinik önemi de giderek artmaktad›r.1 Yap›sal ano-

malilerde oldu¤u gibi gastrointestinal sistem ano-



malilerinin do¤ru prenatal tan› almas›, do¤umun

daha iyi planlanmas›, erken cerrahi müdahale, da-

ha az komplikasyon gibi nedenlerden dolay›, post-

natal sonuç ile yak›ndan ilgilidir. 

Gastrointestinal sistem anomalilerinin tan›s›nda

ultrasonografi esast›r. Bu anomalilere dair en s›k

bulgular; barsak dilatasyonu, polihidroamnios, hi-

perekojenik barsak ve asittir. Ancak, bu bulgular›n

ço¤u spesifik olmamakla beraber gebeli¤in geç dö-

nemlerinde oluflabilir veya geçici normal varias-

yonlara ba¤l› olabilir.2 Obstetrik ultrasonografinin

bu tip anomalileri yakalama duyarl›l›¤›, anomalinin

kendine has özelliklerine ba¤l›d›r.3 Son y›llarda ba-

z› gruplar gastrointestinal anomalilerinin tan›mlan-

mas›nda, a¤›r malformasyonlar›n saptanmas›nda

veya intraabdominal kiste komflu normal barsa¤›n

gösterilmesinde obstetrik manyetik rezonans (MR)

kullan›m›n› önermifllerdir.4

Yaz›m›zda prenatal ultrasonografi ve obstetrik

MR ile tip 4 sakrokoksigeal teratom tan›s› alan, an-

cak do¤umu takiben peroperatif mekonyum ile-

us–peritonit olarak de¤erlendirilen bir olgu sunul-

mufltur. Mekonyum ileus tan›s›ndaki zorluklar ve

fetal MR görüntülemenin yeri tart›fl›lm›flt›r.

Olgu
Yirmidört yafl›nda, iki vajinal do¤umu ve geçi-

rilmifl bir ektopik gebelik operasyonu bulunan,

son adet tarihine göre 33 hafta 3 günlük tekil ge-

beli¤i mevcut hasta, ikinci düzey ultrasonografi ve

fetal Doppler incelemesi sonucunda, fetal pelvise

yak›n yerleflimli, 66x56 mm boyutlar›nda, semiso-

lid, yer yer kalsifikasyonlar içeren, vaskülarizasyon

göstermeyen kitle ve polihidramnios saptanmas›

üzerine sakrokoksigeal teratom ön tan›s› ile klini-

¤imize refere edilmiflti. Hastan›n konjenital anoma-

lili do¤um öyküsü yoktu. Ancak birinci derece ak-

raba evlili¤i (amca çocuklar›) mevcuttu. Obstetrik

muayenede kollum 2 cm dilate, efasman yok, bafl

gelifli, bafl mobil ve pofl intakt idi. Yap›lan obstet-

rik ultrasonografide intrauterin, canl›, tekil gebelik

mevcuttu. Biparietal çap 82 mm, bafl çevresi 301

mm, kar›n çevresi 330 mm, femur uzunlu¤u 65

mm idi. Amniyotik s›v› indeksi 40 cm, plasenta ön

duvar yerleflimliydi. Fetusun pelvisinde, mesane

ile kolumna vertebralis aras›nda yerleflen, 55x70

mm boyutlar›nda, heterojen ekolu, septasyon ve

kalsifikasyon gösteren kitle ve bat›nda asit izlendi

(Resim 1). 
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Resim 1. Fetusun pelvisinde, 55x70 mm boyutlar›nda, heterojen ekolu, septasyon ve kalsifikas-
yon gösteren kitle ve bat›nda asit izlendi.
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Bu bulgular ile obstetrik MR inceleme için Rad-

yoloji klini¤ine refere edildi. Obstetrik MR incele-

me 1.5 Tesla (Signa; GE Medical Systems, Milwa-

ukee, Winconsin) MR cihaz› ile ‘body-coil’ kullan›-

larak gerçeklefltirildi. Fetal pozisyon sonografi ile

belirlendi. Fetal sedasyon amac› ile maternal pre-

medikasyon ya da kontrast madde kullan›lmad›.

Aksiyel, koronal ve sagittal planlarda Half-Fourier

Single Shot Turbo Fast Spin Echo ile T1 ve T2 a¤›r-

l›kl› sekanslar ile görüntüler elde edildi. Fetal pel-

visi ve abdomeni dolduran, solid komponentler

içerikli kistik predominant yer kaplayan lezyon bo-

yutlar› yaklafl›k 60x70 mm ölçüldü. Lezyon presak-

ral mesafeye de uzan›m göstermekteydi. Elde edi-

len T2 a¤›rl›kl› sekanslarda kist içerik alanlar› hipe-

rintens görünümdeyken T1 a¤›rl›kl› sekanslarda hi-

pointens-intermediate intensitede izlendi. Her iki

sekansta hipointens fokuslar kalsifikasyon ile

uyumlu olarak de¤erlendirildi. Fetal bat›nda asit ve

amniyos s›v› miktar›nda art›fl efllik etmekteydi (Re-

sim 2 ve 3). Fetal mide, duodenum ve proksimal

jejunal anslar normal genifllikteydi (Resim 4). Rek-

tum lümeni patent izlenirken kolon segmentleri

nonvizualizeydi. Lezyon bas›s›na sekonder olabile-

ce¤i yönünde de¤erlendirildi. Fetal böbreklerde

toplay›c› sistemde hafif geniflleme distalde bas› et-

kisine sekonder olarak izlendi (Resim 5). MR bul-

gular› ile fetal pelvis-presakral mesafe ve abdome-

ni dolduran, solid komponentler içerikli kistik pre-

dominant yer kaplayan lezyonun intraabdominal

yerleflimli sakrokoksigeal teratom (Amerikan Pedi-

atri Akademisi s›n›flamas›na göre tip IV) ile uyum-

lu olabilece¤i düflünüldü.5 Takip incelemeler öne-

rildi. 

Hastan›n takibi boyunca fetal asit miktar› artt›.

Yat›fl›n›n 20. gününde, kontraksiyonlar›n›n baflla-

mas› üzerine ve do¤um fleklinin belirlenmesinde

güncel yaklafl›m›n tümör boyutuna ba¤l› oldu¤u

göz önüne al›narak (kitle >5 cm) sezaryana al›nd›.1

K›rkdokuz santim, 3400 gr, birinci dakika APGAR

skoru 8 olan bir k›z bebek do¤urtuldu. Yenido¤an

ve çocuk cerrahisi ekibi taraf›ndan yap›lan ilk mu-

ayenesinde kalp tepe at›m› 140/dk, kardiyovasküler

ve solunum sistem muayeneleri do¤ald›. Bat›n dis-

tandü idi ve venöz belirginleflme mevcuttu. Dinle-

mekle barsak sesleri al›namad›, anüs aç›kt› ve rek-

tal tuflede mekonyum izlenmedi. Direk bat›n grafi-

sinde bat›n›n yar›s›n› dolduran seviye veren gaz gö-

rüntüsü saptand›. Bebekte ilk planda mekonyum

ileusu ve peritoniti, pofl kolon, kolonik atrezi ve

aganglionik megakolon düflünüldü. Do¤umu taki-

ben 36 saat sonra bebek operasyona al›nd›. Laparo-

tomide tüm barsak duvarlar›n›n üzeri ve omentu-

mun kistleflmifl mekonyum ile örtülü oldu¤u,

Resim 2 ve 3. Sagital ve koronal imajlarda, septal yap›lar ve solid komponentler içerikli kistik predominant yer kaplayan lezyon,
septa üzerinde hipointens kalsifikasyon, fetal asid, polihidroamniyos.



omentumun nekroze oldu¤u ve bat›n duvar›na ya-

p›fl›k oldu¤u, bridlerin olufltu¤u gözlendi. Nekrotik

omentum yap›lar› ve bridler eksize edildi. Birçok

odakta loküle kistik yap›lar (mekonyum kistleri)

eksize edilip aspire edildi. Ç›kan kolonun ve ile-

umun volvulus fleklinde kitle oluflturdu¤u, ileumun

ileoçekal valvin 40-50 cm proksimalinde perfore ol-

du¤u ve buran›n distalinin sigmoid bölgeye kadar

mekonyum t›kac› ile dolu oldu¤u izlendi. Manuel

olarak mekonyum proksimale do¤ru dekomprese

edilerek temizlendi. Bu bölgede haz›rlanan ileum

uçlar› sa¤ alt kadranda loop-ostomi fleklinde cilde

a¤›zlaflt›r›ld›. Böylece mekonyum ileusu ön tan›s›

do¤rulanm›fl oldu. Uç k›s›mdan al›nan biyopside

ganglion hücrelerinin görülmesi ile aganglionik me-

gakolondan tan›s›ndan uzaklafl›ld›. ‹ki ay sonra ile-

ostomi kapat›ld›. Postoperatif ileri tetkiklerden son-

ra mekonyum ileusunun s›kl›kla efllik etti¤i kistik

fibroz tan›s› konulan bebek flu anda dokuz ayl›k,

5600 gr ve tedavisine halen devam edilmektedir.

