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etal kar›n ön duvar defektleri s›k karfl›lafl›lan
konjenital anomaliler aras›nda yer al›r. ‹nsi-

dans› yaklafl›k 10000 canl› do¤umda 3 - 5 olgu ola-
rak bildirilmektedir (1). Önceleri yaln›zca do¤um
an›nda tan›nmakta iken, ultrasonografi ve maternal
serum α-fetoprotein (MSAFP) tarama programlar›-
n›n yayg›n kullan›m›yla art›k s›kl›kla prenatal dö-
nemde tan›nabilmektedir. 

Bu defektlerin prenatal tan›s›, gebeli¤e yaklafl›-
m› de¤ifltirebilme veya yenido¤an›n do¤umunun
optimal flartlarda gerçekleflmesi olana¤› sa¤lamas›
aç›s›ndan önem tafl›maktad›r. Son y›llarda bu mal-
formasyonlarla do¤an yenido¤anlar›n sa¤kal›m›nda
art›fl bildirilmektedir. Sa¤kal›mdaki bu art›fl neona-
tal yo¤un bak›m ünitelerindeki iyileflmeler, intrave-
nöz beslenmedeki geliflmeler, infeksiyon kontrolü-
nün daha iyi yap›lmas› ve yeni cerrahi tekniklerin
uygulanmas›n›n do¤al bir yans›mas›d›r. 

EEPP‹‹DDEEMM‹‹YYOOLLOOJJ‹‹

Gastroflizis yaklafl›k 10000 canl› do¤umdan 0.94
olguda görülmektedir (1). Roeper ve arkadafllar›
California eyaletinde gastroflizis insidans›nda 1968
y›l›ndan 1977 y›l›na kadar 10 kat art›fl oldu¤unu
belirtmifllerdir (2). Avrupa kaynakl› çal›flmalarda da
gastroflizis insidans›nda benzer art›fllar bildirilmek-
tedir (1,3,4).  

Çok genç annelik yafl›n›n gastroflizis riskini art-
t›rd›¤› belirtilmektedir (2,4,5). Yirmi yafl›ndan kü-
çük annelerin bebeklerinin gastroflizisli olma riski-
nin dört kat fazla oldu¤u bildirilmektedir (6). Cal-
zolari ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda ise 20 yafl›n
alt›ndaki annelerin gastroflizisli bebek sahibi olma
riskinin 11 kat fazla oldu¤u bildirilmektedir (1).  

Gastroflizis riskini artt›rd›¤› düflünülen faktörler-
den birisi de annenin sigara kullan›m›d›r. Annenin
sigara içmesinin gastroflizisli bebek sahibi olma ris-
kini 2.1 oran›nda art›rd›¤› bildirilmektedir (5). Bu-
na karfl›l›k, erken gebelikte çok sigara (günde 15
ve üzeri) içen annelerle, az içenlerin (günde 15’ten

az) karfl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada her iki grubun
gastroflizisli bebek sahibi olma riski aç›s›ndan fark-
l› olmad›klar› gösterilmifltir (7).

Y›l›n ilk yar›s›nda do¤an bebeklerin gastroflizis-
li olma riskinin fazla oldu¤unu bildiren yay›nlar›n
yan›s›ra, mevsimsel bir iliflki bulunmad›¤›n› belir-
ten yay›nlar da vard›r (2,5,6). 

Vazoaktif özellikteki baz› ilaçlar›n teratojen et-
kisinin de gastroflizis etiyolojisinde yer ald›¤› düflü-
nülmektedir (8). Werler ve arkadafllar›n›n çal›flma-
s›nda psödoefedrin kullan›m›n›n gastroflizis riskini
3 kat, salisilat ve asetaminofen kullan›m›n›n 11 kat
art›rd›¤› bildirilmifltir (9). Gastroflizis multifaktoriyel
nedenli, sporadik bir anomali olarak de¤erlendiril-
melidir. Bununla birlikte ayn› aile içinde birden
fazla say›da olgu görülebildi¤i de bildirilmifltir (10).
Genetik geçiflin olmamas›, çevresel faktörlerin eti-
yolojide önemli oldu¤unu göstermektedir. 

Omfalosel insidans› ise 4000 ile 7000 canl› do-
¤umda 1 olgu olarak bildirilmektedir (11). Bunun-
la birlikte ölü do¤an bebeklerde omfalosel insidan-
s› 20 kat daha yüksektir (12). Bu durum, bu ano-
maliye sahip bebeklerin intrauterin ölüm riskinin
artm›fl oldu¤unu göstermektedir. Gastroflizisin aksi-
ne omfalosel insidans›nda herhangi bir art›fl›n söz
konusu olmad›¤› bildirilmektedir (13,14). Gastrofli-
zisten farkl› olarak, anne yafl› artt›kça omfalosel ris-
ki artmaktad›r (13). Bu nedenlerledir ki omfalosel
ve gastroflizis farkl› etiyolojilere sahip iki ayr› ano-
mali olarak de¤erlendirilmelidir. 

EEMMBBRR‹‹YYOOLLOOJJ‹‹

Embriyonik geliflmenin alt›nc› haftas›nda, bar-
saklar›n h›zl› büyümesi intestinal anslar›n ekstra-
embriyonik çölom bofllu¤una girmesine neden
olur. ‹zleyen haftalarda intestinal anslar 270 derece
rotasyon yaparken daha da uzamaya devam eder.
Herniye olan barsak anslar› üçüncü ay›n sonunda
kar›n bofllu¤una geri döner. E¤er barsak anslar› ka-
r›n bofllu¤una geri dönemezse omfalosel geliflir.
Do¤umda herniye barsak anslar› (bazen kolon ve
karaci¤er de herni kesesinde bulunabilir) amniyon,
paryetal periton ve  ince bir ba¤ dokusu ile kapl›-
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d›r. Omfalosel geliflimine iliflkin bir teori fetal kat-
lanman›n yetersiz olmas›n› öne sürmektedir (15).
E¤er bu defekt, embriyonun ventral yüzünde ve
sefalik yerleflimli olursa abdominal içerik ile birlik-
te üst ortahat yap›lar da herniye olur. Bu ciddi do-
¤um defekti “Pentalogy of Cantrell - Cantrell pen-
talojisi anomalisi” olarak adland›r›l›r ve omfalosel
ile birlikte sternum, diafram ve perikardiyum da
defektlidir. Sonuçta tabloya kalp ektopisi de ekle-
nir. Ventral yüzün hemen lateralindeki katlant›lar-
daki defekt klasik omfalosel geliflimine neden olur.
Lateral ve inferior ventral katlant›lardaki geliflim
defekti ise kloakal ve vezikal ekstrofi deformitele-
rine neden olur. Bir baflka teori ise göbek ba¤›n›n
kar›n ön duvar›n› oluflturacak olan mezodermal ve
ektodermal katlar›n yerini iflgal ederek omfalosel
geliflimine neden oldu¤udur (16).

Gastrofliziste umbilikusun geliflimi ve lokalizas-
yonu normaldir. Sa¤ omfalomezenterik arter yet-
mezli¤inden ötürü bu bölgede tam kat kar›n ön
duvar duvar defekti geliflir ve normal yerleflimli ab-
dominal içerik bu defektten d›flar› ç›kar (17). So-
nuçta gastroflizisli bebeklerde umbilikal kord mev-
cut olup normal yerleflimlidir ancak fetusun sa¤ ta-
raf›ndaki kar›n duvar defekti abdominal içeri¤in
amniyon bofllu¤una ç›kmas›na neden olur. 

AANNTTEENNAATTAALL  TTAANNII

Erken embriyolojik geliflimde barsaklar ekstra-
abdominal olduklar›ndan 12. haftadan önce kar›n
ön duvar defekti tan›s› koyarken çok dikkatli olun-
mal›d›r. Hatta 11. haftaya kadar barsaklar›n kar›n
bofllu¤una dönmüfl olmas› gerekmesine ra¤men,
gebelik haftas›nda olabilecek hatalardan dolay› 12-
13. haftadan önce bu tan›n›n konulmas› önerilme-
mektedir (18). 

Gastrofliziste defekt,  genellikle 2.5-3 cm çap›n-
dad›r ve daima umbilikusun sa¤›nda yer al›r (13).
Umbilikus ile defekt aras›nda az miktarda normal
deri bulunur. Defektten ince barsak her zaman, ka-
l›n barsak ise nadiren herniye olur. Karaci¤erin gö-
rülmesi ise çok çok nadir oldu¤undan gastroflizis
tan›s›n› flüpheli hale getirir. Renkli Doppler incele-
mesi, gastroflizisdeki normal umbilikal kord giriflini
göstermesi yönünden faydal›d›r. Gastroflizisle bir-
likte fliddetli oligohidramniyos geliflmiflse defektin
görülmesi zor olabilir. Böyle durumlarda amniyon
infüzyonu gerekebilir (14).

Omfaloselin ultrasonografik görünümü defektin
büyüklü¤üne, herniye olan organlara ve assit olup
olmamas›na göre de¤iflir. Ancak genel kural umbi-
likal kordun omfaloseli kaplayan membrana gir-
mesidir. Bu durum renkli Doppler incelemesi ile
de gösterilebilir. Tan›da yard›mc› olabilecek bir
baflka özellik umbilikal venin intrahepatik k›sm›n›n
defektin merkezinden geçmesidir. Ço¤unlukla

membranla kapl› olmakla birlikte bazen omfalosel
rüptüre olabilmekte ve içerdi¤i organlar amniyotik
kavitede serbest hale gelebilmektedir. Gastroflizisin
aksine defekt genifltir ve karaci¤er de herniye olan
organlarla birlikte olabilir. Nadiren omfaloseli kap-
layan membran organlara yap›fl›k oldu¤undan gö-
rüntülenemeyebilir. Rutin ultrasonografinin kar›n
ön duvar› defektlerini tan›madaki do¤rulu¤una da-
ir bilgiler s›n›rl›d›r. Yap›lan bir çal›flmada rutin ult-
rasonografi ile bu defektlerin %60’›n›n tan›nabildi-
¤i, yanl›fl pozitiflik oran›n›n ise %5.3 oldu¤u bildi-
rilmifltir (19). Baflka bir çal›flmada ise ultrasonogra-
fi ile gastroflizisin %98, omfaloselin %95 oran›nda
do¤ru tan›nd›¤› bildirilmifltir (14).

MSAFP seviyesindeki yükseklik, aç›k nöral tüp
defektlerinin yan›s›ra kar›n ön duvar defektlerinde
de görülebilir. MSAFP taramas›n›n sensitivitesi om-
falosele k›yasla gastrofliziste daha yüksektir. Yap›-
lan bir çal›flmada MSAFP üst s›n›r de¤eri median
de¤erin 2 kat› (2 multiples of median; MOM) al›n-
d›¤›nda gastroflizis %99, omfalosel %78 oran›nda,
üst s›n›r de¤eri (2.5 MOM) al›nd›¤›nda ise, gastro-
flizis %98, omfalosel %71 oran›nda tan›nm›flt›r (20).
Omfaloseldeki düflük tan› oran›n›n, abdominal or-
ganlar›n membran nedeniyle amniyotik s›v› ile di-
rek temas edememesine ba¤l› oldu¤u düflünül-
mektedir (13). MSAFP seviyesi artt›kça fetal prog-
nozun kötüleflti¤i bildirilmifltir (21). Kar›n ön duvar
defektlerinde human koryonik gonadotropin
(hCG) ve serbest estriol seviyelerinde kaydade¤er
bir art›fl olmad›¤›ndan bu biyokimyasal belirteçle-
rin kullan›lmas›n›n flimdilik ek fayda getirmeyece-
¤i düflünülmektedir (14). Sonuç olarak günümüz-
de, kar›n ön duvar defektlerinin tan›s›nda MSAFP
taramas› ve ultrasonografinin birlikte kullan›lmas›
en etkin yöntemdir.

EEfifiLL‹‹KK  EEDDEENN  AANNOOMMAALL‹‹LLEERR

Gastroflizisle birlikte ek anomali görülme s›kl›¤›
oldukça düflük oranda (%7-30) bildirilmektedir
(17). Efllik eden anomalilerin ço¤unlu¤u gastroin-
testinal sistem kökenlidir. Ek gastrointestinal ano-
maliler, gastroflizisli olgular›n %20 ile 40’›nda mev-
cutturlar (22). Bu anomaliler; intestinal malrotas-
yon, atrezi, volvulus, “noel a¤ac›” deformitesi ola-
rak bilinen bir çeflit ileal deformite ve intestinal en-
farktüstür. Kardiyak ve genitoüriner sistem anoma-
lileri daha az s›kl›kta görülür ve genellikle yaflam›
tehdit edecek ciddilikte de¤ildirler.

Gastroflizisle birlikte kromozomal anomali bu-
lunma riski yok kabul edilebilecek kadar düflüktür.
Yap›lan bir çal›flmada 144 gastrofliz olgusundan
128’inin kromozom analizinin mevcut oldu¤u ve
yaln›zca bir olguda kromozomal anomali (trisomi
18) tespit edildi¤i bildirilmifltir (23). Nicolaides ve
arkadafllar›n›n çal›flmas›nda da 26 gastroflizis olgu-
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sundan hiçbirisinde kromozomal anomali bulun-
mam›flt›r (22). Gastroflizise efllik eden ek anomali-
ler varl›¤›nda kromozomal anomali riski yüksektir.
Bu durumda fetusun kromozomal de¤erlendirilme-
si amac›yla amniyosentez önerilmektedir (13).   

Omfalosel olgular›n›n %50 ile 70’inde visseral
malformasyonlar da tabloya efllik eder. Efllik eden
anomaliler tek, basit ya da çok say›da, kompleks
ve yaflam› tehdit edecek ciddiyette olabilir. En s›k
kardiyovasküler anomaliler görülür. Kardiyovaskü-
ler anomali s›kl›¤› omfalosel saptanan fetuslara
ekokardiyografi yap›lmas›n›n önemini aç›klamak-
tad›r. Daha az s›kl›kla da olsa iskelet, gastrointesti-
nal, genitoüriner ve santral sinir sistemine ait ano-
maliler de görülebilir. 

Omfalosel olgular›nda kromozomal anomali
s›kl›¤› %40 ile %60 aras›nda de¤iflen oranlarda bil-
dirilmektedir (24). Kromozomal anomaliler aras›n-
da en s›k trizomiler (trizomi 13, 18 ve 21), Turner,
Klinefelter ve triploidi sendromlar›na rastlanmakta-
d›r. Omfalosel kesesinde sadece barsak oldu¤u du-
rumlarda ve oligohidramniyos veya polihidramni-
yosun efllik etti¤i omfaloselli fetuslarda kromozo-
mal anomali bulunma riski daha fazlad›r (25,26).

Omfalosel ile iliflkili iki önemli sendromun be-
lirtilmesinde yarar vard›r. Bunlar›n birincisi Cantrell
pentalojisi olup omfalosel ile birlikte sternal, diyaf-
ram ve perikardiyum defekti de vard›r. Bu neden-
le kalp ektopik yerleflimlidir. Bu nadir anomali fe-
tus için çok kötü prognoza sahiptir. Ancak ailesel
rekürrens hiç tan›mlanmam›flt›r (14). Beckwith-Wi-
edeman sendromunda (BWS) ise omfalosel ile bir-
likte makroglosi ve makrozomi bulunur. Bu ne-
denle ultrasonografide omfalosel saptanan olgular-
da fetal dilin görüntülenmesi için çaba harcanmal›-
d›r. Makroglosi tan›s› için ultrasonografide fetusun
dilinin maksilla-mandibula hatt›n›n d›fl›na taflmas›
kriter olarak al›nabilir. Bu sendroma kromozom
anomalisi efllik etmez. Bu nedenle makroglosi sap-
tanmas› anmiyosentez ve karyotip çal›flmalar›na
duyulan gereksinimi ortadan kald›r›r (14). Ancak
BWS olan çocuklar›n %10 kadar›nda Willm’s tümö-
rü, hepatoblastoma ya da malign adrenal tümör ge-
liflebildi¤i unutulmamal›d›r.

AANNTTEENNAATTAALL  ‹‹ZZLLEEMM

Gastroflizisli fetusun prognozunu etkileyecek
bir çok obstetrik komplikasyon mevcuttur. Bu fe-
tuslar›n %77’sinde beslenme yetersizli¤ine ba¤l›
intrauterin geliflme gerili¤i geliflir. Olgular›n üçte
birinde ise preterm do¤um olur. Oligo ya da poli-
hidramniyos gibi amniyotik s›v› anomalileri nadir
de¤ilidir. Yap›lan bir çal›flmada %12.5 oran›nda ölü
do¤um saptand›¤›ndan 30. gebelik haftas›ndan iti-
baren biyofizik profil önerilmektedir (27).

Gastroflizisli fetusun prognozunu belirleyen en
önemli faktör do¤um an›nda barsaklar›n durumu-
dur. Barsaklar›n asidik pH’ya sahip amniyotik s›v›
ile uzun süreli temas›, volvulus ve dolafl›m yeter-
sizli¤i ve kar›n duvar defektinin neden oldu¤u bar-
sak s›k›flmas› gastrofliziste barsak zedelenmesine
neden oldu¤u öne sürülen faktörlerdir (13,14). Pre-
natal tan›s› konmufl gastroflizisli olgular ultrasonog-
rafik incelemeler s›ras›nda barsak obstrüksiyonu,
kal›nlaflmas› ve perforasyonu yönünden dikkatlice
de¤erlendirilmelidirler. Barsak obstrüksiyonu bat›n
bofllu¤unda veya d›fl›nda olabilir. Ultrasongrafik
olarak çok say›da kistleri and›ran dilate barsak seg-
mentleri görülür. Barsak obstrüksiyonunu takiben
polihidramniyos geliflebilir. Bat›n bofllu¤u d›fl›nda-
ki barsaklar›n yüzeyinde bulunan kalsifikasyonlar
ba¤›rsak perforasyonunun belirtisidir. Barsaklar›n
ultrasonografik görünümü ile fetusun klini¤i ara-
s›nda do¤rudan iliflki oldu¤u belirtilmektedir (28).
Barsak çap›n›n genifllemesi ve duvar kal›nl›¤›n›n
artmas› intestinal zedelenmeyi gösteren önemli kri-
terlerdir. Bu bulgular kötü prognozu öngörücü be-
lirtiler olarak de¤erlendirilmektedir (13). Dolay›s›y-
la ultrasonografik olarak intestinal zedelenme tan›-
s› konulan olgular›n akci¤er maturitesi gelifltikten
sonra do¤urtulmas› önerilmektedir. Bununla birlik-
te gastroflizisli olgularda bu ultrasonografik bulgu-
lar›n barsak zedelenmesi ve dolay›s›yla  prognozu
belirlemede önemli olmad›¤›n› öne süren yay›nlar
da mevcuttur (29).