Tart›flma
Mekonyum peritoniti nadir görülen fetal ve ne-

onatal bir durumdur. Özellikle ince barsaklar› ilgi-

lendiren antenatal barsak perforasyonu sonucu ge-

liflir.2 Olgumuzda ileum, ileoçekal valvin 40-50 cm

proksimalinden perfore olmufltu. Altta yatan ne-

denler ince barsak atrezisi, mekonyum ileus, vol-

vulus ve intususepsiyon olmas›na ra¤men ço¤u za-

man idiopatiktir.6 Vakam›zda, ç›kan kolonun ve

ileumun volvulus fleklinde kitle oluflturdu¤u göz-

lendi. Mekonyum peritoniti, masif generalize peri-

tonit (tip I), mekonyum psödokisti (tip II) ve rezi-

düel intra-abdominal kalsifikasyonla sonuçlanan

prenatal tam restorasyon (tip III) olarak s›n›fland›-

r›lm›flt›r. Prognoz de¤iflken olmakla birlikte büyük

oranda altta yatan patolojiye ve efllik eden anoma-

lilere ba¤l›d›r.7 Gastrointestinal malformasyonun

efllik etmedi¤i mekonyum peritoniti olgular›nda

prognoz daha iyidir.8 Bizim olgumuzda mekonyum

peritonitine, ç›kan kolon ve ileumda volvulus efllik

etmekteydi.

Mekonyum ileus ve peritoniti, prenatal ultraso-

nografi ile tan›nabilse de bulgular de¤iflkendir. Pre-

natal sonografik görüntü barsak obstrüksiyonu,

mekonyum psödokisti, intraperitoneal kalsifikas-

yonlar, fetal barsak dilatasyonu, bazen polihidram-

niyos ya da fetal hidrops gibi bulgularla destekle-

nebilir. Bununla beraber sadece fetal asit görüntü-

sü de olabilir.7 En tipik antenatal ultrason bulgusu,

intraperitoneal kalsifikasyonlard›r. Bu kalsifikas-

yonlar, intraperitoneal mekonyum uyar›s› ile baflla-

yan enflamatuar reaksiyon sonucu geliflen fibrotik

dokunun kalsifiye olmas›na ba¤l›d›r.6 ‹ntra-abdo-
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Resim 4. Koronal imajda, yer kaplayan lezyon komflulu¤unda,
normal kalibrede ince barsak anslar› görülüyor.

Resim 5. Aksiyel kesitte, yer kaplayan lezyon ve bilateral renal
toplay›c› sistemde dilatasyon izlenmekte. 



minal ekojen bir kist görüldü¤ünde mutlaka me-

konyum psödokisti ay›r›c› tan›da düflünülmelidir.

Perforasyon sonuca bat›na yay›lan barsak içeri¤i

barsak anslar› taraf›ndan çevrelenir ve etraf›nda

fibröz bir doku oluflur. Düzensiz ve kal›n cidarl›

olan bu psödokist, debris, septasyon, kalsifikasyon

veya hepsini içerebilir.7 Olgumuzda ultrasonogra-

fik olarak heterojen ekolu, septasyon ve kalsifikas-

yon gösteren kitle ve bat›nda asit izlendi.

K›rkbin do¤umda bir görülen ve fetal neoplazi-

ler içerisinde en s›k saptanan sakrokoksigeal tera-

tom da benzer görüntü özelliklerinde izlenebil-

mektedir. Presakral mesafeden kaynaklan›r; pelvis

ve abdomene yay›l›m›na göre 4 tip olarak s›n›flan-

d›r›lmaktad›r. Tip IV, eksternal komponenti olma-

yan internal kitle fleklindedir. Tüm teratomlar içeri-

sinde %10 oran›nda görülüp %85’i solid-kistik

mikst formdad›r. Kal›n cidarl›, solid komponentler

içerikli kistik lezyonda 2/3 oran›nda kalsifikasyon

görülebilir. Polihidramniyos genellikle efllik eder.

Plasentomegali ve fetal hidrops birlikte görülebilir.

Tan›da MR, lezyon boyutunu ve abdominal, özel-

likle de intrapelvik yay›l›m› göstermek için yararl›-

d›r.9,10

Mekonyum pseudokisti ve sakrokoksigeal tera-

tom benzer görüntü özelliklerinde izlenebilmekte-

dir. Kistik-solid komponentler içerikli lezyon, kal-

sifikasyon içeri¤i, polihidramniyos ve hidrops her

iki durumda da görülebilmektedir. Dilate barsak

anslar› da benzer flekilde hem mekonyum ileus-pe-

ritonitinde hem de kitlenin bas› etkisine sekonder

izlenebilir. Yan›s›ra, her iki durumda da proksimal

barsak anslar› normal genifllik ve normal görüntü

özellikleri de sergileyebilir. MR incelemede kistik

içerik T2 a¤›rl›kl› sekanslarda hiperintens, T1 a¤›r-

l›kl› sekanslarda mekonyum pseudokistinde inter-

mediate intensitede, sakrokoksigeal teratomda ise

kist içerikteki materyale göre hipointens ya da in-

termediate sinyal intensitesinde görülebilir.11

Otuzüç gebelik haftas›ndaki olgumuzda mikst

yap›daki lezyon solid-kistik komponentler içerikli

olup kistik alanlar› ultrasonografide hipoekoik gö-

rünümdeydi. MR incelemede proksimal jejunal

anslar normal kalibrede izlenmifl olup dilate barsak

ans› ya da sonografide ekojenik barsak görünümü

izlenmedi. Fetal abdomende serbest peritoneal s›v›

ve bilateral renal toplay›c› sistemde bas›ya sekon-

der dilatasyon efllik etmekteydi. Bu bulgularla ol-

gumuzda prenatal tan›, ikinci düzey ultrasonografi,

fetal Doppler ve MR incelemeleri sonucu tip 4 sak-

rokoksigeal teratom olarak konmufltur. Ancak ge-

belik ultrasonografi takibi düzenli yap›lsa idi daha

erken dönemde dilate-ekojenik barsak anslar› sap-

tanabilir, MR incelemede obstruksiyon yeri ve

anormal sinyal özelli¤i gösteren barsak yap›lar›

mekonyum ileusu tan›s›na götürebilirdi. Ortalama

27. haftada mekonyum ile dilate barsak anslar›

saptanabilmektedir, mekonyum pseudokisti yakla-

fl›k 32. haftada geliflmektedir.9

Veyrac ve arkadafllar›n›n fetal gastrointestinal

sistem anomalilerini MR ile inceledikleri çal›flmala-

r›nda mekonyum psödokistinin T2 a¤›rl›kl› sekans-

larda s›v› benzeri sinyal, T1 sekans›nda ise inter-

mediate sinyal verdi¤ini, böylece gastrointestinal

duplikasyon kisti gibi di¤er baz› kistlerden ay›rt

edilebilece¤ini bildirmifllerdir.2 Ay›r›c› tan›da, tüm

intraabdominal kistik kitleler düflünülmelidir. Bun-

lar aras›nda en s›k fetal neoplazi olan sakrokoksi-

geal teratomlar ön plandad›r.12 Komplike kistik kit-

leye efllik eden intraperitoneal kalsifikasyonlar var-

l›¤›nda tan› biraz daha kolay konmaktad›r.6

Clatworthy mekonyum ileusunu ayr› bir durum

olarak tan›mlasa da kendisi ve di¤er araflt›rmac›lar

bu durumun s›kl›kla aganglionik megakolon ya da

kistik fibrozun ilk bulgusu olabilece¤ini bildirmifl-

lerdir.2 Olgumuzda peroperatif al›nan biyopside

aganglionik megakolon tan›s›ndan uzaklafl›ld›.

Postoperatif ileri tetkiklerde kistik fibrozis tan›s›

konuldu.