Omfalosel tan›s› konulduktan sonra amniyosen-
tez ve fetal ekokardiyografi fliddetle önerilmekte-
dir. Omfalosel tan›s›ndan sonra aileye hastal›¤›n
do¤al seyri, do¤um sonras› cerrahi giriflimler, pos-
toperatif bak›m ve cerrahi giriflim sonras› yaflam
kalitesi hakk›nda detayl› bilgi verilmelidir. Özellik-
le kromozomal ve di¤er anomaliler mevcutsa  aile
ayr›nt›l› olarak bilgilendirilmelidir. Gebeli¤in deva-
m› karar› al›nd›¤›nda, fetus intrauterin geliflme ge-
rili¤i ve preterm do¤um yönünden takip edilmeli-
dir. ‹ntrauterin geliflme gerili¤i omfaloselli olgula-
r›n %6 ile 35 inde geliflirken, preterm do¤um %26
ile 65 olguda görülür (30,31). Ayr›ca fetal distrese
ba¤l› acil sezaryen oran›n›n da yüksek oldu¤u bil-
dirilmifltir (31). 

DDOO⁄⁄ UUMM  fifiEEKKLL‹‹

Kar›n ön duvar duvar defekti bulunan fetuslar›n
ideal do¤um flekli halen tart›flmal›d›r. Lenke ve
Hatch gastroflizisli fetuslarda pulmoner maturite
gelifltikten sonra preterm elektif sezaryen yap›lma-
s›n› önermektedirler (32). Bu seride sezaryen ile
do¤urtulan 7 yenido¤anda defekt primer kapat›l-
m›fl ve ortalama hastanede kal›fl süresi 18 gün ola-
rak verilmifltir. Buna karfl›n, vajinal yolla do¤urtu-



lan 17 fetustan 3 tanesi ölmüfltür. Primer onar›m
yaln›zca 11 yenido¤anda gerçeklefltirilmifl olup or-
talama hastanede kal›fl süresinin daha uzun oldu¤u
not edilmifltir. Ayr›ca sezaryen ile do¤urtulan be-
beklerde barsak serozas›nda soyulma ve inflamas-
yon olmad›¤› da belirtilmifltir. Kirk ve Wah ise ret-
rospektif bir çal›flmada sezaryen ile do¤um yapt›r›-
lan gastroflizisli fetuslar›n sa¤kal›m›nda vajinal yol-
la do¤urtulanlara göre bir fark olmad›¤›n› bildir-
mifllerdir (33). Bu çal›flma, yap›lan sezaryen seksi-
yolar›n ço¤unun do¤um eylemi bafllad›ktan sonra
yap›ld›¤› ve teorik olarak sezaryen ile elde edile-
cek baz› kazançlar›n (barsak kompresyonunun,
vasküler yetmezli¤in, enfarktüsün, ödemin, infeksi-
yonun azalmas›) bu nedenle kaybedilmifl olabile-
ce¤i belirtilerek elefltirilmektedir (34). 

Omfaloselli fetuslar için eski tarihli literatür se-
zaryen ile do¤umu önermektedir (35). Ancak daha
yeni tarihli çal›flmalar bu görüflü desteklememekte
ve vajinal do¤um ile sezaryen aras›nda sa¤kal›m
aç›s›ndan fark olmad›¤›n› belirtmektedirler (36,37).
Dev omfalosel olgular›nda distosi riski sezaryen
do¤um için geçerli bir endikasyon olarak kabul
edilebilir (13).

Günümüzde, kar›n ön duvar defektli fetuslar
için, obstetrik endikasyonlar d›fl›nda, sezaryen sek-
siyonun vajinal do¤uma üstün oldu¤unu gösteren
kuvvetli kan›tlar olmad›¤› söylenebilir. Önemli
olan ve vurgulanmas› gereken konu, annenin do-
¤um öncesi obstetrik, neonatal ve pediatrik cerra-
hi bak›m›n koordineli çal›flabilece¤i merkezlere
sevk edilmesidir.  

DDOO⁄⁄ UUMM  SSOONNRRAASSII  YYAAKKLLAAfifiIIMM

Gastroflizisli bebe¤in do¤umunu takiben aç›kta
duran barsak steril plastik örtü ile kaplanmal› ve
nemli tutulmal›d›r. Distansiyon, barsaklarda iskemi
ve enfarktüs geliflimi riski tafl›maktad›r. Bu neden-
le, nazogastrik dekompresyon önerilmektedir. Bir
di¤er pratik yaklafl›m da, barsaklarda iskemi gelifli-
mini önlemek için defektin do¤um sonras› geniflle-
tilmesidir. Bütün yeni do¤anlara damar yolu aç›l-
mal›, antibiyotik ve dehidratasyonu önlemek ama-
c›yla s›v› tedavisi bafllanmal›d›r. Cerrahide hem pri-
mer kapatma, hem de evrelendirilmifl silo redüksi-
yon ile baflar›l› sonuçlar bildirilmektedir (37). Ayr›-
ca baz› seçilmifl olgularda deri grefti, umbilikal
kord yamas›, gore-tex ile defektin kapat›lmas› da
uygulanan di¤er yöntemlerdir (38,39). Postoperatif
komplikasyonlar aspirasyon pnömonisi, sepsis, in-
testinal iskemi, enfarktüs, enterokütanöz fistül,
nekrotizan enterokolit ve uzun süreli intestinal dis-
fonksiyondur (40).  

Omfaloselli olgularda da mümkünse primer ka-
patma tercih edilen cerrahi  yöntemdir (13). Primer
kapat›lmas› mümkün olmayan di¤er olgularda ise

silo kullan›larak evrelendirilmifl redüksiyon yap›l-
maktad›r (41). Omfaloselli yenido¤anlarda özellik-
le dev omfaloselli olanlarda  solunum yetmezli¤i
önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (13).

KKAARRIINN  DDUUVVAARR  DDEEFFEEKKTT‹‹   ‹‹ LLEE  DDOO⁄⁄ AANN  
BBEEBBEEKKLLEERR‹‹NN  PPRROOGGNNOOZZUU

Gastroflizis genelikle konjenital ve kromozomal
anomalilerle birlikte olmad›¤›ndan prognozu iyidir.
‹yi merkezlerde cerrahi sonras› izole gastroflizisli
olgularda %96 gibi yüksek sa¤kal›m bildirilmifltir
(42). Omfaloselli fetusun prognozu özellikle ek
malformasyonlara ve kromozom anomalilerine
ba¤l›d›r (43). ‹zole omfalosel olgular›nda  cerrahi
sonras› %100’e yaklaflan sa¤kal›m bildirilmektedir
(42). 

Kar›n ön duvar defektleri ve birlikte oldu¤u
anomaliler konusunda çok say›da çal›flma yap›l-
m›flken cerrahi müdahale geçirenlerin cerrahi son-
ras› uzun dönem yaflam kaliteleri hakk›ndaki çal›fl-
ma say›s› oldukça k›s›tl›d›r. Boyd ve arkadafllar›n›n
çal›flmas› bu ba¤lamda de¤erlidir (44). Bu çal›flma-
da prenatal dönemde kar›n ön duvar defekti tan›s›
alm›fl toplam 100 olgu incelenmifltir. Bunlardan
59’unun omfalosel oldu¤u düflünülmüfltür. Bunlar-
dan yaln›zca bir olgunun gebelik sonland›rmas›n›
takiben yap›lan postmortem incelemesinde gerçek-
te gastroflizisli oldu¤u tesbit edilmifltir. Omfaloselli
fetuslar›n % 54’ünde ek anomaliler tesbit edilmifltir.
‹zole omfaloselli oldu¤u düflünülen fetuslardan 6
tanesinin do¤um sonras› BWS oldu¤u gözlenmifltir.
‹zole omfalosel oldu¤u düflünülen olgular›n 11’i
sonland›r›lm›fl, 2’si intrauterin ölümle, 14’ü canl›
do¤umla sonuçlanm›flt›r. Termine edilen gebelikler
ç›kart›l›rsa do¤uma kadar sa¤kal›m›n % 88 oldu¤u
bildirilmektedir. Ondört çocuktan 4’ünün primer
cerrahi sonras› herhangi bir problemi olmam›flt›r.
‹ki tanesinde inguinal herni geliflirken, 8’nde ilk 2
y›l içerisinde majör problemler olmufltur. Dört ol-
guda BWS’una ba¤l› problemler oluflmufltur. Bir
çocukta 13. ayda tedavi edilen diyafragmatik herni,
bir di¤erinde ise 12. aya kadar gastrostomi gerekti-
ren beslenme bozuklu¤una sebep olan hiatus her-
nisi, 2 çocukta da çok say›da operasyon gerektiren
major beslenme bozukluklar› bildirilmifltir. Bu ço-
cuklar›n ortalama 6 y›ll›k izlemlerinde hem ailele-
rine, hem de doktorlar›na ve hastane kay›tlar›na
göre geliflmelerinin normal oldu¤u bildirilmifltir.
BWS’lu sa¤›r bir çocuk özel okula devam ederken
di¤er tüm çocuklar›n normal okullara gitti¤i bildi-
rilmifltir. Çal›flmada 39 fetusta izole gastroflizis ol-
du¤u düflünülmüfltür. Befl gebelik termine edilir-
ken,1 bebek erken neonatal dönemde ölmüfltür.
Otuzüç yaflayan çocuktan 26 tanesinin 2 yafl›ndan
büyük oldu¤u, bunlardan 12’sinin (%46) cerrahi
sonras› sorunlar› olmad›¤›, 10 çocu¤un 2 yafl›na ka-

Dilek Uygur, Lütfü S. Öndero¤lu, Kar›n Ön Duvar Defektleri4



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt:8, Say›: 1-2/Mart-Haziran 2000 5

dar minör problemleri oldu¤u, büyüme sorunu,
ventral herni, inmemifl testis, konstipasyon, respi-
ratuar hastal›k olarak belirtilmifltir. Dört çocuk 2
yafl›na kadar majör problemler (postnatal geliflen
hidrosefali, ileal atrezi nedeniyle ileostomi aç›lma-
s›, hiatal herni  nedeniyle operasyon yaflam›fllard›r.
Üç çocu¤un (%12) problemleri uzun dönem sür-
müfltür. Bu problemler; postnatal geliflen hidrose-
fali, gayta ve idrar inkontinans›, dismorfizm ve ge-
liflme gerili¤idir. K›saca izole omfaloselli bebekle-
rin %93’ünün, izole gastroflizisli bebeklerin ise
%88’inin uzun dönemde problemsiz olarak yafla-
makta oldu¤u bildirilmifltir. 

Sonuç olarak, son y›llarda  t›ptaki geliflmelere
paralel olarak kar›n ön duvar defektli bebekler da-
ha iyi prognoza sahiptirler. Bu nedenle iyi prognoz
beklenen bebeklerin prenatal dönemde belirlen-
mesi önemlidir. Ek anomalilerden dolay› kötü
prognozla seyredece¤i düflünülen gebelikler ise
prenatal tan› sayesinde sonland›r›labilirler. Gebeli-
¤in devam ettirilmesi karar› al›nan hastalar yüksek
riskli gebelik olarak kabul edilmeli ve neonatal
cerrahi ünitelerinin bulundu¤u merkezlere sevk
edilmelidir.
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ronik böbrek yetersizli¤inde olan gebe hasta
karfl›m›za daha önce bilinen böbrek hastal›¤›

takip edilmekte iken, “gebe kalabilir miyim” sorusu
ile gelebilir. Ancak maalesef daha s›k olarak, böb-
rek yetersizli¤i, gebelikte ilk trimesterde ortaya ç›-
kan hipertansiyon, ya da patolojik idrar bulgusu ile
karfl›m›za ç›kmaktad›r. Burada yöneltilen soru, “ge-
beli¤i sürdürebilir miyim”dir. Her iki olas›l›kta da
karar verilmesi gereken husus renal disfonksiyonun
tan›mlanmas› ve gebelik üzerine flimdiye dek belir-
lenmifl etkileridir. Hem anne, hem de fetüs için ka-
rar verebilmek amac› ile elde edilmifl sonuçlar› göz-
den geçirip, gebeli¤in devam› için olumlu yakla-
fl›mlarda olmak görevimiz ve arzumuz olmal›d›r.

RREENNAALL  SSTTAATTUUSS

Böbrek yetersizli¤i plazma kreatinin seviyeleri-
ne göre hafif, orta dereceli ve a¤›r diye s›n›fland›-
r›labilir. Oldukça iyi muhafaza edilmifl böbrek
fonksiyonunda, burada genelde hipetansiyon da
gözlenmez, plazma kreatinin seviyesi 1,4 %mg’den
düflüktür.

Bilindi¤i gibi normal gebelikte glomerüler fonk-
siyon ilk trimesterde fizyolojik olarak %50’ye kadar
artabilmektedir ve normalde 0,8 %mg olan plazma
kreatinin de¤eri ilk trimesterde 0,4 %mg olarak be-
lirlenir. Normal s›n›rlarda görünen 1%mg’l›k bir
kreatinin de¤eri, asl›nda hafif dereceli bir böbrek
yetersizli¤inin göstergesi olabilir. Bu nedenle biz
hastalar›n yaln›zca plazma kreatinin de¤erlerine
göre de¤il, ayn› zamanda glomerüler filtrasyonla-
r›yla (GFR) takip edilmesi gerekti¤ini vurgulamak-
tay›z.

Orta dereceli renal yetersizlik 1,4%mg plazma
kreatinin seviyelerinde mevcuttur ve bu hastalar›n
bir k›sm›nda hipertansiyon da tabloya efllik eder.
A¤›r dereceli böbrek yetersizli¤i ise plazma kreati-

nin seviyeleri 2,8 %mg’dan fazla ise mevcuttur ve
genelde hipertansiyon vard›r.

GGEEBBEELL‹‹KKTTEE  KKOOMMPPLL‹‹KKAASSYYOONNLLAARR

Gebelikte komplikasyon denilince en baflta hi-
pertansiyon ve buna ba¤l› fetüsta geliflme gerili¤i
söz konusudur, anne aç›s›ndan preeklampsi ve
eklampsi riskleri ve renal yetersizli¤in ilerlemesi
kastedilmektedir. Amerika Birleflik Devletleri, çok
say›da merkezin verilerini toplayarak 28 haftas›n›
tamamlam›fl 1902 kad›n›n 2813 gebeli¤ini incele-
mifltir (3). Bu inceleme 1973-1993 y›llar›n› kapsa-
maktad›r. Hafif dereceli böbrek yetersizli¤i olan
kad›nlar›n yaln›z %26’s›nda komplikasyon kayde-
dilmifltir. Orta dereceli böbrek yetersizli¤i olanlar-
da %47 s›kl›¤›nda komplikasyon ile karfl›lafl›lm›fl-
t›r, a¤›r dereceli yetersizlikte bu yüzde 89’ya ulafl-
m›flt›r.

OOBBSSTTEETTRR‹‹KK  SSOONNUUÇÇ

Yine 1902 kad›n ve 2813 gebelikte, 28 haftay›
tamamlam›fl gebeliklerde 1979 ile 1993 y›llar› ara-
s›nda yap›lm›fl olan istatistikte, hafif dereceli böb-
rek yetersizli¤inde olan kad›nlar›n %96’s›nda bafla-
r›l› sonuçlanm›flt›r. 28 haftadan önce komplikasyon
ortaya ç›kt›¤›nda ise bu yüzde 86’ya düflmektedir.
Orta derecede yetersizli¤i olan kad›nlarda obstetrik
baflar› %89’dur ve a¤›r dereceli yetersizlikte %46’ya
düflmektedir. Ancak burada da komplikasyon
28’inci haftadan önce ortaya ç›km›fl ise, orta dere-
cede yetersizli¤i olanlarda %59 ve a¤›r dereceli ye-
tersizli¤i olanlarda %8’inde baflar›l› sonuç gözlen-
mekte imifl.

HH‹‹PPEERRTTAANNSS‹‹YYOONN  EETTKK‹‹LLEERR‹‹

Surian ve Cosi’nin (1) 86 kronik renal yetersiz-
li¤i olan 123 gebelikte yapt›klar› bir araflt›rmada,
renal yetersizli¤i olan hastalara hipertansiyonun efl-
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lik edip etmemesinin intrauterin geliflme gerili¤ini
çok etkiledi¤ini göstermifllerdir. Normotansif olan-
larda geliflme gerili¤i %2,3 iken, hipertansif olan-
lar›n %15,6’s›nda geliflme gerili¤i saptanm›flt›r.

FFEETTAALL  MMOORRTTAALL‹‹TTEE

Jungers ve Forget’in (2) yapt›klar› bir araflt›rma-
da hipertansiyon ile fetal mortalite iliflkisi araflt›r›l-
m›flt›r. Birinci trimesterden beri var olan ve kontrol
edilen bir hipertansiyon seyri gösteren gebelikler-
de fetal mortalite %20, ancak birinci trimesterden
beri var olup, kontrol edilmemifl hipertansiyonda
fetal mortalite %100’ü bulmaktad›r. Yaln›z üçüncü
trimesterde var olan hipertansiyon %12’lik bir fetal
mortalite ile gitmektedir.

Renal yetersizlikte ilerleme olmaz ve hipertansi-
yon geliflmez ise, fetal mortalite %10’larda kalmak-
tad›r, ancak her ikisinde de kötüleflme söz konusu
olur ise, fetal mortalite %40’lara ulaflmaktad›r.

NNAASSIILL  TTAAKK‹‹PP  EEDDEELL‹‹MM??

- 32. haftaya kadar 2 haftada bir.
- 24 saatlik Proteinüri ve glomerüler filtrasyon öl-

çümü (GFR),
- Kan bas›nc› ölçümü flart, hastan›n kendisi yapa-

bilir, (1-3/gün),
- Preeklampsi için sürekli tetikte olmak gerekir,
- Fetüsun geliflme takibi (en ince yöntemleri kul-

lanarak),
- Erken, gizli bakteriüri ve üriner enfeksiyon tefl-

hisi ve tedavisi flart.

HHEEMMOODD‹‹YYAALL‹‹ZZDDEE  GGEEBBEELL‹‹KK

Çok nadirdir. Genelde amenore, anovulatuar
siklüslar ve s›kl›kla fark edilmeden erken abortus
ile sonuçlanan gebeliklerdir. Ancak 200 hastada bir
olma olas›l›¤› vard›r. Dikkat edilmesi gereken hu-
suslar flöyle s›ralanabilir:

- Serumda üre %70 mg’dan düflük tutulmal›d›r,
- Hemodiyaliz s›kl›¤› ve süresi %50 kadar artt›r›l-

mal›d›r,
- Kan bas›nc› ayar› çok rijid yap›larak ne düflüfle

ne yükselmeye izin tan›nmal›d›r,
- Hemodiyaliz kontraksiyonu provoke etmekte-

dir ve hastan›n etken do¤urtulmas› gerekebilir,
- Hiperkalsemiden diyalizde kaç›n›lmas› gerekir,

kontraksiyonu indükleyebilir.

Bu hususta tabii tart›fl›lmas› gereken çok yönlü
sorunlar vard›r. Bunlar t›bbi olanlar›n yan›nda sos-

yal ve psikolojik konular› kapsamaktad›r, ancak bu
yaz› içinde maalesef buna de¤inmek mümkün de-
¤ildir.

TTRRAANNSSPPLLAANNTTAASSYYOONNDDAA  GGEEBBEELL‹‹KK

Baz› kad›nlar renal yetersizlikte ve hemodiyaliz
depandan iken, o kadar çok çocuk sahibi olmak is-
tiyorlar ki, transplantasyon haz›rl›klar› hep buradan
motive oluyor. Son yap›lm›fl olan istatistiklerden
biri 1407 hastan›n 1902 gebeli¤inden elde edilmifl-
tir. Gebelikte komplikasyon bu hastalar›n %49’un-
da olmaktad›r, baflar›l› obstetrik sonuç %92’sinde
vard›r ve uzun süreli sorunlar, örne¤in renal yeter-
sizlikte ilerleme (greftte fonksiyon azalmas›), ya da
hipertansiyon agravasyonu, %12’sinde oluflmakta-
d›r. Preeklampsi bu hastalar›n %30’sunda vard›r ve
preterm do¤um %60’a varmaktad›r. Buna ra¤men
hastan›n gebe kalmas›na izin vermek zor ve yine
diyaliz hastas›nda oldu¤u gibi çok kapsaml› bir so-
rumluluktur. T›bbi yönden ancak flu flartlarda ge-
beli¤e izin verilebilir:

- Greft fonksiyonlar› en az›ndan iki y›l iyi olmal›-
d›r,

- Proteinüri ya hiç, ya da çok az olmal›d›r,
- Hipertansiyon olmamal›d›r,
- Stabil renal fonksiyon flartt›r ve plazma kreati-

nin seviyesi 2%mg’dan az olmal›d›r,
- Pelvikaliektazi olmamal›d›r,
- ‹mmünsupresif tedavide

Prednison < 15 mg/gün
Azathioprine < 2 mg/kg/gün
Ciclosporin < 5 mg/kg/gün

idame dozlar›na düflülmüfl olmal›d›r.

Tüm bu makalede söylenenler, iyi bir takip ile
kronik renal yetersizlikte olan kad›nlar›n gebelikle-
rini sürdürebilme ve çocuk sahibi olabilme flansla-
r›n› irdelemek ve mümkün oldu¤unu vurgulamak
içindir. Kan›mca, multidisipliner çal›flman›n gerek-
lili¤i de bir kez daha ispatlanm›flt›r.
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Postpartum Dönemde
Normotansif ve Preeklamptik
Lohusalar ile Gebe Olmayan

Kad›nlarda ‹ntraoküler Bas›nc›n
Karfl›laflt›r›lmas›

Baflak BAKSU, Ender YUMRU, ‹nci DAVAS, Aysun ALTINTAfi, Ali PUR, 
Mahmure BORLU, Sevim Erbek ÇAMURLU

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i Göz Hastal›klar› Klini¤i-‹stanbul

ÖÖZZEETT
PPOOSSTTPPAARRTTUUMM  DDÖÖNNEEMMDDEE  NNOORRMMOOTTAANNSS‹‹FF  VVEE  PPRREEEEKKLLAAMMPPTT‹‹KK  LLOOHHUUSSAALLAARR  ‹‹LLEE  GGEEBBEE  OOLLMMAAYYAANN  
KKAADDIINNLLAARRDDAA  ‹‹NNTTRRAAOOKKÜÜLLEERR  BBAASSIINNCCIINN  KKAARRfifiIILLAAfifiTTIIRRIILLMMAASSII
AAmmaaçç::  Hipertansif gebelerde, aköz dinamik ölçümlerden biri olan intraoküler bas›nç ile ilgili çeliflkili raporlar vard›r.
Amac›m›z, postpartum dönemde preeklamptik ve normotansif lohusalar ile gebe olmayan sa¤l›kl› kad›n hastalar›n
intraoküler bas›nçlar›n› karfl›laflt›rarak preeklampsinin intraoküler bas›nç üzerine etkisini araflt›rmakt›. 
YYöönntteemm:: Yirmi ile 35 yafl aras›nda 28 preeklamptik (kan bas›nc› > 140/90 mm Hg ve ≥ 1+ proteinüri), 15 normo-
tansif ve 22 gebe olmayan sa¤l›kl› kad›n çal›flmaya al›nd›. ‹ntroküler bas›nç, Schiötz tonometresi ile ölçüldü. Has-
talar›n yafl, gravida, pariteleri, lohusalar›n gestasyonel yafl›, preeklamptik grupta magnezyum tedavisi alan ve al-
mayan hastalar  ile hafif ve a¤›r olgular›n intraoküler bas›nçlar›, 3 ana grup hastan›n intraoküler bas›nçlar› ile int-
raoküler bas›nc›n kan bas›nc› ve ödem derecesi ile korelasyonu incelendi.
BBuullgguullaarr:: Preeklamptik, normotansif ve gebe olmayan gruplar aras›nda yafl, gravida ve parite fark› yoktu (p>0.05).
Preeklamptik grupta gebelik haftas› anlaml› derecede düflük (259.643±23.894'e karfl›n 276.894±7.772, p<0.01)
iken proteinüri derecesi ve magnezyum tedavisi alan hasta say›s› yüksek idi (p<0.01). ‹ntraoküler bas›nç yönün-
den, hafif ve a¤›r preeklamptik olgular, magnezyum tedavisi alan ve almayan hastalar ve 3 ana grup aras›nda an-
laml› fark saptanmad›(p>0.05). Ayr›ca, kan bas›nc› ve ödem derecesi ile intraoküler bas›nç aras›nda da korelas-
yon bulunmad›(p>0.05). 
SSoonnuuçç:: Çal›flmam›zda postpartum dönemde preeklamptik ve normatansif hastalar ile gebe olmayan kad›nlar ara-
s›nda anlaml› bir intraoküler bas›nç fark› saptanmam›flt›r.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: ‹ntraoküler bas›nç, Postpartum dönem, Preeklampsi.

SSUUMMMMAARRYY
CCOOMMPPAARRIISSIIOONN  OOFF  IINNTTRRAAOOCCUULLAARR  PPRREESSSSUURREE  BBEETTWWEEEENN  PPRREEEECCLLAAMMPPTTIICC  AANNDD  NNOORRMMOOTTEENNSSIIVVEE
PPAATTIIEENNTTSS  IINN  TTHHEE  PPOOSSTTPPAARRTTUUMM  PPEERRIIOODD  AANNDD  BBEETTWWEEEENN  NNOONNPPRREEGGNNAANNTT  HHEEAALLTTHHYY  WWOOMMEENN
BBaacckkggrroouunndd  aanndd  OObbjjeeccttiivvee:: There are conflicting reports about changes in intraocular pressure in hypertensive
pregnant women. Our aim was to investigate the effects of preeclampsia on intraocular pressure in the postpar-
tum period.
SSttuuddyy  DDeessiiggnn::    A randomised prospective study
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Twenty-eight preeclamptic (defined as blood pressure >140/90 mm Hg and >1+ proteinu-
ria), 15 normotensive patients and 22 nonpregnant, healthy women are recruited into study. Intraocular presure
was determined by Schiötz tonometer.
MMaaiinn  OOuuttccoommee  MMeeaassuurreess::  Demographic characteristics(age, gravidity, parity), gestational age, number of patients
treated with and without magnesium and their intraocular pressures, number of patients with mild and severe pre-
eclampsia and their intraocular pressures, intraocular pressures of the main 3 groups, and correlation of intraocu-
lar pressure with systolic-diastolic pressures and degree of edema were evaluated. 

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Dr. ‹nci Davas
fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i Klinik fiefi, fiiflli-‹stanbul



reeklampsi, birçok sistemi tutan bir bozukluk-
tur. Preeklampsinin klinik bulgular›, vazo-

konstriksiyon, intravasküler koagulasyon ve azal-
m›fl maternal kan hacmine ba¤l› geliflen organ hi-
poperfüzyonuna sekonder olarak de¤erlendirilir
(1). Normal gebelikte görülen ekstraselüler s›v›
hacmindeki art›fl›n çok ötesinde bir art›fl preek-
lampside söz konusudur ve s›kl›kla klinik ödem
bulgusundan önce geliflir (2).

Aköz hümör hacminin göstergeci olan intra-
oküler bas›nç da, ekstraselüler s›v›n›n ön kamera-
daki lokal kolleksiyonudur. Normal gebelikte, da-
ha önce de incelenen aköz dinamik ölçümlerinden
olan intraoküler bas›nç, ayr›ca hipertansif gebeler-
de de çeliflkili sonuçlar veren çal›flmalarda yer al-
m›flt›r (2-5).

Çal›flmam›zda normotansif ve preeklamptik lo-
husalar ile gebe olmayan sa¤l›kl› genç kad›n hasta-
lar›n intraoküler bas›nçlar›n› karfl›laflt›rd›k. Amac›-
m›z, preeklampsinin intraoküler bas›nç üzerine et-
kisini araflt›rmakt›.

YYÖÖNNTTEEMM

Bu çal›flma, flubat 1999 - aral›k 1999 tarihleri
aras›nda fiiflli Etfal Araflt›rma ve E¤itim Hastanesi
2.Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i'nde do¤um
yapt›r›lan 28 preeklamptik ve 15 normotansif lohu-
sa ile ayn› hastanenin Göz Hastal›klar› poliklini¤i-
ne çeflitli nedenlerle baflvuran 22 gebe olmayan,
sa¤l›kl› kad›n hasta ile oluflturulmufltur.

Preeklampsi tan›s› için, 6 saat ara ile 2 defa öl-
çülen kan bas›nc›n›n 140/90mmHg. üzeri olmas› ve
dipstick yöntemi ile ölçülen proteinürinin +1 ve
üzeri olmas› koflullar› arand›. Preeklamptik hasta-
lar, önceden belirlenen kriterlere göre hafif (n=11)
ve a¤›r (n=17) olarak iki gruba ayr›ld›. Çal›flmaya
al›nan tüm hastalar için 20-35 yafl s›n›r› saptand›.
Yüksek miyopi, hipermetropi, keratokonus, lö-
kom, kornea patolojisi, glokom, infektif göz hasta-
l›¤›, proteinüri anamnezi, insüline ba¤l› diabetes
mellitus, yak›n zamanda steroid kullan›m›, bilinen
böbrek hastal›¤›, vaskülit veya endokrin hastal›¤›
olanlar çal›flma d›fl› tutuldu.

Normal do¤um yapan lohusalar›n sa¤ ve sol int-
raoküler bas›nçlar› postpartum 1.gün, sezaryan
operasyonu geçiren lohusalar›n ise postoperatif
3.gün Schiötz tonometresi ile ölçülmüfltür. Ayr›ca
hastalar›n fundus muayenesi de direk ve indirek
oftalmoskop ile yap›lm›flt›r. ‹ntraoküler bas›nç 10-
20 mmHg. aras›nda normal kabul edilmifl, 20
mmHg. üzeri ise flüpheli olarak de¤erlendirilerek
hastalar kontrole al›nm›flt›r.

Gruplar›n yafl ortalamalar› tek yönlü varyans
çözümlemesi (ANOVA); gravida ve parite ortala-
malar› Kruskall-Wallis varyans çözümlemesi; gebe
gruplar›n gebelik süreleri Student's t testi; magnez-
yum(Mg) tedavisi alan ve almayan gruptaki hasta
say›lar› Fisher kesin olas›l›k testi ve intraoküler ba-
s›nçlar› Student's t testi; hafif ve a¤›r preeklamptik
gruplar aras› intraoküler bas›nç Student's t testi ve
üç ana grubun intraoküler bas›nçlar› tek yönlü var-
yans çözümlemesi ile karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Kan bas›nc› ile intraoküler bas›nç aras›ndaki
iliflki Pearson korelasyon testi ve ödem ile intra-
oküler bas›nç aras›ndaki iliflki ise Spaerman kore-
lasyon testi ile saptanm›flt›r.

BBUULLGGUULLAARR

Preeklamptik, normotansif ve gebe olmayan
gruplar›n, yafl, gravida ve parite aç›s›ndan karfl›lafl-
t›r›lmas› tablo1'de yer almaktad›r.

Gebe gruplar›n gestasyonel süreleri ise tab-
lo2'de gösterilmifltir.

Gruplar aras›nda yafl, gravida ve parite yönün-
den istatistiksel olarak anlaml› bir fark saptanma-
m›flt›r (p>0.05). Preeklamptik grubun gestasyon sü-
resi, normotansif grupla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, istatis-
tiksel olarak ileri düzeyde düflük bulundu
(p<0.01). 

Gruplar aras›nda proteinüri derecesi incelendi-
¤inde ise preeklamptik grupta proteinüri miktar›,10
hastada +1, 8 hastada +2, 4 hastada +3 ve 6 hasta-
da +4 olup di¤er gruplara göre ileri düzeyde yük-
sek idi (p<0.01).

Preeklamptik grupta Mg tedavisi alan hasta sa-
y›s› 9 olup preeklamptik grup lehine ileri düzeyde

Baflak Baksu ve ark., Postpartum Dönemde Normotansif ve Preeklamptik Lohusalar...10

RReessuullttss:: No differences existed in age, gravidity, and parity between 3 main groups (p>0.05). The gestational age
was lower( 259.643±23.894 vs 276.894±7.772 days, p<0.01), and degree of proteinuria and number of patients re-
ceiving magnesium(9 vs 0, p<0.01)) were higher in the preeclamptic group. With respect to intraocular pressure,
there were no differences between mild and severe preeclamptic patients, between those receiving and not rece-
iving magnesium, and between 3 main groups(p>0.05). Intraocular pressure was not correlated to blood pressure
and edema(p>0.05).
CCoonncclluussiioonn:: There was no difference in intraocular pressure between preeclamptic and normotensive patients in
the postpartum period and between nonpregnant group.
KKeeyy  WWoorrddss:: Intraocular pressure, Postpartum period, Preeclampsia.

P
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anlaml› bir fark saptand› (p<0.01).
Preeklamptik grup, kendi içinde hafif ve a¤›r

olarak ayr›ca de¤erlendirildi¤inde, bu iki grup ara-
s›nda sa¤ ve sol göz aras›nda intraoküler bas›nç
yönünden  istatistiksel olarak anlaml› bir fark bulu-
namad› (p>0.05). Bu yüzden analiz için iki de¤erin
ortalamas› al›nd›.

Mg tedavisi alan ve almayan preeklamptik has-
talar aras› intraoküler bas›nç fark› tablo 4'de göste-
rilmifl olup istatistiksel anlaml› bir fark bulunama-
m›flt›r (p>0.05).

Üç ana grubun intraoküler bas›nçlar›n›n k›yas›
Tablo 5'de gösterilmifltir. Gruplar aras›nda istatis-
tiksel olarak anlaml› bir fark bulunamam›flt›r
(p>0.05).

Yap›lan fundus muayenelerinde sadece 27 ya-
fl›nda, multipar, hafif preeklamptik bir hastada gra-
de 2 hipertansif retinopati saptand›.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Gebelik boyunca geliflen anatomik, fizyolojik
ve biokimyasal de¤ifliklikler çok çarp›c›d›r. Birçok

sistemde gerçekleflen maternal adaptasyonlar ya-
n›nda korneal duyarl›l›kta azalma, korneal kal›nlafl-
ma, 'Krukenberg spindles', geçici akomodasyon
kayb› gibi oküler de¤ifliklikler de görülmektedir(6).
Normal gebelik seyrinde, intraoküler bas›nç de¤i-
flikliklerine ait çeliflkili veriler vard›r (7-10). Ancak
ço¤u araflt›rmada gebelikte, intraoküler bas›nçta
bir azalma oldu¤u bildirilmifltir (3,9,11,12). Ziai ve
arkadafllar›, normal gebelik seyrinde, intraoküler
bas›nc›n endojen progesteron art›fl›na paralel ola-
rak düfltü¤ünü saptam›fllard›r (12). Qureshi ve ar-
kadafllar› ise tüm gebelik boyunca, ilk defa 12.-18.
gebelik haftas›nda belirgin derecede düflen intra-
oküler bas›nçtaki ikinci düflüflün, 24.-30. haftalar
aras›nda oldu¤unu ve ilerleyen gebelik haftalar›n-
da da düflmeye devam etti¤ini bildirmifllerdir (13).
Özellikle üçüncü trimesterde intraoküler bas›nc›n
en düflük düzeye ulaflt›¤› görülmüfltür (13). Gebe-
lik boyunca ve sonras›nda, aköz ak›m›n sabit ol-
mas›na karfl›n, intraoküler bas›nçta görülen düflüfl,
olas› yüksek endojen progesteronun  aköz hümo-
run d›fla ak›m kolayl›¤›na neden olmas›na ba¤l›d›r
(12). Bu durumun, trabeküler ya da uveoskleral d›-
fla ak›mdaki veya episkleral venöz bas›nçtaki de¤i-
flikliklere mi sekonder  oldu¤u kesin olarak bilin-
memektedir. Ancak, en güncel olarak üzerinde du-
rulan hipotez, gebelikteki afl›r› progesteronun, bir
glikokortikoid reseptör antagonisti gibi davrana-
rak, endojen steroidlerin oküler hipertansif etkisini
bloke ederek trabekulumda d›fla ak›m› artt›rmas›d›r
(12).

Birçok sistemi tutan preeklampsinin temelinde-
ki fizyopatolojik olay, vazospazmd›r (14). Vazos-
pazm, yayg›n endotel hasar sonucu, kapiler geçir-
genlikte art›fla neden olur.  Plazma hacmi,  normal
gebelerle  karfl›laflt›r›ld›¤›nda,  preeklamptik hasta-

Tablo 1. Gruplar›n Yafl, Gravida ve Pariteye Göre Da¤›l›m›

Preeklamptik Normotansif Gebe olmayan
(n=28) (n=15) (n=22)

Yafl 25.53 ± 4.71 25.06 ± 4.52 23.95 ± 3.61
Gravida 2.25   ± 2.04 2.46   ± 1.72 1.59   ± 0.90
Parite 0.85   ± 1.29 1.20   ± 1.20 1.31   ± 0.78

Gruplar aras› anlaml› fark yok (p>0.05)

Tablo 2. Gebe Gruplar›n, Gebelik Sürelerine Göre
Da¤›l›m›

Preeklamptik Normotansif
Grup Grup

Gebelik süresi
(gün) 259.64 ± 23.89 276.46 ± 7.77

Gruplar aras› anlaml› fark var(p<0.01).

Tablo 3. Preeklamptik Grubun Her ‹ki  Göz ‹ntraoküler
Bas›nç (‹OB) Da¤›l›m›

Hafif preeklamptik grup A¤›r preeklamptik grup
(n=11) (n=17)

Sa¤ ‹OB 
(mmHg) 16.62  ± 2.20 16.02  ± 1.85
Sol  ‹OB
(mmHg) 16.92  ± 2.78 16.80  ± 2.87

Gruplar aras› anlaml› fark yok(p>0.05).

Tablo 4. Mg Tedavisine Göre ‹ntraoküler (‹OB) Bas›nç Da¤›l›m›

Mg almayan grup Mg alan grup
(n=9) (n=20)

Ortalama ‹OB
(mmHg) 17.12 ± 2.32 16.07 ± 2.66

Gruplar aras› anlaml› fark yok(p>0.05).



larda düflüktür (15). Hatta, plazma hacmindeki dü-
flüfl, bazen klinik sendromdan önce geliflir. Vazos-
pazm sonucu kontrakte olan intravasküler kom-
partmandaki azalma, ancak do¤um sonras› siste-
min dilate olup kan hacminin art›fl› ile geriler (14).
Ayr›ca, toplam ekstravasküler hacim preeklampsi-
de de¤iflmese de, artm›fl kapiller geçirgenli¤e ve
bazen de azalm›fl plazma onkotik bas›nc›na ba¤l›
ekstraselüler alandaki s›v›n›n redistribüsyonu söz
konusudur (1,16). Ekstraselüler s›v› hacmindeki ar-
t›fl da klinikte ödem olarak karfl›m›za ç›kar.