Mekonyum ileus ve peritonitinin prenatal bul-

gular› ile yenido¤an sonuçlar› aras›nda korelasyon

kurmay› hedefleyen birçok çal›flma yap›lm›flt›r.7,13,14

Eckoldt ve arkadafllar›, retrospektif inceledikleri

21616 hastan›n 96’s›nda olas› gastointestinal sistem

anomalisi, bunlar›n da 11’inde prenatal barsak per-

forasyonu ve/veya mekonyum peritoniti saptam›fl-

lard›r. Postnatal mekonyum peritoniti veya psödo-

kisti tan›s› konan hastalar›n prenatal bulgular› int-

raabdominal kistik ekojenik yap›lara efllik eden di-

late barsak anslar› (5 olgu), dilate barsak anslar› (3

olgu), serbest intraabdominal s›v› (2 olgu) ve dila-

tasyon olmadan ekojenik barsak (1 olgu) olarak

bildirmifllerdir.7

Fetal gastrointestinal sistem anomalilerinin MR

ile tan›s›na, anormal barsak boyutu, anormal bar-
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sak sinyali ve anormal intraabdominal yap›lara efl-

lik eden normal barsak görüntüleriyle gidilmekte-

dir. Manyetik rezonans ile mekonyum ileus ve pe-

ritonitinin tan›nmas›nda barsa¤›n normal görüntü-

sü, intestinal dilatasyon varl›¤› ve yeri ve postatre-

zik barsa¤› görüntüleme konusunda güvenilir gö-

rünmektedir.2 Ancak bizim olgumuzda oldu¤u gibi

prenatal obstetrik ultrasonografi ve MR görüntüle-

me ile tan›s› konulamayabilir. 

Manyetik resonans, megasistis-mikrokolon-in-

testinal hipoperistaltizm sendromu, multipl atrezi,

konjenital k›sa barsak gibi a¤›r malformasyonlar›n

tan›s›nda daha çok bilgi verici gibi durmaktad›r.2

Ultrasonografi ve MR görüntüleme fetusta bat›nda

kitle izlenmesi halinde, özellikle de asit, intraab-

dominal kalsifikasyon, barsak dilatasyonu gibi bul-

gular efllik ediyorsa mekonyum ileusu ve peritoni-

ti ay›r›c› tan›da düflünülmelidir. Bu konuda daha

çok deneyim kazan›lmal› ve MR inceleme endikas-

yonlar› belirlenmelidir.
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Özet

Amaç: Patau sendromu 12.000-29.000 canl› do¤umda bir görülmektedir ve ileri anne yafl› ile risk artmaktad›r.

Olgu: 40 yafl›ndaki annenin yap›lan ultrasonografisinde, hipotelorizm, bas›k burun, holoprozensefali, yar›k damak ve yar›k dudak
tespit edildi. Fetusun otopsi incelemesinde holoprozensefali, multikistik böbrek, yar›k damak ve yar›k dudak saptanm›flt›r.  

Anahtar Sözcükler: Holoprozensefali, yar›k damak, yar›k dudak, multikistik böbrek, Trizomi 13, prenatal tan›.

Patau syndrome: Autopsy case

Background: Patau syndrome has been estimated to occur in 1 in 12.000-29.000 live births, and the risk is increased with
advanced maternal age advanced maternal age.

Case: The ultrasonography was applied to a 40 years old mother and flat nose, holoprosencephaly, cleft palate and cleft lip
were seen. Holoprosencephaly, multicystic kidney, cleft palate and cleft lip were found in the autopsy examination of the fetus. 

Keywords: Holoprosencephaly, cleft palate, cleft lip multicystic kidney, Trisomy 13, prenatal diagnosis.
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Girifl 

Patau sendromunun sitogeneti¤ini ilk kez Patau

ve arkadafllar›, klinik fenotipini ise Smith tan›mlan-

m›flt›r.1,2 Vakalar›n ço¤unda morfolojik kromozom

anomalilerinden nondisjunction bulunur. Vakalar›n

yaklafl›k %20’sinde translokasyon ve %10’undan

az›nda mozaisizm mevcuttur.3 Patau sendromu

12.000-29.000 canl› do¤umda bir görülmektedir ve

ileri anne yafl› ile risk artmaktad›r.4 On üçüncü kro-

mozom, 21. kromozomdan büyük oldu¤u için ano-

maliler çok say›da ve a¤›r seyreder. Ultrasonografi-

de, orta hat anomalileri, fasyal defektler, holopro-

zensefali, kalp defektleri, omfalosel, polikistik böb-

rekler ve polidaktili dikkat çekicidir.5

Patau sendromunda çocuklar do¤umdan k›sa

süre sonra ölürler. Nadir olarak çocuklar bir yafl›na

kadar yaflayabilirler.6 Patau sendromu kromozom

anomalileri aras›nda nadir görülmesi ve klini¤imiz-

de ilk deneyimimiz olmas› nedeniyle sunulmufltur.

Olgu Sunumu

40 yafl›nda, G4, P3, A1, Y3, birinci derece akra-

ba evlili¤i tan›mlayan daha önce prenatal takibi ya-

p›lmayan olguya 24. gebelik haftas›nda yap›lan ult-



rasonografisinde, hipotelorizm, holoprozensefali

(Resim 1) bas›k burun, yar›k damak ve yar›k dudak

tesbit edildi. Ailenin izni ile gebelik sonland›r›ld›.

1/0 apgar’l› olarak normal vajinal yolla do¤umu

yapt›r›ld›. Otopsi incelemesinde, makroskobik ola-

rak 1650 gr a¤›rl›¤›nda, tepe topuk mesafesi 35 cm,

bafl çevresi 20 cm olan fetusta yar›k damak ve ya-

r›k dudak tesbit edildi. Plasenta 350 g a¤›rl›¤›nda

ve normal olarak görünümdeydi (Resim 2). Gö¤üs

ve kar›n bofllu¤undaki organlar normal anatomik

yerleflimli idi. Kranial diseksiyonda fissura longitu-

dinalis superior izlenmedi. Her iki böbrek ortalama

4x2x1.2 cm boyutlar›nda izlendi. Mikroskobik ola-

rak, holoprozensefali ve bilateral polikistik böbrek

saptand› (Resim 3). GTG band› tekni¤i ile yap›lan

amniyosentez sonucu karyotipi 47,XX,+13 fleklinde

idi.

Tart›flma
Patau sendromunun (13. kromozom trizomisi)

klinik belirtileri ilk kez 1967 y›l›nda Bartolin tara-

f›ndan bildirilmifltir.7 Bu sendromun, D grubunda-

ki bir fazla kromozomdan dolay› ortaya ç›kt›¤›n›

ise ilk kez Patau ve arkadafllar› tan›mlanm›flt›r.1 Pa-

tau sendromu, canl› do¤umlarda 1/12.000-1/29.000

görülmekle birlikte spontan abortuslarda canl› do-

¤uma oranla 100 misli daha fazlad›r.4,7

Trizomi 13 sendromunun kardinal bulgular›

motor ve mental gerilik, mikrosefali, mikroftalmi,

holoprozensefali, hipotelorizm, yar›k damak

ve/veya yar›k dudak, kardiovasküler, genitoüriner,

oküler malformasyonlar ve erken ölümdür. Mikrof-

talmi, yar›k damak ve yar›k dudak, polidaktili tri-

ad› sendrom için karakteristiktir.8

Kesin tan›y› verebilmek için kromozom analizi-

nin yap›lmas› gereklidir. On üçüncü kromozom,

21. kromozomdan daha büyük oldu¤undan, bura-

daki anomaliler daha çok ve daha a¤›r seyretmek-

tedir.9

Hastal›¤a s›kl›kla (%80) klasik trizomi 47,XX+13

yan›s›ra daha nadir olarak s›ras›yla (%10) translo-

kasyon, yap›sal de¤ifliklikler ve (%5) mozaisizm gi-

bi di¤er kromozomal düzensizlikler de neden ol-

maktad›r.7,9 Olgumuz rutin kontrol için baflvurdu¤u

perinatoloji poliklini¤inde yap›lan ultrasonografile-

rinde, Patau sendromunun karakteristik bulgular›-

n›n bir k›sm› tespit edilmifltir. Yap›lan karyotip ta-

yininde klasik tip 47,XX,+13 saptanm›flt›r. 