Preeklamptik hastada, skotomdan körlü¤e ka-
dar genifl spektrumda yer alan vizuel semptomlar,
a¤›r preeklampsi bulgular›ndand›r ve retinal arteri-
al spazm ile ödemi iflaret eder (17). Preeklamptik
hastadaki en önemli ve tutarl› bulgulardan biri,
fundus muayenesinde saptanan retinal vasküler
de¤iflikliklerdir. Lokal veya generalize vasküler da-
ralma, en az %50 vakada pozitiftir (17). Retinal ve
koroidal vasküler anomaliler, erken preeklampsi
bulgusu olabilir (18). Fundus, vizüel netlik ve vizü-
el alan muayenesi hastal›¤›n a¤›rl›k derecesini de-
¤erlendirmede yard›mc›d›r. Saito ve arkadafllar›
1998'de bir çal›flmalar›nda, preeklampside koroidal
iskemi ile asosiye retinal pigment epitelyal lezyon-
lar›n› incelemifl ve a¤›r preeklampsi ile eklampside,
geçici koroidal iskemi bulgular› olarak sar›, opak
retinal pigment epitelyal lezyonlar›n› ve seröz reti-
nal dekolman› saptam›fllard›r (19). Ayr›ca, bu mu-
ayeneler, gebeli¤in hipertansif bozukluklar›n›n ay›-
r›c› tan›s›nda da önemli rehberdir (4). Preeklamp-
side, kronik arteriolar de¤ifliklikler görülmez. Arte-
riolar skleroz, gümüfl tel manzaras› veya arter-ven
çarprazlaflmas› gibi bulgular kronik hastal›k lehine-
dir (17).

Çal›flmam›zda incelenen preeklamptik ve nor-
motansif gebeler ile gebe olmayan sa¤l›kl› kad›nla-
r›n, yafl, gravida ve paritelerine ait özellikler ben-
zerdi. Preeklamptik grupta, gebelik süresi ortalama
259 gün,  normotansif  grupta  ise 276 gün olup is-
tatistiksel olarak gebelik süresi, preeklamptik grup-
ta ileri derecede düflük bulundu (p<0.01). 

Postpartum dönemde inceledi¤imiz intraoküler
bas›nc›n, preeklamptik grupta, her iki gözde ben-
zer oldu¤unu saptad›k. Bu önemli bir bulgudur,
çünkü intraoküler bas›nc›n saptanmas› s›ras›nda
olabilecek potansiyel sistematik hata kayna¤›n›
bertaraf eder.

Normal gebelerde intraoküler bas›nç hakk›nda
çeliflkili raporlar vard›r (7,10,11). Birçok çal›flmada,
gebelikte intraoküler bas›nc›n düfltü¤ü bildirilmifltir
(3,9,11,12). Normal bir gebelik sonras›nda intra-
oküler bas›nc›n, en erken 3 gün, en geç postpar-
tum 3 ay içinde ilk trimester düzeylerine döndü¤ü-
ne dair veriler vard›r (2). 

‹ntraoküler bas›nç, travay s›ras›nda da incelen-
mifltir. Avasthi ve arkadafllar›, normotansif gebeler-
de yapt›klar› çal›flmalar›nda, intraoküler bas›nc›n,
travay›n ilk döneminde 3.trimesterden farkl› olma-
d›¤›n›; travay›n ikinci faz›ndaki art›fl› takiben, trava-
y›n son faz›nda, ilk dönemle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, bir
düflüfl takip etti¤ini saptam›fllard›r (7).

Giannina ve arkadafllar› ise peripartum dönem-
de intraoküler bas›nç de¤iflikliklerini hem preek-
lamptik hem de normotansif grupta araflt›rm›fl ve
normotansif grupla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, preeklamp-
tik hastalarda peripartum dönemde art›fl tespit et-
mifllerdir (2). Biz ise sadece postpartum 1. ve 3.
gün aras›nda inceledi¤imiz normotansif ve preek-
lamptik lohusalar aras›nda anlaml› bir fark sapta-
mad›k (p>0.05). Preeklampsi derecesinin hafif ve-
ya a¤›r olmas›n›n, intraoküler bas›nçta farka neden
olmad›¤›n› saptad›¤›m›z için, intraoküler bas›nc›n
direk veya indirek olarak kan bas›nc› ile iliflkili ol-
du¤u da söylemez. Her üç grubun sistolik ve dias-
tolik kan bas›nçlar›n›n, tek tek intraoküler bas›nç
ile korelasyonu incelendi¤inde, anlaml› bir iliflki
bulunamad› (p>0.05). Lohusa gruplar› ile gebe ol-
mayan grup, intraoküler bas›nç yönünden karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda ise yine anlaml› bir fark bulunamad›
(p>0.05). Mg tedavisinin uygulanmas› yönünden,
preeklamptik ve normotansif gruplar aras›nda  an-
laml› fark (p<0.01) olsa da, preeklamptik grupta
Mg alan ve  almayanlar aras›nda intraoküler bas›nç
fark›  yoktu (p>0.05). Preeklamptik ve normotansif
gruplar›n ödem derecesi ile intraoküler bas›nç ko-
relasyonu incelendi¤inde, anlaml› iliflki saptanama-
d› (p>0.05).

Erken postpartum dönemde inceledi¤imiz intra-
oküler bas›nç, preeklamptik, normotansif lohusalar
ve gebe olmayan kad›nlarda farkl› de¤ildi. Bu bul-
gular›m›z, normotansif ve preeklamptik gruplar
aras› 3.trimesterde intraoküler bas›nçta bir fark
saptayamayan Phillips ve arkadafllar› ile uyumlu-
dur (8).
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Tablo 5. Gruplara Göre ‹ntraoküler Bas›nç (‹OB) Da¤›l›m›

Preeklamptik Normotansif Gebe olmayan
Grup Grup Grup

‹OB (mmHg) 16.55 ± 2.25 17.56 ± 2.61 17.38  ± 1.69

Gruplar aras› anlaml› fark yok(p>0.05).



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt:8, Say›: 1-2/Mart-Haziran 2000 13

SSOONNUUÇÇ

Postpartum dönemde inceledi¤imiz intraoküler
bas›nc›n, preeklamptik grup içinde, hafif ve a¤›r
olgularda her iki göz için farkl› olmad›¤›n›, uygula-
nan magnezyum tedavisinin intraoküler bas›nçta
belirgin bir de¤iflikli¤e neden olmad›¤›n›, kan ba-
s›nc› ve ödem derecesi ile intraoküler bas›nç ara-
s›nda korelasyon bulunmad›¤›n› ve postpartum dö-
nemdeki preeklamptik ve normotansif lohusalar ile
gebe olmayan sa¤l›kl› kad›n hastalar aras›nda intra-
oküler bas›nç fark› bulunmad›¤›n› saptad›k.
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ebelik, kalp hastal›¤› olan kiflilerde hemodi-
namik yükü artt›rarak çeflitli komplikasyonla-

ra yol açabilir. Konjenital kalp hastal›klar›n›n erken

tan› ve tedavisindeki geliflmeler maternal ve fetal
mortalite ve morbiditenin azalmas›n› sa¤lam›flt›r.
Gebeliklerin yaklafl›k % 0.4 - 4.1 kadar›nda çeflitli
tipte kalp hastal›klar› görülmektedir (1-3). Bat› top-
lumunda romatizmal kalp hastal›klar› gittikçe aza-
l›rken, konjenital kalp hastal›klar› ise artmaktad›r
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50 Olgunun De¤erlendirilmesi
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(3, 4). Birçok gebe çeflitli düzeylerdeki hemodina-
mik de¤ifliklikleri iyi tolere etse de baz› gebelerde
bu durum sorun oluflturmaktad›r. Özellikle konje-
nital kalp hastal›¤› anne ve fetüs aç›s›ndan yüksek
risk oluflturmaktad›r. Beklenen risk malformasyon
tipine ve annedeki fonksiyonel yetersizli¤e ba¤l›
olarak de¤iflmektedir (5,6). Geliflmifl ülkelerde da-
ha önceleri gebelik s›ras›nda görülen romatizmal
kalp hastal›klar› konjenital kalp hastal›klar›na oran-
la üç kat daha fazla iken, günümüzde bu oran tam
tersine dönmüfltür. Ülkemizde yap›lan bir çal›flma-
da kalp hastal›¤› olan gebelerin % 60 kadar›nda ro-
matizmal kalp hastal›¤› saptanm›flt›r. (7). Di¤er ge-
liflmekte olan ülkelerde de bu oran hala yüksektir
(8). 

YYÖÖNNTTEEMM

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›k-
lar› ve Do¤um Ana Bilim Dal›'nda Ocak 1997 ile
Ocak 1999 tarihleri aras›nda do¤um yapan 2142
gebe aras›ndan kalp hastal›¤› olan 50 gebe (% 2.3)
retrospektif  olarak de¤erlendirildi. 

Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤ine yat›r›l-
d›ktan sonra klinik olarak kalp hastal›¤› düflünülen
veya kalp hastal›¤› anamnezi veren tüm hastalar
kardiyolojik yönden konsulte edilerek tam bir fizik
muayene yap›ld›, standart elektrokardiyografi
(EKG) ve ekokardiyografileri çekildi. 

Ekokardiyografik inceleme Vingmed CFM 800
cihaz› ile 2,5-3,5 MHz transduser kullan›larak yap›l-
d›. Görüntüler hasta sol yana yat›r›larak, M-mode
ve iki boyutlu parasternal uzun eksen,  apikal iki,
dört ve befl odac›k kesitlerinde al›nd›. Doppler
ak›mlar› continuous wave veya pulse wawe ile,
sample volum kapaklar›n hemen üzerine yerlefltiri-
lerek al›nd›. Triküspit yetersizli¤i varl›¤›nda tahmi-
ni pulmoner arter sistolik bas›nc› modifiye Berno-
ulli denklemine göre (4 V2+10 mmHg= tahmini sa¤
atriyum bas›nc›, V=triküspit maksimal velositesi)
hesapland›. Ölçümler hastaya apne yapt›r›larak
al›nd›, sinüs ritminde olanlardan iki ölçüm ortala-
mas›, aritmisi bulunanlardan ise befl ölçüm yap›la-
rak ortalamas› al›nd›. Befl olguda (%10) non-ekoje-
nite nedeniyle pulmoner arter bas›nc› net ölçüle-
medi¤i için sa¤ juguler ven yolu kullan›larak sa¤
kalp kateterizasyonu yap›ld› ve bas›nçlar kaydedil-
di. Pulmoner arter bas›nc›n›n sistolik 30mmHg ve-
ya ortalama 20mmHg üzeri pulmoner hipertansi-
yon olarak kabul edildi. 

Her obstetrik vizitte fetal geliflim ile beraber
kalp hastal›¤›n›n New York Heart Association
(NYHA) a göre s›n›flamas› yap›ld›. Hastalara yeter-
li dinlenme tavsiyesi ile beraber oral demir prepa-
ratlar› reçete edildi. 

Gebeli¤inin 10. ve 12. haftas›nda multipl kapak
lezyonu olan ve dekompanse durumdaki grand

multipar 2 olguya teratopötik abortus yap›ld›. Di-
¤er olgularda gebeli¤in terme kadar devam etme-
sine müsaade edildi. Do¤um indüksiyonu ve sezar-
yen operasyonu ancak obstetrik endikasyon mev-
cutsa gerçeklefltirildi. Hastalar›n tümüne do¤um
eylemi s›ras›nda endokardit profilaksisi Amerikan
Kalp Birli¤inin enfektif endokardit ve romatizmal
atefl komitesinin tavsiye etti¤i tedavi uyguland› (9)
(Ampisilin 2 g IV ya da IM + Gentamisin 1.5
mg/kg). Do¤umun ikinci safhas›nda ›k›nma s›ras›n-
daki zorlanmay› önlemek, a¤r› ve anksiyeteyi orta-
dan kald›rmak için uygun olgularda epidural veya
kaudal anestezi uyguland›. Vaginal do¤um eylemi-
nin vakum veya forseps uygulamas› ile sonland›r›l-
mas› planland›. Do¤umun ikinci safhas›ndan sonra
oksitosin infüzyon tarz›nda verildi. Sedatiflerden,
hipnotiklerden ve trankilizanlardan kaç›n›ld›.  

Daha önceki do¤umlar, antenatal komplikas-
yonlar, intrapartum maternal ve fetal sonuçlar, do-
¤um flekli ve perinatal sonuçlar kaydedildi. Olgu-
lar pulmoner hipertansiyon olup olmamas›na göre
iki gruba ayr›ld›. Gruplar›n karfl›laflt›r›lmas›nda ki-
kare ve Fisher testleri kullan›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR

Hastalara ait yafl ve obstetrik özellikler Tablo
1’de özetlenmifltir. Toplam 52 olgudan terapötik
abortus yapt›r›lan 2 olgu çal›flma kapsam› d›fl›nda
b›rak›ld›. Kalan 50 gebeden 18 olguda (%32.5)
konjenital kalp hastal›¤› olup en s›k görülen lezyon
s›ras›yla atriyal septal defekt (ASD) (n=9),  mitral
valv prolapsusu (n=8) ve pulmoner stenoz (n=1)
idi. ASD  li befl olguya daha önce kardiyak operas-
yon yap›lm›flt›. Kalan 32 olgu (%67.5) romatizmal
kalp hastal›klar› idi. Bunlar içinde en s›k mitral ste-
noz (n=14), multipl kalp kapak hastal›¤› (n=10) ve
orta-ciddi mitral yetersizlik (n=8) görüldü. 

Olgular›n yaklafl›k yar›s›n›n antenatal takiplere
gelmedi¤i tespit edildi. Hastalar›n 26's› ortalama
18. haftadan itibaren ayl›k olarak antenatal takiple-
re gelmiflti. Hastalar›n 26's›na daha önce kardiyolo-

Tablo 1. Olgular›n Obstetrik Özellikleri (n: 50)

Parametreler Ortalama± Aral›k
standart sapma

Yafl 29.33±5.86 20-40
Do¤um say›s› 3.23±2.82 0 -11
Düflük say›s› 0.38±0.80 0 - 3
Antenatal takibe
bafllama haftas› 18.48±10.19 8 - 37
Do¤umda 
gestasyonel hafta 37.6±3.08 24- 40
5.dakika Apgar skoru 8.55±2.38 0 - 10
Do¤um a¤›rl›¤› (g) 3008.75±904.77 0 - 4800
Hastanede yat›fl süresi (gün) 7.45±8.12 2 - 38



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt:8, Say›: 1-2/Mart-Haziran 200016

jik tan› konmufl ve 11 tanesi kardiyak operasyon
geçirmiflti. 

Toplam 8 olguda pulmoner hipertansiyon sap-
tand›. Bunlardan befli multipl kapak lezyonu olup,
ikisi ileri derecede mitral stenozu olan olgulard›.
Biri ise sekundum tipi ASD olan olgu idi. 

Olgular›n kardiyak defekte göre demografik ve-
rileri ve do¤um karakteristikleri Tablo II'de izlen-
mektedir. Olgular›n büyük ço¤unlu¤unun romatiz-
mal kalp hastal›klar› oldu¤u (% 67.5) belirlendi.
Konjenital kalp hastal›klar› içinde toplam 9 olguda
ASD, 8 olguda mitral valv prolapsusu, bir olguda
ise pulmoner stenoz  görüldü. ASD'lerin % 55.5'i
(n=5) daha önce opere olmufl hastalard› ve ortala-
ma yafl olarak di¤er kardiyak defektlere göre daha
genç yafllarda olduklar› tespit edildi. Romatizmal
kalp hastal›¤› tespit edilenlerde en s›k mitral stenoz
görüldü (% 43.75). Bunlar›n ortalama yafl› 31.9 idi.
Bu grup içinde ortalama do¤um kilosu di¤er grup-
lara nazaran daha düflüktü (p<0.05). Olgular›n 18
kadar›nda kalp hastal›¤› tan›s› gebe kald›ktan son-
ra kondu. Daha önceden tan›s› olan ve antenatal
takiplere gelen hastalar ortalama 18. gebelik hafta-
s›ndan itibaren izlendi. 

Tablo 2’de tan› konulan kalp hastal›klar›na gö-
re maternal ve perinatal sonuçlar incelenmifltir. En
s›k tan› konan konjenital kalp hastal›¤› olarak ASD

görülmüfltür (toplam 9 olgu). Romatizmal kalp has-
tal›klar› içinde ise en s›k mitral stenoz izlenmifltir
(toplam 14 olgu). Bu iki grubun maternal yafl ve
pariteleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda ASD olgular›n›n istatis-
tiksel olarak anlaml› olarak daha genç yafllarda ge-
be kald›klar› ve ortalama paritelerinin daha düflük
oldu¤u izlendi (p<0.05). Do¤um karakteristikleri
incelendi¤inde ise iki grup aras›nda istatiksel an-
laml› fark yoktu (p>0.05). 

Tablo 3’de s›n›flara göre do¤um özellikleri ince-
lendi. IV. s›n›fa giren gebeler ile di¤er üç s›n›f›n
özellikleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda do¤umdaki ortalama
gebelik haftas›n›n (34.2±5.9 hafta) ve ortalama do-
¤um kilosunun (2630.0±899.8 g) belirgin olarak
düflük oldu¤u görüldü. Perinatal mortalite III. ve
IV.s›n›f gebelerde yüksek bulundu (p>0.05). IV. S›-
n›fa giren ve sezaryen ile sonland›r›lan iki gebeden
birinde maternal mortalite görüldü. Bu gebenin ya-
fl› 29, gravidas› 11, paritesi 8 idi ve 39. gestasyonel
haftada solunum distresi nedeniyle baflvurmufltu.
Doppler ekokardiyografik incelemede ileri derece-
de mitral yetersizlik ve atriyal fibrilasyon saptand›.
Dijitalize edilerek izlenen gebe daha sonra fetal
distres nedeniyle sezaryene al›nd›. 2650 g a¤›rl›¤›n-
da 3/7 apgarl› normal canl› bebe¤in sezaryenle do-
¤umundan 1 saat sonra olgu akut akci¤er ödemi
sonucu kaybedildi.

Tablo 2. Olgular›n Kardiyak Defekte Göre Demografik Özellikleri

Lezyon n Opere Gebelik Maternal Parite Do¤um Do¤um a¤›rl›¤› Vaginal C/S Müd.
tipi olmufl s›ras›nda yafl haftas› (g) do¤um Do¤um

(n) tan› (n) Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS (n) (n) (n)

ASD 9 5 - 26.0 ± 4.4 1.8 ± 1.9 37.8 ± 1.1 2991.6 ± 188.0 2 3 4

MY 8 3 3 28.5 ± 5.0 4.0 ± 2.7 37.4 ± 2.8 3137.5 ± 352.4 3 1 4

MS 14 2 6 30.8 ± 5.3 4.3 ± 3.3 36.5 ± 4.3 2860.0 ± 711.6 5 3 6

AY 1 - - 33 4 38 3000 - 1 -
PS 1 1 - 20 0 40 4000 1 - -
MVP 6 - 2 28.1 ± 4.42 1.3 ± 1.6 38.6 ± 2.3 3566.0 ± 243.5 4 2 -
Multipl 10 - 3 28.8 ± 5.0 3.8± 1.9 35.6 ± 2.6 3300.0 ± 323.9 5 - 5
H.KMP 1 - 1 27 3 37 2400 - 1 -
Toplam 50 11 15 29.3 ± 5.7 3.2 ± 2.8 37.6±3.1 3008.8 ±904.8 20 11 19

ASD: Atriyal septal defekt, MY: Mitral yetersizlik, MS: Mitral stenoz, AY: Aort yetersizli¤i, PS: Pulmoner stenoz, MVP: Mitral valv prolapsusu, H.KMP:
Hipertrofik kardiyomiyopati, Müd. Do¤um: Müdahaleli do¤um, C/S:Sezaryen, Ort: Ortalama, SS: standart sapma

Tablo 3. Kalp Hastal›klar› S›n›f›na Göre Do¤um Özellikleri

S›n›f n Do¤um Vaginal do¤um C/S Müdahaleli Fetal A¤›rl›k 5. Dak Apgar Perinatal Maternal
Haftas› Do¤um (g) mortalite mortalite
Ort±SS (n-%) (n-%) (n-%) Ort±SS Ort±SS (n-%) (n-%)

I 17 38.6 ±1.3 4 (23.5) 4 (23.5) 9 (53.0) 3405.3 ± 545.6 9.2 ± 0.9 1 (5.9) -
II 18 37.8 ± 1.5 6 (33.3) 2 (11.1) 10 (55.5) 3448.6 ±539.3 9.5 ±1.3 1(5.5) -
III 10 36.6 ± 1.2 2 (20.0) 3 (30.0) 5 (50.0) 3342.2 ± 441.6 8.4 ± 1.7 1(10.0) -
IV 5 34.2 ± 5.9 1 (20.0) 2 (40.0) 2 (40.0) 2630.0 ± 899.8 6.2 ± 3.1 2 (40.0) 1(20)
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Tablo 4’te pulmoner hipertansiyon geliflimine
göre maternal ve perinatal sonuçlar incelenmifl,
pulmoner hipertansiyon grubunda perinatal ve
maternal mortalite daha s›k izlenmifltir (p> 0.05).

TTAARRTTIIfifiMMAA

Maternal kalp fonksiyonu perinatal ve maternal
prognoz ile yak›ndan ilgilidir. Whittemore ve arka-
dafllar› NYHA a göre s›n›f I ve II olan grupta % 10,
s›n›f III ve IV semptomlara sahip grupta ise % 30
oran›nda kardiyak komplikasyon gördüklerini bil-
dirmifllerdir (10). Bizim serimizde s›n›f III ve IV’e
giren 15 hasta vard› ve bunlardan birinde maternal
mortalite izlendi. S›n›f III ve IV bulgular› olan olan
ve ilk trimestirde baflvuran 2 hastaya t›bbi tahliye
önerildi,  hastalar›n kabul etmesi üzerine gebelik-
leri sonland›r›ld›. 

Pulmoner hipertansiyon Eisenmenger sendro-
munda görülebildi¤i gibi yüksek maternal ve peri-
natal mortaliteye sahiptir. Pitts ve arkadafllar› bu
grupta % 35 maternal mortalite, % 55 prematürite,
% 30 IUGR ve % 28 perinatal mortalite bildirmek-
tedir (11). Bu durumda ölümün patofizyolojik se-
bebi olarak, sistemik vasküler rezistans›n kan kay-
b›na veya epidural anesteziye ba¤l› olarak düflme-
si üzerinde durulmaktad›r. Bu tür olaylar›n siyano-
zu art›rd›¤› ve hipoksi ile birlikte pulmoner arteri-
yel staz›n postpartum dönemde tromboz riski ya-
ratt›¤› bildirilmektedir (12).

Kalp yetersizli¤inden ölüm insidans› de¤iflik
bölgelere ve tarihlere göre % 8.5 ile % 12.3 aras›n-
da de¤iflmektedir (13-15). En önemli ölüm nedeni
kalp yetersizli¤i olarak bildirilmektedir. Bizim tek
mortalitemizin (% 2) nedeni de ciddi mitral yeter-
sizli¤ine ba¤l› geliflen postpartum akut pulmoner
ödem idi. Maternal mortalitenin sezaryen yap›lan
kalp yetersizli¤i olgusunda görülmesi, bu tip girifli-
min ileri s›n›f kalp hastal›¤›nda yaratabilece¤i teh-
likeyi göstermektedir.

Cengiz ve arkadafllar›n›n yapt›klar› çal›flmada
perinatal mortalite % 7.9 olarak bildirilmektedir (7).
Bizim serimizde perinatal mortalite % 10.0 idi. Kli-
ni¤in genel perinatal mortalite oran› ile karfl›laflt›r›l-

d›¤›nda maternal kalp hastal›¤›nda perinatal morta-
lite istatistiksel farkl›l›k göstermemekteydi
(p<0.05). Bunun nedeninin di¤er gruplardaki refe-
re hastalar›n yo¤unlu¤undan ileri geldi¤i düflünül-
dü.

Shime ve arkadafllar› (6) konjenital kalp hastal›-
¤› olan gebelerde primer sezaryen oran›n› %21.8
olarak tespit etmifltir. Madazl› ve arkadafllar›n›n 86
gebeyi inceledi¤i serisinde sezaryen oran› % 32.5
olarak bildirilmektedir (16). Bizim çal›flma grubu-
muzda bu oran % 22 idi. En s›k sezaryen endikas-
yonu sebepleri preeklampsi ve distosi olarak bildi-
rilirken, bizim serimizde en s›k sezaryen nedeni fe-
tal distres olarak karfl›m›za ç›kt›. Ayn› çal›flmac›lar
müdahaleli do¤umlarda en s›k olarak forsepsi do-
¤umlar›n %24’ünde kullan›rlarken, biz müdahale
yöntemi olarak en s›k vakum ekstraksiyonu, hasta
grubundaki do¤umlar›n % 38’inde kulland›k. 

Postpartum dönemde heparin kullan›m› özellik-
le pulmoner hipertansiyon geliflmifl olgularda tar-
t›flmal›d›r. Pitts ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flmala-
r›nda heparinin bu tür olgularda sak›ncalar›n› vur-
gulam›fllard›r (11). Midwall ve arkadafllar› ise yük-
sek konsantrasyonda oksijenin pulmoner arteriyel
bas›nc› düflürdü¤ünü ve pulmoner-sistemik kan
ak›m oran›n› art›rarak arteriyel oksijen satürasyo-
nunu yükseltti¤ini, bu yüzden bu olgularda kulla-
n›lmas› gerekti¤ini bildirmifltir (17). Biz çal›flma
grubumuzdaki hastalarda pulmoner hipertansiyon
tespit edilmifl olan olgulara do¤um eylemi boyun-
ca yüksek konsantrasyonda oksijen ve 12 saat
arayla heparin verdik. Puerperal dönemden sonra
tekrar oral antikoagulan tedavisine geçtik.

Birçok konjenital kalp defekti art›k cerrahi ola-
rak düzeltilebildi¤inden, kalp defekti olan hastalar
aras›nda yetiflkin ça¤a eriflebilenlerin ve gebe kala-
bilenlerin say›s› artm›flt›r. Whittemore ve arkadaflla-
r› (10) cerrahi olarak düzeltilmifl grupta %72, Shi-
me ve arkadafllar› (6) ise %78 oran›nda canl› do-
¤um oran› bildirmifltir. Bizim olgular›m›z›n yedisi
daha önce kalp operasyonu geçirmifllerdi. Bunlar
içinde canl› do¤um oran› %85 idi. 

Baz› genifl serilerde rutin endokardit profilaksi-
si yap›lmamakta, buna karfl›n peripartum endokar-

Tablo 4. Pulmoner Hipertansiyon Geliflimine Göre Maternal ve Perinatal Sonuçlar

Parametreler Pulmoner hipertansiyon Pulmoner hipertansiyon P
geliflmifl kalp hastal›¤› geliflmemifl kalp hastal›¤›

n 8 42
Vajinal do¤um 7  (%87.5) 33  (%78.6) >0.05

Normal 3  (%37.5) 14  (%33.3) >0.05
Müdahaleli 4  (%50.0) 19  (%45.2) >0.05

Sezaryen 1  (%12.5) 9  (%21.4) >0.05
Perinatal mortalite 2  (%37.5) 3  (%11.9) >0.05
Maternal mortalite 1  (%12.5) - >0.05
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dite rastlanmad›¤› bildirilmektedir (3,18). Sawhney
ve arkadafllar›n›n inceledikleri 251 hastal›k seride 5
peripartum endokardit tespit etmifllerdir (19). Biz
kalp hastal›¤› tespit edilmifl gebelerimizin tümüne
do¤um s›ras›nda endokardit profilaksisi uygulad›k,
peripartum endokardit tespit etmedik. 

Konjenital kalp hastal›¤› mevcut olan annelerin
bebeklerinde konjenital kalp hastal›¤› insindans›
%2.6-17.9 olarak bildirilmektedir (20,21). Bizim
yapt›¤›m›z çal›flmada perinatal dönemde hidrops
nedeniyle eksitus olan bir fetüste ventriküler sep-
tal defekt tespit edildi. 

Sonuç olarak, özellikle pulmoner hipertansiyon
geliflmifl kalp hastal›¤› tespit edilen gebeler yo¤un
bak›m flartlar›nda izlenmeli, do¤um eylemi boyun-
ca yüksek konsantrasyonda oksijen verilerek takip
edilmelidir. Do¤um eyleminde modern analjezi
yöntemleri kullan›lmal›, obstetrik flartlar oluflma-
d›kça sezaryen tercih edilmemelidir. Postnatal dö-
nemde ise do¤um kontrol yöntemleri ve gelecekte
çocuk planlar› ile ilgili aileye dan›flma hizmeti ve-
rilmelidir. 
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Gebelikte Anormal Glukoz
Tolerans› ile Preeklampsi ‹liflkisi

Mehmet H. ERGENEL‹, Tolga ERG‹N, Hulusi B. ZEYNELO⁄LU, Esra KUfiÇU, Mithat ERDO⁄AN
Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›-Ankara

ÖÖZZEETT
GGEEBBEELL‹‹KKTTEE  AANNOORRMMAALL  GGLLUUKKOOZZ  TTOOLLEERRAANNSSII  ‹‹LLEE  PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹  ‹‹LL‹‹fifiKK‹‹SS‹‹
AAmmaaçç:: Gebelik s›ras›nda anormal glukoz tolerans› saptanan hastalarda preeklampsi geliflme s›kl›¤›n› araflt›rmak-
t›r.
YYöönntteemm::  A¤ustos 1995 ile Eylül 1998 tarihleri aras›nda 236 gebeye, gebeliklerinin 24 ile 28’inci haftalar› aras›nda
50-gr glukoz ile tarama testi yap›ld›. Bunlardan sonuçlar› 140 mg/dl’nin alt›nda olanlar normal glukoz tolerans›na
sahip olarak isimlendirildi. Sonucu yüksek olanlara 3 saatlik glukoz tolerans testi yap›ld›. Tolerans testinde iki de-
¤er pozitifli¤i olanlar gestasyonel diabet, di¤erleri anormal glukoz tolerans› olanlar olarak isimlendirildi. Her üç grup
gebede preeklampsi h›zlar› araflt›r›larak sonuçlar nonparametrik testler ve Student’s t testi ile de¤erlendirildi.
BBuullgguullaarr::  180 gebede (%76) normal glukoz tolerans›, 45 gebede (%19) anormal glukoz tolerans› ve 11 gebede
(%5) gestasyonel diabetes mellitus saptand›. Gruplar aras›nda yafl, parite, bebeklerin do¤um tart›s›, preterm do-
¤um oran›, erken membran rüptürü oran›, düflük do¤um a¤›rl›kl› bebek oran› ve bebeklerin yo¤un bak›m ünitesi-
ne yat›r›lma h›z› aç›lar›ndan fark yoktu. Vücut kitle indisi (body mass index) > 25 olanlar›n oran› anormal glukoz
tolerans› ve gestasyonel diabet gruplar›nda belirgin olarak yüksekti (s›ras›yla %13, %33, %55; p=0.002, p=0.001).
Preeklampsi görülme h›zlar› %6 %18 ve %27 idi. Normal glukoz tolerans› olan grupla karfl›laflt›r›l›nca anormal glu-
koz tolerans› olan grupta 3.3 kat, gestasyonel diabet olan grupta 5.76 kat daha s›k preeklampsi geliflti¤i gözlendi
(p=0.018 ve p=0.036).
SSoonnuuçç::  Gebelik s›ras›nda glukoz tolerans›n›n bozuk oldu¤u saptanan gebelerde preeklampsi daha s›k olarak göz-
lendi.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Gestasyonel diabet, Glukoz intolerans›, ‹nsülin rezistans›, Hipertansiyon, Preeklampsi.

SSUUMMMMAARRYY
TTHHEE  RREELLAATTIIOONNSSHHIIPP  BBEETTWWEEEENN  AABBNNOORRMMAALL  GGLLUUCCOOSSEE  TTOOLLEERRAANNCCEE  AANNDD  PPRREEEECCLLAAMMPPSSIIAA  IINN  
PPRREEGGNNAANNCCYY
OObbjjeeccttiivvee::  The purpose of this study was to determine the relationship between abnormal glucose tolerance and
preeclampsia in pergnancy.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  Between August 1995 and September 1998 we screened 236 pregnant woman with 50gr
oral glucose challenge test at 24-28 week’s gestation. Normal glucose tolerance was defined as plasma glucose
level < 140 mg/dl at 1 hour after a 50 gr oral glucose load: abnormal level ≥ 140 mg/dl after a 50 gr glucose load
but with a normal a 3-hour oral glucose tolarance and gestational diabetes as ≥ 2 abnormal plasma glucose valu-
es in a 3-hour oral glucose tolerance test. The incidence of preeclampsia was evaluated within each category of
glucose tolerance.
RReessuullttss::  Of 236 pregnant women with complete glucose testing data, 180 (76.3%) had normal glucose tolerance,
45 (19.1%) had abnormal glucose intolerance and 11 (4.6%) had gestational diabetes mellitus. There were no
stastical differences between three groups in age, parity birthweight, preterm birth, premature rupture of the memb-
ranes and admittance to the neonatal intensive care unit.
Women with abnormal glucose tolerance and gestational diabetes had higher body mass indices. (13%, 33%, 55%
respectively; p=0.002, p=0.001) The frequency of preeclampsia was 6%, 11% and 27% in each group respecti-
vely. The odds ratios for the development of preeclampsia in those groups with abnormal glucose tolerance and
GDM were 3.3 and 5.76 respectively, in respect to women with normal glucose tolerance.
CCoonncclluussiioonn::  The present study illustrates that the frequency of preeclampsia was higher in the abnormal glucose
tolerance group than in normal glucose tolerance group.
KKeeyy  WWoorrddss::  Gestational diabetes, Glucose intolerance, Hypertension, Insulin resistance, Preeclampsia.
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rkeklerde ve gebe olmayan kad›nlarda esansi-
yel hipertansiyon ile glukoz intolerans› aras›n-

da bir iliflki tan›mlanm›flt›r; bu iliflkiye insulin rezis-
tans› sendromu veya X sendromu ad› verilmifltir
(1,2). Gebe kad›nlarda hipertansiyonla seyreden
problemlerin glukoz intolerans› ile iliflkisi bu kadar
kesin s›n›rlarla belirlenememifltir. Oral yoldan 50 gr
glukoz verilmesinden bir saat sonra yaplan plazma
glukoz ölçümlerinde anormal de¤er bulunanlarda
veya oral glukoz tolerans testinde tek de¤er anor-
malli¤i bulunanlarda gebeli¤e ba¤l› hipertansiyon
(PIH) ve preeklampsi görülme riskinin artm›fl oldu-
¤unu ileri süren çal›flmalar›n (3-6) yan› s›ra, tam ter-
sine preeklampsi ile glukoz intolerans› aras›nda ilifl-
ki olmad›¤›n› ileri süren çal›flmalar da mevcuttur (7).

Bu çal›flmada, Baflkent Üniversitesi’nde takip
edilen gebe popülasyonunda anormal glukoz tole-
rans› ile preeklampsi aras›ndaki iliflkinin belirlen-
mesi amaçlanm›flt›r.

MMAATTEERRYYAALL  VVEE  MMEETTOODD

Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hasta-
l›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›’nda A¤ustos 1995
ile Eylül 1998 tarihleri aras›nda gebeli¤i takip edil-
dikten sonra do¤umu yapt›rt›lan 236 gebe çal›flma
grubunu oluflturdu.

Gebelerin tümüne gebeliklerinin 24 ile 28’inci
haftalar› aras›nda 50-gr glukoz tarama testi (TT) ya-
p›ld›. Bu test için gebelere, günün herhangi bir sa-
atinde, açl›k-tokluk durumuna bak›lmaks›z›n 50-gr
glukoz içirildikten bir saat sonra venöz kan al›na-
rak plazma glukoz düzeyleri belirlendi. Plazma
glukoz seviyesi 140 mg ve daha yüksek olanlara
100 gr glukoz ile 3 saatlik oral glukoz tolerans tes-
ti (OGTT) yap›ld›. OGTT’de anormal plazma glu-
koz de¤erleri olarak açl›kta ≥ 105 mg/dl, birinci sa-
atte ≥ 190 mg/dl, ikinci saatte ≥ 165 mg/dl, üçün-
cü saatte ≥ 145 mg/dl kullan›ld›. TT normal olan
gebeler normal glukoz tolerans› olanlar olarak, TT
yüksek ve OGTT’si normal olan gebeler anormal
glukoz tolerans› olanlar olarak; OGTT’de iki veya
daha fazla anormal de¤eri olan gebeler gestasyonel
diabetes mellitus (GDM) olarak tan›mland›.
OGTT’de tek de¤eri anormal olanlar, istatistiksel
anlam ifade edecek hesaplamalara uygun say›da
olmad›klar› için çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›.

Preeklampsi, gebeli¤e ba¤l› hipertansiyon ve
gebeli¤e ba¤l› proteinürinin beraberce bulunmas›
veya birinin tesbitinden sonraki bir hafta içinde di-
¤erinin tesbiti olarak tan›mland› (6). Gebeli¤e ba¤-
l› hipertansiyon, birbirinden en az 4 saat, en fazla
bir hafta aralarla en az 2 defa diastolik kan bas›n-
c›n›n ≥ 90 mmH olarak ölçülmesi olarak belirlendi.
Gebeli¤e ba¤l› proteinüri ise 24 saatte ≥ 300 mg
proteinüri veya birbirinden en az 4 saat en fazla bir
hafta aralarla en az 2 defa stick ile bak›lan prote-

inürinin ≥1+ olmas› veya stick ile bir ölçümde ≥2+
proteinüri olmas› olarak tan›mland›.

Verilerin de¤erlendirilmesi için önce normal,
anormal glukoz tolerans› ve GDM olanlar›n de-
mografik özellikleri ile gebelik, do¤um ve yenido-
¤anla ilgili özellikleri araflt›r›ld›. Ard›ndan bu grup-
lardaki preeklampsi h›zlar› karfl›laflt›r›ld›. ‹statistik
analizler için ki kare testi, Mann-Wihitney U testi
ve Student’s t testi kullan›ld›.