Magenis ve ark.10 Patau sendromlu olgular›n %

28’inin bir hafta, %44’ünün bir ay, %86’s›n›n bir y›l

içinde öldü¤ünü bildirmifllerdir. Taylor11 trizomi

13’lü olgular›n ortalama yaflam sürelerini 89.2 ±

29.9 gün olarak bildirirken, Redheedran ve ark.12

ve Zoll ve ark.7 trizomi 13’lü 10 ile 20 yafllara ulafl-

m›fl olgulara ait bilgiler rapor etmifllerdir. Olgumuz

do¤umdan sonra 1 gün yaflam›flt›r. Patau sendrom-

lu hastalar›n ço¤unlu¤u kromozom için trizomik-

tir, bu kromozomdan iki yerine üç tane bulun-

maktad›r. D grubundaki fazla kromozom ile kar-

yotipteki total kromozom say›s› 47,XX,+D’dir. Ol-

gular›n %20 kadar›nda 46 kromozom bulunur, fa-
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Resim 1. Holopronsefali ultrasonografi görünümü.

Resim 2. Bas›k burun, yar›k damak ve yar›k dudak malfor-
masyonu makroskopik görünümü.
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Resim 3. De¤iflik boyutlarda kistik tubüller yap›lar› (HE x100).

kat bunlar genellikle 13 ve 14 numaral› kromo-

zomlar aras›nda oluflan Robertson tipi translokas-

yon tafl›rlar.13

Goldstein ve ark.14 yapt›klar› bir çal›flmada ol-

gular›n anne yafl›n›n 35’in üstünde oldu¤unu tespit

etmifllerdir. Anne yafl› kromozom ayr›lmamas›

(nondisjunction) sonucu ortaya ç›kan olgularda

ilerlemifltir. Bu olgularda ortalama anne yafl› 39

olarak bildirilmektedir. Olgumuzun anne yafl› 40

idi. Translokasyon ve mozaik tipi trizomik olgular-

da anne ya da baba tafl›y›c› olabilir ve sonraki ço-

cuklar› hastal›k riski tafl›yabilirler. Anne baba tafl›-

y›c› de¤ilse, tekrarlama riski %1’den daha azd›r.

Boyd ve ark.15 hiçbir kromozomal anomalisi

bulunmayan ve trizomi 21 ve 18 patolojisine sahip

olgularla karfl›laflt›r›ld›¤›nda trizomi 13’e sahip ol-

gular›n annelerinde daha fazla preeklampsi görül-

dü¤ünü rapor etmifllerdir.

Sonuç olarak, trizomi 13 bilinen en eski kro-

mozom hastal›klar›ndan biridir. Preeklampsili an-

neler, spontan abortuslarda, anne yafl› 35’in üstün-

de ise otozomal sitogenetik anomalilerin olabile-

ce¤i akla getirilmelidir ve ailelere genetik dan›fl-

manl›k önerilmelidir. Gebeler perinatoloji klinikle-

rinde takip edilerek anomalili fetusun erken tan›s›

yap›labilir. 
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Özet

Amaç: Gebelik venöz tromboembolizm için risk faktörlerinin yo¤un olarak artt›¤› bir süreçtir. Derin ven trombozu (DVT) her
100.000 gebenin 71’inde saptanabilmektedir.

Olgu: 36 haftal›k gebe olgu, sol bacak a¤r›s› ve flifllik flikayeti ile kad›n do¤um klini¤ine kabul edildi. Venöz Doppler ultrasonog-
rafide sol bacak da derin ven trombozu izlenen olgu, fetal distress nedeniyle acil olarak sezaryen operasyonuna al›nd›. Anestezi
derlenme ünitesinde hipoksi ve solunum s›k›nt›s› geliflen olguda toraksa yönelik bilgisayarl› tomografide pulmoner emboli sap-
tand›.

Sonuç: Venöz tromboembolizm için risk faktörlerine sahip gebeler de¤erlendirilirken anestezist ve obstetrisyenlerin ifl birli¤i ge-
rekir. Dikkatli gözlem ile pulmoner embolinin erken teflhis ve tedavisine anestezi derlenme ünitesinde bafllanabilir ve bu mortali-
te ve morbiditeyi azaltabilir. 

Anahtar Sözcükler: Venöz tromboembolizm, pulmoner emboli, gebelik.

Venous thromboembolism during pregnancy and pulmonary embolysm after cesarean section:
case report

Backround: Pregnancy is a physiologic state with a markedly increased risk for venous thromboembolism. Deep vein thrombo-
sis (DVT) is estimated to affect 0.71 in every 1000 pregnancies.

Case: A pregnant women at 36 week of gestation was hospitalized due to left leg pain and edema which was determinated
DVT in the venous doppler ultrasonography and the case was performed the cesarean section for fetal distress, immediately.
Respiratory distress and hypoxemia was started in the postanaesthetic care unit. Pulmonary embousi was determineted in the
thorax computed tomography.

Conclusion: Cooperation of obstetrican and anaesthetist require during evaluation of pregnant which had risc factors for venous
thromboembolism. So early diagnose and management of pulmonary embolus can be started with carefully observation, which
may be reduce mortality and morbidity, in the postanaesthetic care unit.

Keywords: Venous thromboembolism, pulmonary embolism, pregnancy. 
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Girifl 
Gebelik tromboembolik komplikasyonlar›n art-

t›¤› fizyolojik bir süreçtir. Venöz tromboembolizm

maternal mortalite ve morbiditeye neden olabilen

yayg›n olmayan hastal›kt›r.1,2,3 Perinatal, peripar-

tum ve postpartum dönemde, özellikle de do¤u-



mun sezaryen ile olmas›n›n bu riski artt›rd›¤›ndan

bahsedilmektedir.4 Sunulan olguda derin ven trom-

bozu (DVT) ve özgeçmiflte hematolojik hastal›k

öyküsü mevcuttu ve postanestezik derlenme ünite-

sinde solunum distresi geliflmiflti. Obstetrisyenler

ile anestezi ve yo¤un bak›m hekimleri, özellikle

postoperatif hipoksi ve solunum distresi geliflen se-

zaryen olgular›nda, pulmoner emboli (PE) riskinin

di¤er olgulardan daha yüksek oldu¤unu, mutlaka

göz önünde bulundurmal›d›r.

Olgu 
22 yafl›nda kad›n olgu, 36-37 haftal›k gebelik ve

sol bacakta a¤r›, fliflme flikayetleri ile hastanemiz

acil servisine baflvurdu. Sol bacakta ödem ve ›s› ar-

t›fl› vard› ve periferik nab›zlar al›n›yordu. Özgeçmi-

flinde üç y›l önceki gebeli¤inde talasemi intermedia

tan›s› alm›fl ve sezaryen ameliyat› sonras› splenek-

tomi operasyonu da geçirmiflti. Acil olarak çekilen

sol bacak doppler ultrasonografisinde DVT tesbit

edilen olguya subkutan olarak günde iki doz flek-

linde enoksaparin sodium 6000 IU ile tedavi bafl-

land›. ‹kinci gün fetal distres saptanarak acil olarak

sezaryen operasyonuna al›nd›. Premedikasyon uy-

gulanmayan hastaya thiopental 8 mg/kg-1, lidoka-

in 1.5 mg/kg-1 ve rokuronyum 0.6 mg/kg-1 ile

anestezi indüksiyonu ve orotrakeal entübasyon

gerçeklefltirildi. ‹ndüksiyonu takip eden 5. dakika-

da; APGAR skoru; birinci dakikada 6 ve beflinci da-

kika 8 olan, 2300 gram a¤›rl›¤›nda erkek bebek do-

¤urtuldu. Anestezi idamesi; %50 oksijen ve % 0

azot protoksit ile, kord klemplenmesi sonras› intra-

venöz olarak 1 mcg.kg-1 fentanil ve 0.8 minimal al-

veolar konsantrasyonda sevofluran ile sa¤land›.

Peroperatuar anestezik aç›dan sorun yaflanmayan

hasta 40 dakika süren operasyon sonras› sorunsuz

olarak uyand›r›ld›. Postoperatif derlenme ünitesine

al›nan hastan›n izleminde nasal kanül ile 5 L/dk-1

oksijen deste¤ine ra¤men oksijen saturasyonu

%90-92, solunum say›s› 24 dakika-1, kan bas›nc›

120/85 mmHg ve kalp h›z› 120 at›m.dk-1 olarak iz-

lendi. Al›nan kan gaz›nda pH 7.425, pCO2 30.9

mmHg, pO2 55 mmHg, HCO3 20.3 mmol/L, BEb-

3.2 mmol/L, spO2 %89.4 olarak saptanan olgu

anestezi yo¤un bak›m klini¤inde izleme al›nd›. Pre-

operatif tam kan say›m›nda hemoglobin 11.3 g/dL,

hemotokrit %33.7, lökosit 27.000 K/UL, trombosit

504 K/UL, kan biyokimyas›nda total biluribin 1.09

mg/dL, konjuge biluribin 0.37 mg/dl, laktik dehid-

rogenaz 934 U/L ve di¤er parametreler ola¤an s›-

n›rlardayd›. Dinlemekle solunum sesleri bazallerde

azalm›fl ve nadir raller mevcuttu. Akci¤er grafisin-
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Resim 1. Olguda akci¤erlerin görünümü.
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de belirgin bir patolojik görünüm yoktu. Klinik

bulgular› ile PE’den flüphelenilerek akci¤er grafisi

ve kontrastl› spiralli akci¤er tomografisi çekildi.