BBUULLGGUULLAARR

Toplam 236 gebenin tümüne TT yap›lm›flt›r.
Bunlardan 180 tanesinde (%76) normal glukoz ta-
rama testi, 56 tanesinde (%24) anormal glukoz ta-
rama testi saptand›. Anormal glukoz tarama testi
bulunanlar›n 11 tanesinde (%20) GDM tesbit edilir-
ken tüm popülasyonda GDM h›z› %4.6 idi. Böyle-
ce çal›flma grubunu 180 tane normal glukoz tole-
rans› olan gebeler, 45 tane anormal glukoz toleran-
s› olan gebeler ve 11 tane gestasyonel diabetes
mellitusu olan gebeler oluflturdu.

TT ve OGTT sonuçlar›na göre normal ve anor-
mal glukoz testi gösterenlerin ve gestasyonel di-
abetes mellitus saptananlar›n özellikleri Tablo 1’de
özetlenmifltir. Her üç gruptaki gebeler aras›nda yafl
ve parite aç›s›ndan fark yoktu. Gruplar aras›nda
bebeklerin do¤um tart›s›, preterm do¤um, erken
membran rüptürü, düflük do¤um a¤›rl›kl› bebek ve
bebeklerin yeni do¤an yo¤un bak›m ünitesine ya-
t›r›lmas› yönlerinden fark yoktu.

Anormal glukoz tolerans› ve GDM olan gruplar-
daki gebelerde, vücut kitle indeksi (body mass in-
dex: BMI) fazla kilolu veya fliflman (BMI>25) ola-
rak s›n›fland›r›lanlar›n oran› normal gruba göre be-
lirgin derecede yüksekti (p=0.002 ve p=0.001).
Normal gruptaki gebeler; anormal glukoz tolerans›
ve GDM olan gruplara göre gebelik boyunca daha
fazla kilo alm›flt› (Tablo 1; p=0.023). Ancak, normal
gruptaki gebelerin BMI de¤erleri di¤erlerine göre
daha düflük oldu¤u göz önüne al›nd›¤›nda, bu
grupta di¤erlerine göre gebelik boyunca daha faz-
la a¤›rl›k art›fl› olmas› beklenen bir durumdur.

Preeklampsi görülme h›zlar›; glukoz tolerans›
olan grupta %6 (11/180), anormal glukoz tolerans›
olan grupta (%18 (8/45) ve GDM olan grupta %27
(3/11) idi. Anormal glukoz tolerans› olan gebeler-
de, normal gebelere göre preeklampsi görülme h›-
z› 3.3 kat fazlayd› (Odds ratio=3.3; %95’lik güvenir-
lik s›n›rlar› 1.1-9.7) (p=0.018).

GDM tan›s› olanlarda ise normal gebelere göre
5.76 kez daha fazla preeklampsi tesbit edilmiflti
(Odds ratio=5.76; %95’lik güvenirlik s›n›rlar› 1.04-
29.33) (p=0.036). Ancak, anormal glukoz tolerans›
olanlarla GDM tan›s› olanlar aras›nda preeklampsi
hz› yönünden bir fark görülmekteyse de bu fark is-
tatistiksel olarak önemsizdi (p=0.36).
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TTAARRTTIIfifiMMAA

Çal›flmam›zda gestasyonel diabetes mellitus
(GDM) insidans› %4.6 olarak bulundu. Çeflitli çal›fl-
malarda ise GYDM insidans› %1.3 ile %3.1 aras›n-
da bildirilmifltir (8,9). GDM görülme s›kl›¤› literatü-
re oranla biraz daha yüksek olmas›na ra¤men bu
çal›flma popülasyonunun her 3 grubunda da anne
yafl, bebek a¤›rl›klar›, preterm do¤um, bebeklerin
yeni do¤an ünitesine al›nmas› ve do¤um travmas›
yönlerinden bir farkl›l›k yoktu.

Bilindi¤i gibi hiperinsulinemi ile indüklenen
glukoz intolerans› kan bas›nc› yüksekli¤i ve kötü
lipid profili de¤ifliklikleri Sendrom X olarak adlan-
d›r›l›r (1,2,10). ‹nsulin rezistans› ile yüksek kan ba-
s›nc› ve obezite aras›nda epidemiyolojik bir ba¤-
lant› gösterilmifl ve erkeklerde, gebe olmayan ka-
d›nlarda bu iliflki net olarak tan›mlanm›flken, gebe
kad›nlarda hipertansiyonla seyreden problemlerin
glukoz intolerans› ile iliflkisi bu kadar kesin s›n›r-
larla belirlenememifltir (10).

Yapt›¤›m›z bu çal›flmada hastalar›n BMI de¤er-
lerine bak›ld›¤›nda, anormal glukoz tolerans› ve
GDM olan gruplarda BMI de¤erlerinin normal glu-
koz tolerans› olan gruba oranla belirgin olarak
yüksek oldu¤u aç›kça görülmektedir. Ayr›ca preek-
lampsi görülme s›kl›¤›na bak›ld›¤nda yine anormal
glukoz tolerans› ve GDM olan gruplarda preek-
lampsi görülme s›kl›¤›n›n normal glukoz tolerans›
olan gruba oranla s›ras›yla 3.3 kat ve 5.76 kat da-
ha fazla oldu¤u görülmektedir. ‹statistiksel olarak
da anlam tafl›yan normal glukoz tolerans› olan
grup ile di¤er iki grup aras›ndaki (anormal glukoz
tolerans ve GDM) BMI yüksekli¤i ve preeklampsi
görülme s›kl›¤›ndaki bu farkl›l›k literatürdeki çeflit-
li çal›flmalar ile de uyum göstermektedir (1,3,5-
7,10-12).

Fizyolojik insulin rezistans› ile birlikte insulin
sekresyon art›fl› gereksinimi do¤du¤unda bir k›s›m
popülasyonda olan rezerv beta hücre yetersizli¤i
sonucu insuline ba¤›ml› olmayan diabetes mellitus
(NIDDM) geliflir. Gebelikte ise bu olay karfl›m›za

GDM olarak gelmektedir. Fetüs, normal gebelikte
bu insulin rezistans›ndan metabolik bir avantaj sa¤-
lamaktad›r (glukoz fetus için depolan›r). Gebeli¤in,
ilerlemesi ile birlikte kontrinsulin hormonlar›n›n
artmas› ile beta hücre hiperplazisi geliflir ve normal
gebelerde glukoz dengesini sa¤lamak amac› ile in-
sulin sekresyonu artar. Ancak GDM olan kad›nlar-
da bu insulin sekresyonundaki art›fl gözlenmemek-
tedir (10).

Yap›lan çal›flmalarda gestasyonel diabeti gebe-
li¤in erken döneminde ortaya ç›kan ve insulin te-
davisine ihtiyaç duyan hastalarda, diyet ile regule
olan ve normal glukoz tolerans› olan hastalara
oranla ortalama arteriyel kan bas›nçlar› daha yük-
sek bulunmufltur (13).

Ayr›ca Lindsay ve ark (14) OGTT’de tek de¤eri
bozuk olan hasta grubunda kontrol grubuna oran-
la daha fazla preeklampsi gözlendi¤ini bildirmifltir.
Ancak baflka bir çal›flmada da (3) OGTT’de tek de-
¤eri bozuk olan grup ile kontrol grubu aras›nda
preeklampsi insidans›nda bir farkl›l›k bulanama-
m›flt›r. Bizim çal›flmam›zda ise OGTT’de tek de¤e-
ri anormal olan hastalar, istatistiksel anlam ifade
edecek hesaplamalara uygun say›da olmad›klar›
için çal›flma d›fl›nda b›rak›lm›flt›r ve dolay›s› ile bir
yorum yap›lamam›flt›r.

Esansiyel HT’nun patogenezi multifaktöriyeldir
(endokrin, metabolik, genetik). Hipertansiyona ge-
netik predispozisyonu olan kiflilerde mevcut olan
obezite, yafllanma ve diabet, genetik yatk›nl›¤› po-
tansiyelize ederek klinik tablonun oluflmas›n› sa¤-
lamaktad›r. Yap›lan çal›flmalarda baz› araflt›rmac›-
lar diabet ve hipertansiyonun ailesel kümeleflmesi-
ni göstermifller ve insulin rezistans›n›n obeziteye
ba¤l› hipertansiyonla olan iliflkisini netlefltirmifller-
dir (14, 15).

‹nsülin rezistans›, esansiyel hipertansiyonun ge-
liflmesinde sebep mekanizmas› olarak ortaya ç›k-
maktad›r (10). Hipertansiyon gibi N‹DDM’da da in-
sulin rezistans› arac›l›k yapmaktad›r. Yafllanma, ki-
lo al›m›, gebelik gibi insulin rezistans›n›n artt›¤› du-
rumlarda bu durum kompanse edilememekte ve

Tablo 1. Çal›flma Grubundaki Gebelerin Özellikleri

Normal glukoz Anormal glukoz Gestasyonel
tolerans› olan tolerans› olan diabetes mellitusu

gebeler gebeler olan gebeler

Say› 180 45 11
Yafl 28.9±4.1 28.9±4.8 29.7±5.4
Parite 0.48±0.59 0.70±0.90 0.73±0.97
BMI>25 olanlar›n oran› (%) 13 33 55
Gebelikte a¤›rl›k art›fl› (kg) 14.6±4.2 13.6±4.2 13.1±4.6
Bebek a¤›rl›¤› (gr) 3299±511 3359±434 3322±495
Preeklampsi h›z› (%) 6 18 27



glukoz intolerans› geliflmektedir.
Günümüzde bulgular giderek birikmektedir ve

preeklampsi geliflmesinde en az›ndan k›smi olarak
insulin rezistans›n› rolü oldu¤u görülmektedir ve
bu kiflilerde klinik olarak sessiz ancak persistan in-
sulin rezistans› de¤ifliklikleri oldu¤u düflünülmek-
tedir. Bizim çal›flmam›zda da bu düflünceyi destek-
ler fleklinde glukoz tolerans›n›n bozuldu¤u gebe
hastalarda preeklampsi geliflme h›z› gözlenmifltir.
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bstetrikte fetal geliflimin de¤erlendirilmesi te-
mel amaçlardand›r. Büyüme gerili¤i ve mak-

rozomi fetusu kötü yönde etkilemektedir (1). Do¤-
ru zamanlanm›fl bir flekilde gebeli¤in sonland›r›l-
mas› veya izlenmesi, fetal durumu belirleyici olan,
güvenilir flekilde saptanm›fl fetal geliflime ba¤l›d›r.
Günümüzde kullan›lan sonografik metotlar ile ana-
tomik parametreler, normal populasyon standartla-
r› ile karfl›laflt›r›larak de¤erlendirilmektedir.Hiç kufl-
kusuz bu metodun en kritik yönü; patolojik süreç

yeni iken, fetal ölçümlerin normal de¤erler aras›n-
da gizlenebilece¤idir. Ayn› flekilde konstitüsyonel
olarak küçük veya büyük fetuslar da, yanl›fl de¤er-
lendirilerek, anormal geliflim paternine sahipmifl
gibi ele al›nabilmektedir (2).

Fetal parametreler için standart de¤erler normal
populasyon de¤erlerine göre saptanmakta olup ço-
¤unlukla kullan›lmakta olan kesitsel veriler gestas-
yonel haftaya göre normal limitleri haz›rlamak için
kullan›lmaktad›r. Bu flekilde yap›lan bir tahminde
her fetusun benzer, fakat birbirinden farkl› bir ge-
liflim paterni gösterdi¤i farz edilir. Bu flekildeki he-
saplamalar ile normal büyüme paternindeki fetus-

Ultrasonografik Fetal Büyüme
H›z Aral›klar›

Ender B‹RGÜL, Aygül DEM‹ROL, Lütfü ÖNDERO⁄LU
Hacettepe T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, Ankara

ÖÖZZEETT
UULLTTRRAASSOONNOOGGRRAAFF‹‹KK  FFEETTAALL  BBÜÜYYÜÜMMEE  HHIIZZ  AARRAALLIIKKLLAARRII
AAmmaaçç  :: Düflük riskli genel obstetrik popülasyonda fetal geliflim h›z aral›klar› normallerinin ortaya konulmas› amaç-
land›.
YYöönntteemm::  Boylamsal veri ile her bir de¤iflken için Biparietal çap (BPD), Femur uzunlu¤u (FL), Abdominal çevre (AC)
ölçüm de¤erlerini (mm), gebelik haftas›na (hf) iliflkilendiren  geliflim e¤rileri  elde edildi.  Regresyon analizi   kulla-
n›larak ölçüm de¤erleri ve haftalar aras›ndaki polinominal iliflkiler arand›.
BBuullgguullaarr:: Gestasyonel hafta ile ba¤lant›lar› arand›¤›nda 3. dereceden regresyon eflitliklerinin BPD ve AC de¤ifl-
kenlerini ve 2. dereceden regresyon eflitli¤inin FL de¤iflkenini en iyi tan›mlayabildi¤i gözlendi.Denklemlerin bulun-
mas›ndan sonra bunlar›n türevlerinin al›nmas› ile de¤iflkenlerin büyüme h›zlar›n› (mm / hf) gebelik haftas›na ba¤la-
yan 2. ve 1. dereceden regresyon eflitliklerine ulafl›ld›. Regresyon eflitliklerini kullanarak her bir gebelik haftas›na
karfl›l›k gelen interval büyüme h›zlar› ortalamalar› elde edildi. Her bir de¤iflkene ait SD lara geliflim e¤rilerine ait
varians de¤erlerinin türevleri al›narak ulafl›ld›.
SSoonnuuçç:: Sonografik olarak fetal geliflim h›z› de¤erleri intrauterin büyüme sorunlar›n›n izlenebilmesi için yeni bir yak-
lafl›m oluflturabilir.  
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Ultrasonografi, Fetal geliflim h›z›.

SSUUMMMMAARRYY
UULLTTRRAASSOONNOOGGRRAAPPHHIICC  FFEETTAALL  IINNTTEERRVVAALL  GGRROOWWTTHH  RRAATTEESS
OObbjjeeccttiivvee:: Determination of the interval growth rates of the low risk obsteric  population.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: The growth curves were obtained with the longitudinal data that showing the Biparietal di-
ameter (BPD), Femur lenght (FL), Abdominal circumference (AC) values, according to the gestational weeks. Po-
linominal relationship between the measurement of the parameter and gestational week was explored with the reg-
ression analysis.
RReessuullttss:: Cubic regression equations for BPD and AC parameters and second order equation for FL parameter we-
re observed to best fit for the purpose . Derivatives of these equations yield second order equation for BPD and
AC growth rates ( mm/wk ) and first order equation for the FL growth rate. For each parameter the standard devi-
ations of the growth rates were derived from the variance associated with the suitable growth curve regression.
CCoonncclluussiioonn:: Fetal growth rate analysis may become an usefull means of detecting sonografic fetal growth abnor-
malities.
KKeeyy  WWoorrddss:: Ultrasonography, Fetal growth rate.  

O

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii::  Ender Birgül
Hacettepe T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um
Anabilim Dal›, Ankara



lara herhangi bir giriflimde bulunulmaz (3).
Bu flekildeki limitasyonlar, statik parametreler

yerine, interval geliflim h›z› parametrelerinin kulla-
n›m›n› ilgi alan›na çekmifltir. Büyüme h›z aral›¤›
için ayn› fetusta, farkl› iki gebelik haftas›nda al›nan
parametrelerle geliflim h›z› saptan›r. Böylece haz›r-
lanm›fl normogramlar ile k›yaslanarak anormal ve-
ya normal olarak de¤erlendirilebilir.

Bizim çal›flmam›zda, Hacettepe Üniversitesi
Hastanesi populasyonunda normal geliflim h›z›
saptanmas› amaçlanm›flt›r.

MMAATTEERRYYAALL  VVEE  YYÖÖNNTTEEMM

Araflt›rmaya düzenli antenatal izleme için gelen
ve do¤umunu Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi
Hastanesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤inde
yapm›fl 143 gebe dahil edilmifltir. Ço¤ul gebelikler,
son adet tarihini net hat›rlamayanlar, kromozom ve
yap›sal anomalileri olanlar çal›flmaya dahil edilme-
mifltir. 

Antenatal izlem boyunca, herbir gebe, 2 ila 5
kez (ortalama 2.3 kez) sonografik incelemeye al›n-
d›. BPD, AC, FL ölçümleri transabdominal yoldan
real-time sonografi cihaz› (General Electric RT 2800
transabdominal prob 3.5 MHz) kullan›larak elde
edildi. BPD transaksial planda temporo-parietal ke-
miklerin d›fl tabulas›ndan iç tabulas›na dek olan
uzunluk olarak, AC umbilikal ven bifurkasyonu
düzeyinden sirküler olarak, FL uzun boyutunda
osifikasyon hatlar› aras› al›narak ölçüldü. Bu flekil-
de 363 de¤er gestasyonal haftas›na göre kaydedil-
di. Do¤um haftalar› ve gestasyonal haftalar› kayde-
dilerek yenido¤anlar AGA, LGA veya SGA olarak
Lubchenko e¤rilerine göre s›n›fland›r›ld›. ‹nterval
geliflim h›z› standartlar› AGA yenido¤anlar esas al›-
narak saptand›. Her bir parametre için, ölçülen mm
cinsinden de¤ere karfl›l›k gelen gestasyonel hafta,
geliflim e¤rileri ortaya konulduktan sonra sonuçlar
regresyon analizi ile de¤erlendirilerek, ölçüm de-
¤erleri ve haftalar aras›ndaki polinominal iliflkiler
arand›. Gestasyonel hafta ile ba¤lant›lar›na bak›ld›-
¤›nda; 3. dereceden regresyon eflitliklerinin BPD
ve AC de¤iflkenlerini ve 2. dereceden regresyon
eflitli¤inin FL de¤iflkenini en iyi flekilde tan›mlaya-
bildi¤i gözlendi.Denklemlerin bulunmas›ndan son-
ra bunlar›n türevlerinin al›nmas› ile de¤iflkenlerin
büyüme h›zlar›n› (mm / hf), gebelik haftas›na (hf)
ba¤layan 2. ve 1. dereceden regresyon eflitliklerine
ulafl›ld›. Regresyon eflitliklerini kullanarak her bir
gebelik haftas›na karfl›l›k gelen interval büyüme
h›zlar› ortalamalar› elde edildi. Her bir de¤iflkene
ait SD’lara geliflim e¤rilerine ait varians de¤erleri-
nin türevleri al›narak ulafl›ld›. SD de¤erleri yenido-
¤anlar› de¤erlendirdi¤imiz Lubchencho e¤rileri ile
uyum içerisinde olmas› amac› ile 10 ve 90 % flek-
linde belirlendi (4, 5).

Tüm analitik ifllemler SPSS bilgisayar program›
ile yap›lm›flt›r (SPSS for Windows. Release 5.0.1,
1992).

BBUULLGGUULLAARR

Gestasyonel haftaya göre BPD, AC ve FL ortala-
ma de¤erlerini gösteren geliflim e¤rileri (fiekil 1) ve
herbir parametre için büyüme h›z› ortalamalar› (fle-
kil 2) verilmifltir.

BPD, AC ve FL parametreleri için regresyon
eflitlikleri flu flekildedir :

• BPD geliflim h›z› = 3.8804–0.0018 (GH) ≤ (4)
• AC geliflim h›z›    = 11.7230- 0.0030 (GH) ≤ (5)
• FL geliflim h›z›   = 3.6757- 0.0488 (GH) ≤ (6) 
(GH : Gebelik haftas›)
18- 36. Gebelik haftalar aras›nda interval büyü-

me h›z ortalamalar› ve bunlara ait 10-90 persentil
de¤erleri Tablo 1’de verilmifltir. 