Akci¤er grafisinde ola¤an d›fl› bir görünüm saptan-

mad› (Resim 1). Toraksa yönelik dinamik intrave-

nöz kontrastl› bilgisayarl› tomografi incelemesinde

(120 ml noniyonik kontrastl› maddenin 3 ml/sn

h›zla verilmesi ile) mediasten penceresinde: sa¤

ana pulmoner arterde büyü¤ü yaklafl›k 1 cm çap›n-

da olmak üzere, trombus ile uyumlu multipl hipo-

dens alanlar izlendi (Resim 2). Tomografinin pa-

rankim penceresinden görünümünde ise; sa¤ he-

mitoraksda, bronkovasküler iflaretlerde, simetri¤i

ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, emboliye sekonder rölatif

azalma mevcuttu (Resim 3). Olguya radyolojik ve

klinik bulgular ile PE tan›s› konularak daha önce

bafllanan enoksaparin sodium teavisi intravenöz

heparin tedavisi (30.000 Ü/gün dozunda) ile de¤ifl-

tirildi. 8 L/dk fleklinde oksijen deste¤ine al›nan ol-

guda yeterli periferik oksijen saturasyonuna ulafl›-

labildi. Heparin tedavisiyle trombotik bulgular ge-

riledi ve 9. gün oral varfarin tedavisine (7.5

mg/gün) geçildi. Sol bacakdaki derin ven trombo-

zunu takip ve tedavisine devam amac›yla 10. gün

kalp cerrahisi klini¤ine devredilen olgu, 45. gün fli-

fa ile taburcu edildi.

Tart›flma
Anesteziden derlenme döneminde solunum

yetmezli¤i ve hipoksinin nedenleri, pnömotoraks,

pulmoner ödem, pulmoner aspirasyon, sekresyon,

kan veya p›ht› ile bronfl obstrüksiyonu ve bronkos-

pazm olabilir.5 Risk grubundaki hastalarda bir di-

¤er neden olarak da PE göz önünde bulundurul-

mal›d›r. 

Resim 2. Kontrastl› bilgisayar tomografisinde trombus (ok).



Ayn› yafl grubundaki kad›nlara göre gebelikte

tromboembolizm insidans›n›n 5 kat artt›¤› belirtil-

mektedir.1 Gebelikte fizyolojik ve anatomik de¤i-

fliklikler; venöz dolgunluk ve hacim artmas› sonu-

cu venöz dönüflte azalma fleklindedir. Hiperkoagü-

labilite, staz ve endoteliyal yaralanma venöz trom-

boembolizm etyolojisindeki çok önemli üç faktör-

dür ve tüm bunlar gebelikle iliflkili fizyolojik süreç-

te gözlenebilir.6 Bu de¤ifliklikler hem progesteron

hem de östrojen art›fl› sonucu hormonal nedenlidir

ve ilerleyen trimesterde daha belirgindir.1 Di¤er bir

etken ise büyüyen uterusun pelvik venleri meka-

nik olarak t›kamas›d›r. Koagülasyon faktörleri ge-

belikte artar, koagülasyon inhibitörleri azal›r ve fib-

rinolitik kapasite azal›r, bu da hiperkoagülabiliteye

neden olur.7 Gebelik s›ras›nda trombosit aktivitesi-

nin de artt›¤› belirtilmektedir.7 Do¤um ise cerrahi

veya cerrahi aletler taraf›ndan oluflturulan bas› ne-

deniyle uteroplasental yüzeyde vasküler yaralanma

ve de¤iflikliklere neden olur. Preterm do¤um, pre-

eklampsi, hemoraji, sepsis, müdaheleli ya da sezar-

yan ile do¤um, ve multiparite durumlar›nda venöz

tromboembolizm riski artabilmektedir.1 Risk faktör-

lerinin özellikle üçüncü trimesterde ve postpartum

dönemde artt›¤› düflünülmektedir.1 Gebelikte ve-

nöz tromboembolizm riski 5-10 kat artar. Bu risk

özellikle do¤umdan sonra en yüksek düzeye ula-

fl›r.8

Gebelikte DVT ile iliflkili risk faktörleri; 35 yafl

alt›, uzun süreli yatak istirahati ve hareketsizlik,

pelvis ya da bacak travmas› ve obesite olarak bil-

dirilmektedir. Sezaryen ile do¤um, hemoraji, multi-

parite, variköz venler, önceki tromboembolik olay-

lar, herediter ya da kazan›lm›fl trombofililer ve pre-

eklampsi ek risk faktörleridir.9,10,11 DVT her yüzbin

gebenin 71’ini etkilemektedir.12

Olguda tromboembolik hastal›k öyküsü olmas›,

talasemi intermedia fleklindeki hematolojik hastal›k

derin ven trombozu aç›s›ndan ek risk faktörleridir.

Gebelik ve sezaryan ile do¤um gibi faktörlerin de

eklenmesiyle, olguda PE riski artm›flt›r. Peripartum

dönemde özellikle intrapartum ve postpartum dö-
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Resim 3. Sa¤ hemitoraksta bronkovasküler görünümde azalma.



nemde dikkatli olunmal›d›r. DVT’nin gebelikte, sol

bacakta artt›¤› belirtilmektedir.12 Olgunun DVT’nun

sol bacakta geliflmifl olmas› da bu bilgiyi destekle-

mektedir. 

Nadir olarak geliflse de PE maternal mortalite ve

morbidite nedeniyle önem tafl›maktad›r.2,3,14 Çeflitli

araflt›rmalarda PE insidans› 1/1000-20002,14 baz›la-

r›nda da 1/2500-10.0001-12 fleklinde belirtilmektedir

Embolinin kayna¤› pek çok araflt›rmac› taraf›ndan,

bacak veya pelvisteki proksimal venler ya da bal-

d›r venleri olarak bildirilmektedir.13 Etyolojisinde

en önemli etken periferik venlerdeki trombüslerin

hareketidir. Bulgular›n çeflitlili¤i nedeniyle PE’nin

saptanmas› zor olabilir. Rutin laboratuar çal›flmala-

r›, toraks grafisi, elektrokardiyogram (EKG), arter-

yel kan gaz› testlerinin sensitivitesi ve spesifisitesi

yeterli de¤ildir. PE’nin yayg›n olarak rapor edilen

bulgular›, dispne, taflipne ve pleural kaynakl› gö-

¤üs a¤r›s›d›r. PE’li hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda; en-

difle hali, öksürük, akci¤erde raller gibi di¤er bul-

gu ve semptomlar gözlenir.1 EKG, toraks grafisi,

kan gaz› analizleri, tan›y› destekler ya da etyoloji-

deki di¤er nedenleri ay›rmaya yard›mc› olur. Ven-

tilasyon/perfüzyon Sintigrafisi ay›r›c› tan›y› destek-

lemede önerilmektedir. PE’li hastalarda hemidiyaf-

ramda yükselme, konsolidasyon, unilateral pleural

efüzyonlar, atelektaziler gibi nonspesifik anormal-

likler görülebilmektedir. Arteryel oksijen bas›nc›

düflmesi PE durumunda görülebilir fakat spesifik

de¤ildir.

Olgumuzda postoperatif derlenme ünitesinde;

dispne ve taflipne ile hipoksi gözlemlenmiflti. Kan

gaz›nda hipokapni ve hipoksi bulgular› pulmoner

emboliyi destekleyici kan gaz› bulgular›yd›. Akci-

¤er grafisinin ola¤an olarak izlenmesi tan›y› des-

teklemedi¤i için kontrastl› spiralli toraks bilgisayar-

l› tomografisi çekilerek olguda PE ön tan›s› destek-

lenmifltir. Hipoksiye neden olan pnömoni, atelek-

tazi gibi durumlar da ay›r›c› tan›da düflünülmelidir.