Geliflim h›z› analizlerinde ilginç bir bulgu; BPD
ve AC geliflim h›z›n›n progresif olarak azalmas›d›r,
di¤er bir deyiflle negatif akselerasyon olmas›d›r.
FL‘de ise bu h›z lineerdir. 

Di¤er bir sonuç ise AC’nin SD de¤erinin BPD
ve FL için olandan daha büyük olmas›d›r. AC’nin
fetuslar aras› ve sonografiyi yapanlar aras›nda vari-
abilitesinin yüksek olmas› da bu bulgu ile uyumlu-
dur. Bu variabilitenin kabullenilir olmas› için so-
nuçlar en büyük intervaller ile al›nmal›d›r (2).
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fifieekkiill  11:: BPD, AC ve FL de¤iflkenlerine ait ölçüm de¤erlerinin
ortalamalar›n› gebelik haftas›na iliflkilendiren geliflim e¤rileri.
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TTAARRTTIIfifiMMAA

Farkl› çal›flmalarla fetal geliflim h›zlar› de¤erlen-
dirilmifltir. Bunlar aras›nda BPD en çok ilgilenilen
parametre olmufltur. Levi ve Smets 20-42 hafta ara-
s›nda 1011 gebeden elde etti¤i 3032 sonogram ile
geliflim h›z›n› bulmufltur (6). Compel ve Newman
191 gebeden elde ettikleri 646 sonogram› kay›t et-
mifllerdir (7). Bu çal›flmalarda regresyon analizi
kullan›lmam›flt›r ve pratik olarak bizim çal›flmam›z-
la karfl›laflt›r›lamaz. Üç çal›flmada BPD ve AC öl-
çümleri regresyon analizi kullan›larak de¤erlendi-
rilmifltir (8-10). Geliflim h›zlar›n› araflt›rmam›fl olma-
lar›na ra¤men bu çal›flmalarda gestasyonel yafla gö-
re elde edilen parametreler regresyon eflitlikleri
kullan›larak elde edilmifltir. AC ve gestasyonel haf-
ta aras›ndaki lineer iliflki ve büyük varyasyon bu
çal›flmalar ile bizim çal›flmam›zdaki ortak sonuçtur.
Deter ve Zimmer’in çal›flmas›nda da lineer abdomi-
nal geliflim saptanm›flt›r (3, 8-11). 

FL geliflimi, di¤er de¤iflkenlere oranla daha az
incelenmifltir. Bunun nedeni, femur uzunlu¤unun
asimetrik geliflim gerili¤i olgular›nda az etkileniyor
olmas›na ba¤lanabilir. ‹skelet displazileri ile ilgili
araflt›rmalarda di¤er parametrelerle birlikte FL de
de¤erlendirilmifltir. Perrsen, gestasyonel haftaya
göre FL ölçümünü kullanarak 4. dereceden regres-
yon eflitli¤i bulmufltur (9, 12).

Araflt›rmam›za benzer nitelikte literatürde iki
çal›flma daha vard›r. Bu araflt›rmalar da longitüdi-
nal veri ile haz›rlanm›fl; BPD, FL ve AC de¤iflken-
lerinin geliflim h›zlar›n› (mm / hf) gebelik haftala-

r›na göre vermifltir. Deter (1992), Nazarian (1995),
fetal parametreleri kullanarak s›ras› ile 20 ve 510
gebeli¤i de¤erlendirmifllerdir (13, 2). Deter çal›fl-
mas›nda SD de¤erlerini bizim çal›flmam›zdan fark-
l› bulmufltur. Bu farkl›l›k Deter’in çal›flma grubu-
nun azl›¤›ndan kaynaklan›yor olabilir. Deter BPD,
HC, AC ve FL geliflim h›z› ile gestasyonel hafta ara-
s›ndaki iliflkide 5’inci ve 95’inci persantilleri 14 ve
38. haftalarda Rossavik modelini kullanarak elde
etmifltir. Bu yaz›n›n tart›flma bölümünde, longitüdi-
nal veri ile yap›lan büyüme h›z› standartlar›n›n ge-
liflme bozukluklar› tan›s›ndaki etkinli¤i ve de¤ifl-
kenlerin ölçümlerine dayal› klasik yöntemlere üs-
tünlü¤ü özellikle belirtilmifltir. 

Metod yönünden bizim çal›flmam›zla k›yaslana-
bilecek olan Nazarian’›n çal›flmas›d›r. Nazarian
BPD, AC, FL de¤erlerini ald›¤› 1450 sonogramda 10
ve 90 persentili 17. ve 36. haftalarda yapt›¤› geliflim
h›zlar›na göre tan›mlam›flt›r. Nazarian ve bizim ça-
l›flmam›zdaki üç parametreye ait regresyon eflitlik-
leri flu flekildedir :

BPD geliflim h›z› = 2.59 + 0.127 (GH)2 (4)
AC geliflim h›z›    = 11.3 + 0.102 (GH)2 (5)
FL geliflim h›z›     =  5.49 - 0.17 (GH)2 (6) 
BPD geliflim h›z› = 3.8804 - 0.0018 (GH)2 (4)
AC geliflim h›z›    = 11.7230 - 0.0030 (GH)2 (5)
FL geliflim h›z›     =  3.6757 - 0.488 (GH) (6)

Araflt›rmam›z›n eflitliklerindeki (4), (5), (6) kat-
say›lar Nazarian’a ait karfl›tlar›ndan (4), (5), (6)
farkl›d›r. ‹ki araflt›rmada da BPD ve AC büyüme

Tablo 1: BPD, AC ve FL için 18-38 Haftalardaki ‹nterval Büyüme H›z Ortalamalar› ve 
Bunlara ait 10-90 Persentil De¤erleri

GH %10 BPD %90 %10 AC %90 %10 FL % 90
(hf)

18 2.9 3.3 3.7 9.1 10.8 12.6 2.4 2.8 3.3
19 2.8 3.2 3.6 8.8 10.6 12.4 2.4 2.8 3.2
20 2.8 3.2 3.6 8.7 10.5 12.3 2.3 2.7 3.2
21 2.7 3.1 3.5 8.6 10.4 12.2 2.3 2.7 3.1
22 2.6 3.0 3.4 8.5 10.3 12.1 2.2 2.6 3.1
23 2.5 2.9 3.3 8.3 10.1 11.9 2.1 2.6 3.0
24 2.5 2.9 3.3 8.2 10.0 11.8 2.1 2.5 2.9
25 2.4 2.8 3.2 8.1 9.9 11.7 2.0 2.5 2.9
26 2.3 2.7 3.1 7.9 9.7 11.5 2.0 2.4 2.8
27 2.2 2.6 3.0 7.7 9.5 11.3 1.9 2.4 2.8
28 2.1 2.5 2.9 7.6 9.4 11.2 1.9 2.3 2.7
29 2.0 2.4 2.8 7.4 9.2 11.0 1.9 2.3 2.7
30 1.9 2.3 2.7 7.2 9.0 10.8 1.8 2.2 2.6
31 1.8 2.2 2.6 7.0 8.8 10.6 1.8 2.2 2.6
32 1.7 2.1 2.5 6.9 8.7 10.5 1.7 2.1 2.5
33 1.6 2.0 2.4 6.8 8.5 10.3 1.7 2.1 2.5
34 1.4 1.8 2.2 6.5 8.3 10.1 1.6 2.0 2.4
35 1.3 1.7 2.1 6.3 8.1 9.9 1.6 2.0 2.4
36 1.2 1.6 2.0 6.1 7.8 9.6 1.5 1.9 2.3



h›zlar› gestasyonel haftaya en iyi flekilde 2. derece-
den regresyon eflitlikleri ile iliflkilenece¤i sonucuna
var›lm›flt›r. Ancak FL büyüme h›z› üzerinde çal›fl›l-
d›¤›nda Nazarian 2. dereceden regresyon eflitli¤ine
ulafl›rken, araflt›rmam›zda lineer regresyon ba¤lan-
t›s› bulunmufltur. ‹ki araflt›rma aras›ndaki farkl›l›k-
lar, verilerin elde edildi¤i populasyonlara ait say›-
sal ve niteliksel de¤iflikliklere ba¤lanabilir.

Sonuç olarak; ortaya koyulan normal intrauterin
büyüme h›zlar› kullan›larak, belirli aral›klardaki fe-
tal biyometri ölçümlerinin intrauterin büyümenin
de¤erlendirilmesine yeni bir bak›fl getirebilir dü-
flüncesindeyiz. Ancak daha genifl seriler ile burada-
ki tablolar›n gelifltirilme ve patolojik sonuçlu gebe-
likler için takip olanaklar›n›n yeni çal›flmalar ile or-
taya koyulma ihtiyac›n›n da alt› önemle çizilmeli-
dir.
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reeklampsi, gebelerin % 5-7’sinde görülen ve
etyopatogenezi henüz tam olarak anlafl›lma-

m›fl bir hastal›k olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Son
y›llarda preeklampsi plasentadaki patolojik de¤iflik-

liklerle aç›klanmaya çal›fl›lmakta ve trofoblastik bir
hastal›k olabilece¤i görüflü savunulmaktad›r. Çal›fl-
malar, plasental patoloji ile ba¤lant›l› olarak oluflan,
trofoblastlardaki artm›fl sekretuar cevab›n bir gös-
tergesi olarak maternal serumda baz› biyokimyasal
markerlerin araflt›r›lmas› üzerine yönelmifltir.

Preeklampside plasentadaki de¤iflikliklerin sin-

Preeklamptik Gebelerde 
Serum β-HCG Düzeyleri

Alparslan BAKSU, Mehmet KUTLU, Oya AYGÜN, Haydar GÜMÜfi, Nimet GÖKER
fiiflli Etfal Hastanesi 1. Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i - ‹stanbul

ÖÖZZEETT
PPRREEEEKKLLAAMMPPTT‹‹KK  GGEEBBEELLEERRDDEE  SSEERRUUMM  β--HHCCGG  DDÜÜZZEEYYLLEERR‹‹
AAmmaaçç:: Preeklampsi etiopatogenezinde, plasental patolojinin rolünü ayd›nlatmaya çal›flan araflt›rmalar, preeklamp-
sinin trofoblastlar›n bir hastal›¤› olabilece¤i görüflünü ortaya koymufltur. Sinsitiotrofoblastlardaki fokal selüler nek-
roz ve sitotrofoblastlar›n mitotik aktivitesindeki art›fl, bu iki hücre grubu aras›ndaki dengeyi bozar. Sinsitiotrofoblast
say›s›ndaki art›fla ba¤l› olarak plasental sekretuar cevap da artar. Bu artm›fl cevab›n göstergesi olarak maternal
serumda bak›lan birçok biyokimyasal parametrenin birisi de β-HCG’dir. 
YYöönntteemm:: Bu çal›flmam›zda 3.trimesterde 30 normotansif, 15 hafif ve 15 a¤›r preeklamptik hastada maternal serum
β-HCG düzeylerine bakt›k. 
BBuullgguullaarr:: Hafif preeklamptik grup ile bu grubun kontrolünde saptanan ortalama β-HCG düzeyleri s›ras›yla
17652.6±8615.2 mIU/mI ve 9688.1±7263.1 mIU/mI iken  a¤›r preeklamptik grup ve bu grubun kontrolünde s›ras›y-
la 32601.2 ± 12491.1 mIU/mI ve 10415.0 ± 8472.5 mIU/mI olarak saptand›. Hem normotansif grup ile preeklamp-
tik grup aras›nda hem de hafif ve a¤›r preeklamptik gruplar aras›nda maternal serum β-HCG düzeyleri anlaml› ola-
rak farkl› bulunmufltur. 
SSoonnuuçç:: Bu sonuçlar do¤rultusunda 3.trimester maternal serum β-HCG düzeyinin, di¤er biokimyasal parametreler-
le birlikte preeklamptik hastalar›n de¤erlendirilmesinde kullan›labilece¤i düflüncesindeyiz.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Preeklampsi, βhCG.

SSUUMMMMAARRYY
SSEERRUUMM  β--HHCCGG  LLEEVVEELLSS  IINN  PPRREEEECCLLAAMMPPSSIIAA
BBaacckkggrroouunndd  aanndd  OObbjjeeccttiivvee::  The reports about the role of placental pathology in the etiopathogenesis of preeclamp-
sia point out that this might be a disease of trophoblasts. The focal cellular necrosis of syncytiotrophoblasts and
an increase in the mitotic activity of cytotrophoblasts create a disequilibrium between these two cell groups leading
toward an increase in the placental secretory response due to increased number of syncytiotrophoblasts which is
revealed by the level of maternal serum β-HCG that we looked for in this study and it might be accepted as a new
criterion in the evaluation of preeclampsia.
SSttuuddyy  DDeessiiggnn:: A prospective randomised controlled study.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  Thirty normotensive, fifteen mild and fifteen severe preeclamptic women in the third trimes-
ter were recruited into the study.
MMaaiinn  OOuuttccoommee  MMeeaassuurreess:: Maternal serum β-HCG levels are measured in normotensive, mild and severe preec-
lamptic women in the third trimester.
RReessuullttss:: The average β-HCG levels in mild preeclamptic group and its control group are 17652.6±8615.2 mIU/ml
and 9688.1±7263.1 mIU/ml respectively. The average β-HCG levels  in  severe preeclamptic group  and  its cont-
rol group are 32601.2±12491.1 mIU/ml and 10415.0±8472.5 mIU/ml respectively.
CCoonncclluussiioonn:: We found a statistically significant difference in maternal serum β-HCG values between normotensi-
ve and preeclamptic groups and  also among mild  and  severe preeclamptic groups; therefore, serum β-HCG le-
vels in third trimester may be used along with other criteria in the evaluation of preeclampsia.
KKeeyy  WWoorrddss:: Preeclampsia, βhCG.

P

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Dr. Alparslan Baksu, fiiflli Etfal Hastanesi 1.
Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i-‹stanbul



sitiotrofoblastlarda fokal selüler nekroz ve sitotro-
foblastlardaki artm›fl mitotik aktivite ile birlikte se-
lüler proliferasyon oldu¤u gösterilmifltir (1). Buna
ilaveten sitotrofoblastlardaki artm›fl proliferasyo-
nun a¤›r preeklamptiklerde h›zl› bir sinsitiotrofob-
last transformasyonuna yol açt›¤› gösterilmifltir.
Böylelikle selüler kay›p ve yerine koyma aras›nda-
ki denge sinsitiotrofoblastlar lehine olacak flekilde
bozulmakta, a¤›r preeklampside artm›fl serum β-
HCG düzeyleri, büyüyen sitotrofoblastlar ve bun-
lardan fazla miktarda transforme olan sinsitiotro-
foblastlarla aç›klanmaktad›r.

Biz de bu çal›flmam›zda normotansif gebelere
oranla preeklamptik gebelerde ve hafif preeklamp-
tik gebelere oranla a¤›r preeklamptik gebelerde 3.
trimester maternal serum β-HCG düzeylerinin, art-
m›fl plasental sekretuar cevab›n bir göstergesi ola-
rak yükselip yükselmedi¤ini araflt›rmay› amaçlad›k.

YYÖÖNNTTEEMM

Çal›flmam›z Mart 1998-Aral›k 1998 tarihleri ara-
s›nda fiiflli Etfal Hastanesi 1. Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um Servisine 3. trimesterde baflvuran 15’i hafif,
15’i a¤›r olmak üzere 30 preeklamptik ve 30 nor-
motansif,  toplam 60 gebe üzerinde yap›lm›flt›r. Ça-
l›flmaya al›nan tüm olgular›n yafl, gravida, parite,
abortus ve küretaj say›lar›, sistolik ve diastolik ar-
teriel bas›nç, proteinüri, ödem, serum ürik asit, he-
matokrit ve β-HCG de¤erleri kaydedilmifltir.

Hafif preeklampsi kriteri olarak, 6 saat ara ile
ölçülen iki arteriel kan bas›nc› de¤erinin 140/90
mmHg ve üzerinde olmas› veya hastan›n 20. gebe-
lik haftas›ndan önceki arteriel bas›nç de¤erlerin-
den, sistolik bas›nc›n 30 mmHg, diastolik bas›nc›n
ise en az 15 mmHg daha yüksek bulunmas›, pro-
teinüri için 1(+) ve üzerindeki de¤erler kabul edil-

mifltir. A¤›r preeklampsi için arteriel bas›nc›n
160/110 mmHg üzerinde olmas›, oligüri varl›¤›, se-
rebral veya vizüel bozulma, epigastrik a¤r›, anor-
mal trombosit say›s› ve karaci¤er fonksiyon testle-
rinde bozukluk esas al›nm›flt›r. Hastalar hospitalize
edildikten sonra  saatlik arteriel kan bas›nc› ölçül-
dü, venöz kan örne¤i al›nd› ve 24 saatlik idrar top-
land›. Venöz kan örnekleri al›nd›ktan sonra 5 daki-
ka içinde 3000 devir/dk. h›z›nda santrifüj edildi ve
serumlar› ayr›ld›. - 4°C’de muhafaza edilerek, en
geç 4 gün içerisinde çal›fl›ld›. β-HCG düzeyleri Im-
mulite 2000 System cihaz›, immunometrik assay
yöntemiyle, immulite 2000 hCG ticari kiti kullan›la-
rak ölçüldü.

Karfl›laflt›rmalarda student’s-t ve Mann-Whitney-
U testleri kullan›lm›flt›r. Anlaml›l›k için standart ola-
rak p<0.05 de¤eri kabul edilmifltir.

BBUULLGGUULLAARR

Olgular›n genel özellikleri Tablo 1’de gösteril-
mifltir. Kontrol ve çal›flma gruplar› aras›nda mater-
nal yafl, gestasyonel yafl, gravida, abortus ortalama-
lar› aç›s›ndan istatistiksel fark tespit edilememifltir.

Hafif preeklamptik grupta, kontrol grubuna gö-
re hemoglobin ve hematokrit düzeyleri anlaml› de-
recede düflüktür (p<0.05).

Hafif preeklamptik grup ile kontrol grubu ara-
s›nda sistolik ve diastolik arteriel bas›nç, proteinü-
ri, ürik asit, β-HCG de¤erleri aras›nda istatistiksel
anlaml› fark bulunmufltur (p<0.05). Maternal serum
β-HCG düzeyleri hafif preeklamptik olgularda orta-
lama 17652.6±8615.2 mIU/mI, kontrol grubunda
9688.1±7263.1 mIU/mI bulunmufltur. Bu sonuçlar
istatistiki anlaml› fark› göstermektedir (p<0.05).