Akci¤er grafisi ve spiralli toraks BT ile bu ihtimal-

ler d›fllanabilir. Gebelerde derin ven trombozu bul-

gular› her zaman dikkat çekici olmayabilir ve PE

nin teflhisini güçlefltirebilir. Ancak erken teflhis

önemlidir, gecikmeden tan› konulmal› ve tedaviye

bafllanmal›d›r.15

PE teflhisi gecikti¤inde veya yap›lamad›¤›nda

maternal mortaliteye neden olabilir. Gebede PE ve

DVT’nun teflhisi gebe olmayan hastalarda oldu¤u

gibi do¤ru objektif görüntüleme gerektirir. D-dimer

gibi laboratuar testlerinin güvenilirli¤i s›n›rl›d›r.16

Öncelikle klinik ve radyolojik bulgular laboratuar

ile desteklenmelidir. 

Sonuç olarak; gebelik ve sezaryen operasyonu

gibi durumlar›n her biri DVT ve hatta PE için risk

faktörleridir. Risk grubu olan hastalarda, bu olaylar

aç›s›ndan özellikle dikkatli olmak gerekti¤i aç›kt›r.

Tüm bu riskler de göz önünde bulundurularak; se-

zaryen operasyonu sonras› postoperatif derlenme

ünitesinde hipoksemi geliflen olgularda, pulmoner

embolinin ayr›c› tan›s› ve tedavisi zaman kaybet-

meksizin yap›lmal›d›r.  
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Özet

Amaç: Nadir bir durum olan nonkomunike rudimenter uterin horn gebeli¤inin ruptürü ile karfl›lafl›ld›¤›nda tan› ve tedavide yap›l-
mas› gerekenlerin varolan literatüre göre bir olgu sunumu ile de¤erlendirilmesi.

Olgu: Yirmi alt› yafl›nda, G4 P3 Y2 A0 D&C0 olan gebe hastanemiz acil servisine fliddetli kar›n a¤r›s› ve bayg›nl›k flikayeti ile bafl-
vurdu. Arterial kan bas›nc› 90/40 mmHg, nab›z 110 at›m/dakika olarak tespit edildi. Transvajinal ultrasonografide bir taraf› rup-
türe olmufl çift uterus görünümü görüldü. ‹ntraoperatif de¤erlendirmede nonkomunike rudimenter horna yerleflim gösteren 17
haftal›k fetüsün, uterin rüptür sonucu bat›na ç›kt›¤› görüldü.

Sonuç: Rudimenter horn gebeli¤i tan›s› ultrasonografi ile her zaman konulamayan, maternal ve perinatal mortalite riski yüksek
olan nadir bir gebelik fleklidir. ‹lerleyen gestasyonel hafta ile beraber uterin rüptür riski önemli oranda artmaktad›r.Tan›s› konul-
du¤unda eksize edilerek ç›kart›lmas› uygun yaklafl›m olarak kabul edilmektedir. 

Anahtar Sözcükler: Rudimenter, ruptür, uterin anomali, tan›sal zorluk, yönetim.

Pregnancy and uterine rupture during sevneteen weeks of gestation: case report

Background: The review of diagnostic and therapeutic requirements of a non- communicating uterine horn pregnancy case as
a rare situation according to the existing literature.

Case: A 26 years old, G4 P3 L2 A0 D&C 0 pregnant woman introduced to emergency unit of our hospital with serious abdom-
inal pain and fainting. Arterial blood pressure of the patient was 90/40 mmHg and her heart beat count was 110 beats per
minute at admission. Intraoperatively, a dead fetus at 17 weeks of gestation has been seen in the abdominal cavity as a result
of non-communicating uterine horn rupture.

Conclusion: Rudimentary horn pregnancy is a rare pregnancy presentation that can not always be diagnosed sonographically
and excision of the rudimentary horn is the advised management. 

Keywords: Rudimentary, rupture, uterine anomaly, diagnostic difficulty, management.
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Girifl
Müllerian kanal›n konjenital anomalileri tüm

kad›nlar›n  %0.1-3.8’inde görülmektedir. Unikor-

nuat uterus tüm müllerian anomaliler içerisinde

%4.4  ile en az s›kl›kta görülenidir.1 Müllerian ka-

nallardan birinin uygun lokalizasyona migrasyo-

nundaki bir defektten kaynakland›¤› düflünülmek-

tedir.2 American Society for Reproductive Medici-

ne (ASRM) taraf›ndan komünike rudimenter horn-

lu unikornuat uterus, nonkomünike rudimenter
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Resim 1. Uterusun hemen yan›nda, abdominal kaviteye geçmifl fetus ve eklerinin abdomi-
nal ultrason görüntüsü.

hornlu unikornuat uterus, izole unikornuat uterus

ve kavitesi olmayan nonkomünike rudimenter

hornlu unikornuat uterus olarak dört gruba ayr›l-

m›flt›r.3 Erken spontan düflükler, ektopik gebelik,

anormal prezentasyonlar, intrauterin büyüme k›s›t-

lanmas› ve preterm eyleme sebep olabilmektedir.

Rudimenter hornda implantasyon yüksek gebelik

kayb› ve tubal gebelik oranlar› ile beraber gitmek-

tedir. Birço¤u nonkomunikan oldu¤undan ve

fonksiyonel endometrium içermedi¤inden asemp-

tomatiktir. Hastalar›n %40’›nda üriner sistem ano-

malileri vard›r. Rudimenter hornda myometriyum

ince oldu¤u için bu bölgede görülen gebeliklerde

uterin ruptür görülme oran› yüksektir.4 Potansiyel

problemler nedeniyle cerrahi bir prosedür esna-

s›nda rastland›¤› taktirde proflaktik eksizyonu

önerilmektedir.5

Olgu Sunumu
Yirmi alt› yafl›nda, G4 P3 Y2 A0 D&C0 olan has-

ta hastanemiz acil servisine fliddetli kar›n a¤r›s› ve

bayg›nl›k flikayeti ile baflvurdu. Anamnezinde, dü-

zensiz menstrüel siklusa sahip oldu¤u ve son adet

tarihine göre 13 haftal›k gebeli¤i bulundu¤u ö¤re-

nildi. Yap›lan pelvik muayenede sol alt kadranda

ve servikal hareketlerde artm›fl hassasiyet tespit

edildi. Uterin cesamet istemli defans nedeni ile net

de¤erlendirilemedi. Arterial kan bas›nc› 90/40

mmHg, nabz› 110 at›m/dakika olarak tespit edildi.

Abdominal ultrasonografide bat›nda yayg›n s›v›

ekosu, sa¤ üst kadranda extrauterin 17 hafta 5 gün-

lük exitus fetus gözlendi, transvajinal ultrasonogra-

fide uterus bikornus tespit edildi (Resim 1). Ruptü-

re olmufl horn ultrasonografide; ortas›nda hipere-

kojen plasenta, etraf›nda ekolüsen myometriyum

dokusu ile preoperatif olarak gözlenmifl fakat ab-

dominal gebelikten net olarak ay›rt edilememiflti

(Resim 2). Preoperatif hb:8.1 g/dl olan hasta bu

bulgularla acil olarak laparatomiye al›nd›. ‹ntra-

operatif de¤erlendirmede nonkomunike rudimen-

ter horna yerleflim gösteren 17 haftal›k fetüsün ute-

rin rüptür sonucu bat›na ç›kt›¤› tespit edildi (Resim

3). Bat›ndan yaklafl›k 1500 cc hemorajik mayi ve

fetüs ç›kart›ld›. Rudimenter horn, uterus ile ba¤lan-

t›l› oldu¤u noktadan eksize edildi. Uterus beyzbol

sütür tekni¤i ile sütüre edildi ( Resim 4). ‹ntraope-

ratif 2 ünite tam kan transfüzyonu gerçeklefltirilen

hastan›n postoperatif dönem takiplerinde herhangi

bir komplikasyon geliflmedi.

Tart›flma
Rudimenter horn gebeli¤i tan›s› ultrasonografi

ile her zaman konulamayan, maternal ve perinatal

mortalite riski yüksek olan nadir bir gebelik flekli-

dir.Literatürde az say›da termde do¤umu gerçekle-

flen rudimenter horn gebelikleri bildirilmifl olsada,
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Resim 2. Abdomendeki fetal bafl›n hemen yan›nda, ortas›nda hiperekojen plasenta,
etraf›nda ekolüsen myometriyum dokusu ile ruptüre rudimenter uterin horn.

Resim 3. Rudimenter hornu ruptüre ederek abdomene geçen fetusun ve eklerinin intraoperatif dijital
foto¤raf›.



yüksek oranda maternal ve perinatal morbidite ve

mortalite riski tafl›maktad›r. Komünike rudimenter

horn bulunan olgularda oluflan gebeli¤in mekaniz-

mas› aç›k iken, nonkomünike tipinde oluflan gebe-

li¤in mekanizmas› için spermlerin transperitoneal

migrasyonu ile oluflabilece¤i düflünülmektedir. Her

iki durumda da geliflimi tam olmayan uterin kavite

ve beraberindeki ince myometriyal tabaka mevcut-

tur.6 ‹lerleyen gestasyonel hafta ile beraber uterin

rüptür riski önemli oranda artmaktad›r. Oldukça na-

dir bir durum olsa da, oluflturdu¤u tablo ve hasta-

n›n fertilitesi üzerine olan etkisi nedeni ile önemli

oranda jinekolojik, obstetrik problemlere yol açabil-

mektedir. Rudimenter hornda hematometra, pyo-

metra veya torsiyon geliflmesi ve retrograd menstrü-

asyon yoluyla endometriozise zemin haz›rlamas› ile

klinik olarak akut bat›n, dismenore, disparanü veya

kronik pelvik a¤r› ile karfl›m›za ç›kabilir.7 Nonko-

munike rudimenter uterin hornda geliflen gebelik-

lerde ruptür s›kl›kla izlenen bir sonuçtur. Rudimen-

ter hornda intrauterin bir gebelik ile konkomitan

olarak geliflebilecek bir heterotopik gebelik olas›l›¤›

da ak›lda tutulmal›d›r.8 Bu nedenlerden ötürü, ge-

belikte tan›s› konuldu¤unda eksize edilerek ç›kart›l-

mas› uygun yaklafl›m olarak kabul edilmektedir.
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Resim 4. Rudimenter uterin hornun intraoperatif eksizyonu sonras› uterusun görünümü.



Down Sendromu Hasta Bilgilendirme ve
Onam Formu

Türk Perinatoloji Derne¤i taraf›ndan haz›rlanm›flt›r (2005).

Sevgili Anne ve Baba Aday›,

Son y›llarda ultrasonografi ve t›p alan›ndaki geliflmeler sayesinde Down Sendromu’nun anne karn›nda tan›s› müm-
kün olmaktad›r. Down sendromu, normalde insanda 46 olan kromozom say›s›n›n, fazladan 1 tane 21 numaral› kromo-
zom eklenmesi sonucu 47’ye yükselmesi ile karakterize, do¤an bebekte de¤iflik düzeylerde zeka gerili¤i ile seyreden, bu-
nun yan›nda kalp, mide barsak sistemi, üriner sistem, santral sinir sisteminde de de¤iflik oranlarda anormalli¤e sebep olan
bir hastal›kt›r.Ailesinde Down Sendromu olan, 35 yafl üstü annelerde bu hastal›¤›n ortaya ç›kma riski artmakla birlikte,
Down sendromlu bebekler ço¤unlukla genç yaflta ve ailesinde herhangi bir genetik hastal›¤› olmayan annelerden do¤-
maktad›r. Bu nedenle, annenin hiçbir risk faktörü olmasa bile, hastal›¤›n taranmas› amac›yla baz› testler uygulanmakta-
d›r. Bu testlerin bir k›sm› non-invaziv diye tabir etti¤imiz, 11-14. gebelik haftalar›nda yap›lan anne kan›nda bak›lan PAPP-
A ve Free-Beta HCG hormonlar› ve bebe¤in ultrasonla ense deri saydaml›¤› ölçümü ve burun kemi¤inin var-
l›¤›n›n araflt›r›lmas›d›r. Down Sendromu olan bebeklerde gebeli¤in 11-14.haftalar› aras›nda ensedeki bir s›v› toplanmas›
olmakta, 14. haftadan sonra bu s›v› kaybolmaktad›r. Ense deri saydaml›¤› ölçümü normal gebelik ultrasonu s›ras›nda, bu
konuda tecrübeli hekim taraf›ndan 5-10 dakika içinde yap›labilen tamamen zarars›z bir tetkiktir. Yine ultrasonografi yar-
d›m›yla 11-14. haftalar aras›nda bebe¤in burun kemi¤inin görülüp görülemedi¤ine bak›lmaktad›r. Down sendromlu be-
beklerde burun kemi¤inin kemikleflmesi gecikmekte ve bu da ultrasonda görülebilmesini engellemektedir. Anne kan›nda
bak›lan PAPP-A ve Free Beta HCG hormonlar›yla birlikte, ense saydaml›¤› ölçümünün art›fl› ve burun kemi¤inin görüleme-
mesi %90 olas›l›kla Down Sendromu’nu tespit etmektedir.

Bu testin yan› s›ra, 11-14 hafta muayenesi zaman› kaç›r›ld›¤›nda ya da yapt›r›lmad›¤›nda, 16-20.gebelik haftalar›nda
anne kan›nda AFP, HCG, Estriol bak›lmas› esas›na dayanan 3’lü tarama testi uygulanmaktad›r.Bu testin tek bafl›na
Down Sendromunu tespit olas›l›¤› %64’tür. Ancak hem 11-14 hafta tarama testi hem de Üçlü testin birlikte yap›lmas›n›n
yarar› yoktur ve daha çok kar›l›l›¤a yol açacakt›r.

Bu testlerin hepsi tarama testleridir ve mevcut gebelikte olas› riski matematiksel olarak hesaplar. Yani tiskin ne oldu-
¤unu belirler. Bebe¤in kromozomunun normal olup olmad›¤›n›n belirlenmesi ise ancak fetal hücrelerden yap›lan genetik
inceleme ile saptanabilir. Bu amaçla; 11-14.haftada CVS (koryon villus örneklemesi), 15-20. haftada ise amniyo-
sentez ifllemi yap›lmaktad›r. Koryon villus örneklemesi, ultrason eflli¤inde bir i¤ne ile anne karn›na girilerek, bebe¤in pla-
sentas›ndan hücre örne¤i al›nmas› esas›na dayan›r. Bu ifllemin avantaj› erken (1-2 hafta) sonuç vermesi ve erken uygula-
nabilmesi, dolay›s›yla anormal bir bebe¤in erken tan›nmas›na olanak sa¤lamas›d›r. Dezavantaj›, bazen %0.5-1 olguda tes-
tin tekrarlanmas› gerlkebilmektedir. Amniyosentez ise ultrason eflli¤inde bir i¤ne ile anne karn›na girilerek bebe¤in için-
de bulundu¤u s›v›dan örnek almakt›r. Bu ifllemin avantaj› testin tekrarlanma gereklili¤inin çok düflük olmas› (%0.1), de-
zavantaj› ise daha geç (3 hafta) sonuç vermesi ve daha ileri gebelik haftalar›nda uygulanabilmesi, dolay›s›yla müdahale
zaman›na kadar gebeli¤in büyümesidir. CVS ve amniyosentez ifllemi sonras› al›nan dokular genetik laboratuar›nda çeflit-
li ifllemlere tabi tutulur ve sonuç al›nabilmesi için bu hücreler uygun ortamlarda ço¤alt›l›r. Nadiren bu hücrelerin ço¤alt›l-
mas› aflamas›nda, al›nan dokunun yetersiz olmas›, amniyon s›v›s›n›n kanl› olmas› veya kültür ortam›n›n enfeksiyonu gibi
nedenlerle baflar›s›zl›k olabilir. Bu da genetik araflt›rmadan sonuç al›nmamas›na yol açabilir. Ancak bu olas›l›k çok düflük-
tür. Hem CVS hem de amniyosentezden sonra, %0.5-1 olas›l›kla düflük ya da erken do¤um olabilir.  

Down sendromu adl› genetik hastal›¤›n gebelik s›ras›nda tan›nabilece¤ini ve bunun için mevcut testleri yapt›rma flan-
s›m oldu¤unu, ancak bu tarama testlerinin yine de baz› Down sendromlu bebekleri tan›yamayaca¤›n› anlad›m. 

Yapt›raca¤›m testlerin riskli ç›kmas› durumunda, kesin sonuç için baflka testlerin yap›lmas› gerekti¤ini ve bu testler
s›ras›nda düflük olas›l›kla da olsa bebe¤imin düflebilece¤ini veya erken do¤abilece¤ini anlad›m. 

Çok düflük olas›l›kla da olsa, bu testlerin ifllemden veya laboratuar ortamdan kaynaklanabilecek, öngörülemeyen
sorunlar nedeniyle sonuç vermeyebilece¤ini anlad›m.

Yukar›da anlat›lan tarama testlerini ve gere¤i durumunda, amniosentez/CVS ifllemini anlad›m ve yapt›rmak istiyorum.
Bu ifllemler s›ras›nda ç›kabilecek olas› sorunlardan haberdar›m ve bu sorunlarla ilgili sorumlulu¤u üzerime al›yorum.

Bana önerilen Down sendromu ile ilgili testleri kabul ediyorum / etmiyorum. 

Tarih: ..... / .... / .....

Hasta Ad› Soyad›: Efli Ad› Soyad›:



Genetik ‹nceleme Amaçl› Yap›lan Giriflimler ‹çin
Hasta Bilgilendirme ve Onam Belgesi 

Türk Perinatoloji Derne¤i taraf›ndan haz›rlanm›flt›r (2005).

Ad› Soyad›: Ev Tel: 

Cep Tel:

Adres:

Koryon Villüs Örneklemesi / Amniyosentez / Kordosentez gebeli¤in 11-14 / 15-20. haftalar› aras›n-

da genellikle kromozom anormalli¤i riski olan fetuslar›n tan›s› için uygulanan, 9-15 cm aras›ndaki i¤neler ile

fetusun eflinden / içinde bulundu¤u s›v› dolu amniyon bofllu¤undan en fazla 15-20 mg (ml) / göbek kordo-

nundan 1 ml kan örnek al›nmas› ifllemine verilen isimdir.

A¤r› olas›l›¤› düflük olup genellikle ek uyuflturma ifllemine gerek duyulmaz. Ultrasonografi incelemesini ta-

kiben cilt temizli¤i yap›l›r ve steril i¤ne fetusa zarar vermeyecek bir bölümden kar›n tabakalar›n›n içinde iler-

letilir. Elde edilen örnek genetik laboratuvar›na gönderilir. Standart sonuç verme zaman› genellikle 15-20 gün

aras›nda de¤iflir. Sonuç %99.5 oran›nda elde edilir, %0.5 oran›nda hücre üremesi gerçekleflmeyebilir. Verile-

cek genetik sonuç kromozom say› ve yap› anormalliklerini gösterir, gen defektleri hakk›nda bilgi vermez.

‹flleminden sonra %0.5 oran›nda fetusu kaybetme riski vard›r. Ayr›ca hafif kanama ve su gelmesi gözle-

nebilir. Genelde bu riskli dönem ifllem sonras› ilk dört haftay› kapsar.

Bu aç›klamalar›n ›fl›¤›nda, anlafl›lmayan bir husus kalmad›¤›n› düflünerek size yap›lacak giriflimi kabul ediy-

or musunuz?

Evet kabul ediyorum Hay›r kabul etmiyorum

‹mza: ‹mza:   

Tarih: ...... / ...... / 2005



Sezaryen/Normal Do¤um ‹çin Bilgilendirilmifl
Onam Formu

Türk Perinatoloji Derne¤i taraf›ndan haz›rlanm›flt›r (2005).

Do¤um her ne kadar fizyolojik bir olay kabul edilse de, do¤um esnas›nda anne ve bebekte istenmeyen
baz› sonuçlar ortaya ç›kabilir. Bu nedenle tüm do¤umlar›n hastane flartlar›nda yap›lmas› önerilmektedir. E¤er
annenin ya da bebe¤in sa¤l›¤›n› tehdit edecek flekilde do¤umun acil gerçeklefltirilmesini gerektiren ya da nor-
mal do¤umu engelleyecek anne yada bebe¤e ait  durumlar yoksa, öncelikle tercih edilen do¤um flekli nor-
mal vaginal do¤um olmal›d›r. Bafll›ca sezaryen nedeni olabilecek durumlar, anne kemik çat›s› ile bebek
aras›nda do¤umu engelleyecek flekilde  uyumsuzluk, bebe¤in bafl ile gelmemesi durumlar›n›n baz›lar›,
bebe¤in 4500 gr’›n üzerinde olmas›, bebe¤in eflinin (plasentan›n) rahim a¤z›n› kapatmas› ya da rahim
duvar›ndan erken olarak ayr›lmas›, bebe¤in acil olarak do¤urtulmas› gerekli durumlar ve anneye ait baz› t›bbi
hastal›klard›r. 

Her ne kadar, bebe¤in büyüklü¤ü, gelen k›sm›n›n ne oldu¤u, plasentan›n yeri gibi bilgilere do¤um öncesi
ultrasonografi ve muayene ile ulafl›labilecek olsa da, anne kemik çat›s› ve bebek aras› uyumsuzlu¤u gösteren
testler yetersizdir ve objektif olmad›klar›ndan hatal› sonuçlar al›nabilir. Ayr›ca normal vaginal do¤um karar› son-
ras›, do¤umun herhangi bir aflamas›nda bebek ya da anne sa¤l›¤›n› tehdit edecek ya da do¤umun vaginal
yoldan gerçeklefltirilmesini engelleyici bir durum ortaya  ç›kt›¤›nda acil sezaryen yap›lmas› gerekebilir. Vaginal
do¤um denemesi s›ras›nda ortaya ç›kabilecek bu durumlar› her zaman önceden kestirmek mümkün de¤ildir.

Vaginal do¤um her zaman ilk tercih edilen do¤um flekli ve fizyolojik oland›r. Ancak çok zor olan ve ciddi
müdahalelerin gerekti¤i müdahaleli vaginal do¤umlar›n, ilerleyen yafllarda rahim sarkmas› ve idrar kaç›rma
gibi kemik çat› kaslar› ve ba¤lar›n›n zay›fl›¤›na ba¤l› problemlere, sezaryen do¤umlara göre daha fazla yol
açt›¤› bilinmektedir. Bunun aksine, do¤um kanal›n›n bask›s› ve rahim kas›lmalar›n›n bebek üzerine olumlu etk-
ileri de sezaryen de mevcut de¤ildir. Do¤um kanal›ndan geçerken bask›ya maruz kalan bebek, akci¤erlerinde-
ki s›v›y› daha rahat atar ve bu bask› ile ortaya ç›kan baz› uyum mekanizmalar› rahim d›fl›ndaki hayata daha
kolay uyum sa¤lamas›na yard›mc› olur. Ayr›ca normal vaginal do¤um anne ve bebek aras›ndaki psikolojik
ba¤› güçlendirir. Tüm bunlar›n yan› s›ra, p›ht›laflma bozukluklar›, enfeksiyon ve kanama gibi istenmeyen
durumlar sezaryende daha çok ortaya ç›kar. 

Serebral palsi ya da toplumda spastik çocuk olarak ifade edilen ad› verilen, bebe¤in zeka, konuflma,
yürüme gibi fonksiyonlar›nda bozulmaya yol açan hastal›¤›n, normal do¤um s›ras›nda bebe¤in oksijensiz
kalmas›na ba¤l› olarak ortaya ç›kabilece¤i inan›fl› art›k terk edilmifltir. Normal do¤umda oksijen azalmas›na
ba¤l› serebral palsi ortaya ç›kmaz.

Gebelik insanda 40 hafta sürer ve 42 haftan›n ötesine uzam›fl gebeliklerde bebekte ciddi problemler
ortaya ç›kabilir. Bu nedenle 42 haftan›n ötesine uzam›fl do¤umlarda, do¤um a¤r›lar› rahim a¤z›ndan ya da
serumdan ilaç verilerek bafllat›l›r. Bu flekilde vaginal do¤um denemesi %20 hastada baflar›s›zl›kla sonuçlan-
makta ve sezaryen gerekebilmektedir.

Yukar›da anlat›lanlar› okudum. Do¤um flekli olarak öncelikle normal vaginal do¤umun tercih edildi¤ini,
ama vaginal do¤um denemesi s›ras›nda herhangi bir nedenle acil sezaryene gerek duyulabilece¤ini anlad›m.
Sezaryen s›ras›nda bebe¤in akci¤erlerinde s›v› kalmas›na ba¤l› hastal›klar›n, annede p›ht›laflmaya ba¤l›
hastal›klar, kanama ve enfeksiyonun daha s›k oldu¤unu anlad›m. Gebelik süresi 42 haftay› geçerse, do¤um
a¤r›lar›n›n bafllat›lmas› için ilaç verildi¤ini, ancak bu denemenin baflar›s›z olabilece¤ini ve sezaryen gereke-
bilece¤ini anlad›m.

Doktorumun önerdi¤i sezaryen / normal vaginal do¤um / do¤um a¤r›lar›n›n suni yoldan
bafllat›lmas›n› kabul ediyorum.

Tarih:

Anne Aday› Ad› Soyad›:

Baba Aday› Ad› Soyad›:
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