A¤›r preeklamptik grupta, kontrol grubuna gö-
re trombosit say›s› ve gebelik haftas› anlaml› dere-
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Tablo 1. Olgular›n Genel Özellikleri

A¤›r Hafif A¤›r preeklamptik Hafif preeklamptik
Preeklamptik Preeklamptik grup ile grup ile

Grup Grup karfl›laflt›r›lan karfl›laflt›r›lan
kontrol grubu kontrol grubu

n=15 n=15 n=15 n=15

Maternal Yafl 29.8 ±  7.6 25.5 ± 6.4 25.4 ± 6.3 27.1 ± 4.8
Gravidite 3.8 ± 2.3 2.8 ± 1.5 2.0 ± 0.7 3.5 ± 3.1
Parite 3.2 ± 1.8 2.4 ± 1.3 1.8 ± 0.8 3.1 ± 2.3
Gestasyonel Yafl 36.6 ± 3.3 38.6 ± 1.4 38.8 ± 0.9 39.1 ± 1.1
Diastolik TA 112.0 ± 11.4 94.6 ± 5.8 70.0 ± 7.5 73.0 ± 7.1
Sistolik TA 174.3 ± 15.6 144.0 ± 8.1 111.0 ± 8.9 117.6 ± 8.4
Proteinüri (Dipstick) 3+ 2+ 0 0
Hemoglobin 10.8 ± 2.1 11.5 ± 1.5 12.1 ± 1.2 12.5 ±  0.8
Hematokrit 32.1 ± 10.1 34.5 ± 4.6 36.8 ± 3.1 38.1 ± 2.5
PLT 183933.3 - 76190.1 178282.6 - 46366.6 233570.2 - 45269.0 214906.6 - 55960.9
Serum Ürik Asit  (mg/dl) 6.1 ± 0.6 4.7 ± 1.9 2.3 ± 0.6 2.2 ± 0.4
Do¤um A¤›rl›¤› (gr) 2869.3 ± 935.9 3196 ± 541.1 3382.8 ±  476.4 3400.0 ± 485.5



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt:8, Say›: 1-2/Mart-Haziran 2000 29

cede düflüktür (p<0.05). Buna karfl›n a¤›r preek-
lamptik grupta, kontrol grubuna göre ürik asit, or-
talama sistolik ve diastolik arteriel bas›nçlar› ve β-
HCG düzeyleri ileri derecede anlaml› yüksek bu-
lunmufltur (p<0.05). Maternal serum β-HCG düzey-
leri a¤›r preeklamptik olgularda ortalama 32601.2 ±
12491.1 mIU/mI, kontrol grubunda ise 10415.0 ±
8472.5 mIU/mI bulunmufltur.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Preeklamptik gebelerde 3. trimesterde maternal
serum β-HCG düzeylerinin normotansif gebelere
oranla daha yüksek bulundu¤unu bildiren çal›flma-
lar olmas›na karfl›n, hafif preeklamptik gebeler ile
a¤›r preeklamptik gebelerin maternal serum β-
HCG düzeyleri aras›ndaki fark› gösteren çal›flma
say›s› azd›r (1,2,3).       

Lorain ve Mattew 1953’te a¤›r ve hafif preek-
lampside plasentadaki β-HCG de¤erlerinin normal
gebelere göre daha yüksek oldu¤unu göstermifller-
dir (1). Smith 1934, 1939, 1948’de, Taylor ve Scand-
ron 1939’da, Loraine ve Mattew 1950’de, Brodt
1969’ da, Crosingnani ve arkadafllar› 1974’te β-HCG
de¤erlerini a¤›r preeklamptik hastalarda yüksek,
hafif preeklamptik hastalarda ise normal s›n›rlarda
bulmufllard›r (1).

Chaur-Dong Hsu ve arkadafllar›, 1993 y›l›nda
20’si hafif, 12’si a¤›r preeklamptik ve 32’si sa¤l›kl›
normotansif gebeler üzerinde yapt›klar› çal›flmada,
3.trimester maternal serum β-HCG düzeyleri ortala-
malar›n›, a¤›r preeklamptik gebelerde 55823
mlU/ml, hafif preeklamptik gebelerde 20664
mlU/ml, a¤›r preeklamptik grupla karfl›laflt›r›lan
kontrol grubunda 14307 mlU/ml ve hafif preek-
lamptik grupla karfl›laflt›r›lan kontrol grubunda ise
19769 mlU/ml olarak tespit etmifllerdir. A¤›r preek-
lamptik gebelerle  kontrol grubu aras›nda, istatis-
tiksel anlaml› fark  tespit edememifllerdir (2).

Bizim çal›flmam›zda hem normotansif kontrol
grubu ile preeklamptik grup aras›nda, hem de hafif
ve a¤›r preeklamptik gruplar›n 3. trimester  mater-
nal serum β-HCG düzeyleri ortalamas› aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› düzeyde fark bulunmufltur.

Olgular›n maternal serum β-HCG düzeyleri or-
talamalar›n›n da¤›l›m› Grafik 1’de gösterilmifltir.

Tanya  ve  arkadafllar›  1990-1991  y›llar›nda,  2.
trimesterdeki 180 hasta üzerinde yapt›klar› çal›flma-
da, 2. trimester maternal serum β-HCG düzeyleri
yüksek olan hastalarda 3. trimesterde gebeli¤in in-
dükledi¤i hipertansiyon ve preeklampsi insidans›-
n›n yüksek oldu¤unu göstermifller ve 2. trimester
maternal serum β-HCG düzeyi yükselmelerinin,
preeklampsi geliflmesi yönünden prediktif de¤eri
olabilece¤ini bildirmifllerdir (4,5). Muller ve arka-
dafllar› 15. gebelik haftas›ndaki yüksek hCG de¤er-

lerinin preeklampsi riski yönünden prediktif oldu-
¤unu bildirmifllerdir (6). Gravett ve arkadafllar› pre-
natal tarama program›na da ald›klar› 2. trimester β-
HCG de¤erlerinin yüksekli¤i ile preeklampsi, ab-
rupsio plasenta ve erken do¤um gibi gebelik
komplikasyonlar›n›n iliflkili olabilece¤ini bildirmifl-
lerdir (7).

SSOONNUUÇÇ

Bu bilgiler ›fl›¤›nda, preeklamptik gebelerde
plasental patolojinin bir göstergesi olarak artm›fl
plasental sekretuar cevab›n 3. trimesterde maternal
serumda ölçülebilir bir parametresi olan β-HCG,
gerek normotansif gebeleri preeklamptik gebeler-
den, gerekse preeklamptik gebeler içerisinde a¤›r
preeklamptikleri hafif preeklamptiklerden ay›rma-
da di¤er biyokimyasal parametrelerle birlikte kulla-
n›labilece¤i kan›s›nday›z.
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da¤›l›m›.
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ebeli¤in indükledi¤i hipertansif hastal›klar
perinatolojinin önemli konular›ndan birisidir.

Tedavideki birçok ilerlemeye ra¤men maternal-fe-
tal morbidite ve mortalitede hala önemli bir yer tut-

maktad›r. Preeklampsi ve eklampsi özellikle gelifl-
mekte olan ülkeler olmak üzere birçok toplumun
önemli bir halk sa¤l›¤› problemidir. Yirminci gebe-
lik haftas›ndan sonra ortaya ç›kan hipertansiyon,
ödem ve proteinüri üçlüsünün bir arada oldu¤u
duruma preeklampsi, olaya konvulziyonlar da ek-
lenince eklampsi ad› verilmektedir. 

Preeklampsi-Eklampsi ‹nsidans›m›z
ve Mevsimlere Göre Da¤›l›m›

Abdülaziz GÜL, Yalç›n fi‹MfiEK
Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›-Van

ÖÖZZEETT
PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹--EEKKLLAAMMPPSS‹‹  ‹‹NNSS‹‹DDAANNSSIIMMIIZZ  VVEE  MMEEVVSS‹‹MMLLEERREE  GGÖÖRREE  DDAA⁄⁄IILLIIMMII
AAmmaaçç::  Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤indeki preeklampsi-eklampsi ora-
n›n› belirlemek ve hastal›¤›n mevsimlere göre da¤›l›m›n› saptamak.
YYöönntteemm::  Dosya kay›tlar›ndan retrospektif olarak 08.12.1994 - 15.12.1998 tarihleri aras›nda tüm hipertansif gebe-
lerin kay›tlar› ç›kar›ld›. Kronik hipertansif gebeler ile gebeli¤in geçici hipertansiyonu olan vakalar de¤erlendirme d›-
fl› tutuldu. Preeklampsi, superempoze preeklampsi ve eklampsi tan›s› alan hastalar›n mevsimlere göre da¤›l›m› ya-
p›ld›. Çal›flma periyodu içinde; klini¤imizde yatan hasta ve do¤um say›lar›, ayaktan bak›lan hasta say›s› ile preek-
lampsi-eklampsi olgular› karfl›laflt›r›ld›. 
BBuullgguullaarr:: Çal›flma periyodu içinde preeklampsi, superempoze preeklampsi ve eklampsi tan›s› alan toplam 112
hastam›z olup, bu hastalar›n 28 (%25)’inin hafif preeklampsi, 28 (%25)’inin a¤›r preeklampsi, 26 (%23.2)’s›n›n su-
perempoze preeklampsi, 30 (%26.8)’unun eklampsi oldu¤u tespit edildi. Yatan hastalar›m›z›n %3.84’ünü, do¤um-
lar›n %7.48’ünü preeklampsi-eklampsi olgular›n oluflturdu¤u saptand›. Preeklampsi-eklampsi olgular›n mevsimle-
re göre da¤›l›m›n›n; %28.6 ilkbahar, %20.6 yaz, %25.0 sonbahar ve %25.9 k›fl fleklinde oldu¤u belirlendi. 
SSoonnuuçç::  Tüm do¤umlar içinde preeklampsi-eklampsi oran›m›z %7.48 olarak saptand›. Oran›m›z›n literatürle uyum-
lu oldu¤u görüldü. ‹nsidans›n mevsimlerle bir iliflki göstermedi¤i tespit edildi. 
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Gebeli¤in indükledi¤i hipertansif hastal›k, ‹nsidans, Mevsimler.

SSUUMMMMAARRYY
TTHHEE  IINNCCIIDDEENNCCEE  OOFF  PPRREEEECCLLAAMMSSIIAA--EECCLLAAMMPPSSIIAA  IINN  OOUURR  CCLLIINNIICC  AANNDD  IITTSS  RREELLAATTIIOONN  AACCCCOORRDDIINNGG  TTOO  SSEE--
AASSOONNAALL  DDIISSTTRRIIBBUUTTIIOONN
OObbjjeeccttiivvee:: To detect the rate of preeclampsia-eclampsia cases in Yüzüncü Y›l Üniversity school of medicine, de-
partment of Obstetric and Gynecology and its relation with seasons.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  All registered hypertensive pregnant inpatients were examined retrospectively between
8.12.1994 and 15.12.1998. The pregnants with chronic hypertension and pregnancy induced transient hyperten-
sion were  excluded. The incidence of pregnants diagnosed as preeclampsia, superimposed preeclampsia and ec-
lampsia is distributed according to relation with seasons. During this study period, the incidence of preeclampsia-
eclampsia was compared with total number of inpatients and deliveries in our clinic and total number of outpati-
ents admitted to our obstetric and gynecology policlinic. 
RReessuullttss:: During the study period, the total number of pregnant inpatients diagnosed as preeclampsia, superimpo-
sed preeclampsia and eclampsia were 112, and  number of patients with mild preeclampsia, severe preeclamp-
sia, superimposed preeclampsia and eclampsia was 28 (25%), 28 (25%), 26 (23.2%), and 30 (26.8%) respecti-
vely. The rate of preeclampsia-eclampsia cases in inpatients and delivery groups was 3.84%  and, 7.48% respec-
tively. The distribution of incidence of preeclampsia-eclampsia depending on seasons was detected as follows;
28.6% in spring,  20.6% in summer, 25.0% in autumn, 25.9% in winter.
CCoonncclluussiioonn:: The rate of preeclampsia-eclampsia inpatients among all deliveries in our clinic was found as 7.48%.
This rate is similar to the rate in literature. No relation was detected between preeclampsia-eclampsia and se-
asons.
KKeeyy  WWoorrddss::  Pregnancy induced hypertension, Incidence, Seasons.

G

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Abdülaziz Gül, Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p
Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um AD, Van
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Preeklampsi-eklampsi s›kl›¤› toplumlar aras›nda
farkl›l›k göstermektedir. Örne¤in, nulliparlarda
preeklampsi insidans› beyaz kad›nlarda %18 iken
‹spanyol as›ll› kad›nlarda %20 ve zenci kad›nlarda
da %22 olarak bulunmufltur (1). Yine eklampsi s›k-
l›¤›n›n yaklafl›k 2000 do¤umda 1 oldu¤u gösteril-
mifltir (1). Ülkemizde preeklampsi s›kl›¤› henüz net
olarak ortaya konamam›fl olmakla beraber Gazi
Üniversitesi T›p Fakültesi kad›n hastal›klar› ve do-
¤um klini¤i hasta populasyonunda %7.18 oran›nda
oldu¤u tespit edilmifltir (2). 

Preeklampsi-eklampsinin etyopatogenezi hala
tam olarak ortaya konamam›fl olmakla birlikte bir-
çok teori ortaya sürülmüfltür. Bu teorilerden birisi
de çevresel faktörlere dayand›r›lm›flt›r (1).

Yüzüncü y›l üniversitesi t›p fakültesi kad›n has-
tal›klar› ve do¤um klini¤indeki preeklampsi-ek-
lampsi oran›n› ve hastal›¤›n mevsimlerle olan ilifl-
kisini saptamak amac›yla bu çal›flma planland›. 

MMAATTEERRYYAALL  VVEE  MMEETTOODD

Çal›flma için;  08.12.1994 - 15.12.1998 tarihleri
aras›nda klini¤imizde yatan hastalara ait tüm kay›t-
lar gözden geçirilerek hasta dosyalar› ç›kar›ld›.
Standart bir çal›flma formu haz›rlanarak hastalara
ait veriler kaydedildi. 

Hastalar›n tan›s›nda; anamnez, fizik ve pelvik
muayene ile laboratuar bulgular›ndan yararlan›ld›.
Hipertansif gebeler klinik ve laboratuar bulgular›
›fl›¤›nda; eklampsi, preeklampsi, superempoze pre-
eklampsi, kronik hipertansiyon, gebeli¤in geçici
hipertansiyonu olmak üzere befl gruba ayr›ld›.

Hipertansiyon ile beraber ödemi ve proteinüri-
si olan hastalar preeklampsi olarak kabul edildi.
Bu bulgulara ek olarak konvulziyonun varl›¤› ek-
lampsi olarak kabul edildi. Preeklampsi tan›s› alan
hastalar standart olarak a¤›r veya hafif kategorisine

ayr›ld›. Superempoze preeklampsi tan›s› ise, bili-
nen tan› kriterlerinin ›fl›¤›nda kondu. Kronik hiper-
tansiyonlu veya gebeli¤in geçici hipertansiyonu ta-
n›s› alm›fl olan hastalar de¤erlendirme d›fl› tutuldu. 

Preeklampsi, superempoze preeklampsi ve ek-
lampsi,  tan›s› alan hastalar›n mevsimlere göre da-
¤›l›m› yap›ld›. Çal›flma peryodu içinde; klini¤imiz-
de ayaktan bak›lan hasta,  yatan hasta ve do¤um
say›s› ile pereklampsi-eklampsi olgular› karfl›laflt›-
r›ld›.

BBUULLGGUULLAARR

Klini¤imiz yeni kurulmufl bir klinik olup ilk pre-
eklampsi hastam›z›n 08.12.1994 tarihinde yat›r›lm›fl
oldu¤u saptand›. Çal›flma peryodu içinde preek-
lampsi, superempoze preeklampsi ve eklampsi, ta-
n›s› alan toplam 112 hastam›z olup hastalar›n tan›-
lar›na göre da¤›l›m› Tablo 1’de gösterilmifltir. 

Çal›flma peryodu içinde poliklini¤imizde ayak-
tan tedavi edilen hasta say›s› 23576, klini¤imizde
yatan hasta say›s› 2916, do¤um say›s› ise 1496 ola-
rak saptand›.  Yatan hastalar›n %3.84’ü ile do¤um-
lar›n %7.48’inin preeklampsi-eklampsi oldu¤u tes-
pit edildi. Tablo 2’de preeklampsi-eklampsi hasta-
lar›m›z›n aylar ve mevsimlere göre da¤›l›m› görül-
mektedir. 

Tablo 1. Gebeli¤in ‹ndükledi¤i Hipertansiyon 
Olgular›m›z›n Tan›ya Göre Da¤›l›m›

Tan› N %

Hafif Preeklampsi 28 25.0
Superempoze Preeklampsi 26 23.2
A¤›r Preeklampsi 28 25.0
Eklampsi 30 26.8

Tablo 2. Preeklampsi-eklampsi Hastalar›m›z›n Aylara ve Mevsimlere Göre Da¤›l›m›

Aylar n % Mevsimler n %

Aral›k 11 9.8
Ocak 10 8.9 K›fl 29 25.9
fiubat 8 7.1

Mart 11 9.8
Nisan 4 3.6 ‹lkbahar 32 28.6
May›s 17 15.2

Haziran 7 6.3
Temmuz 9 8.0 Yaz 23 20.6
A¤ustos 7 6.3

Eylül 7 6.3
Ekim 11 9.8 Sonbahar 28 25.0
Kas›m 10 8.9
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TTAARRTTIIfifiMMAA

Gebeli¤in yirminci haftas›ndan itibaren ortaya
ç›kan, hipertansiyon ile birlikte ödem ve proteinü-
rinin görülmesine gebeli¤in indükledi¤i hipertansif
hastal›k ad› verilmektedir. Bu hastal›k grubu içinde
preeklampsi, superempoze preeklampsi ve ek-
lampsi bulunmaktad›r. 

Gebeli¤in indükledi¤i hipertansif hastal›klar›n
oran› ›rk ve yaflan›lan co¤rafyaya göre de¤ifliklik
göstermektedir. ‹nsidans›n genel olarak %5 civar›n-
da oldu¤u ifade edilmektedir (1). Preeklampsi-ek-
lampsi oran›m›z %7.48 olup literatür ile uyumlu-
dur. Ülkemizde preeklampsi-eklampsi oran› net
olarak bilinmemekle birlikte yap›lan di¤er çal›flma-
larda da literatür ile uyumlu oranlar bildirilmifltir
(2). 

Preeklampsi-eklampsi etyopatogenezinde ileri
sürülen çevresel faktörlerden birisi olan mevsimler
üzerinde baz› araflt›rmalar yap›lm›flt›r (3-5). Bu ça-
l›flmalardan birisinde ya¤murlu mevsimde eklamp-
si riskinin artt›¤› ifade edilmifltir (3). Neela ve arka-
dafllar› nem oran›nda art›fl ve hava s›cakl›¤›nda dü-
flüfl ile eklampsi oran›n›n artt›¤›n›; ayr›ca eklampsi-
den dolay› ölü do¤um oran›n›n da relatif nem ora-
n› ile korelasyon gösterdi¤ini bildirmifltir (4). Bu iki
makalenin aksine eklampsinin kuru mevsimlerde
daha s›k görüldü¤ü de bildirilmifltir (5). Çal›flma-
m›zda preeklampsi-eklampsi vakalar›m›z›n mev-
simlere göre da¤›l›m oranlar› aras›nda anlaml› bir

farkl›l›k tespit edilemedi. Vakalar›m›z›n % 28.6’s›
ilkbahar, %20.6’›  yaz,  %25.0’›  sonbaharda,
%25.9’u da k›fl mevsiminde görülmüfl olup oranlar
aras›nda bir fark›n olmad›¤› tespit edildi.

SSOONNUUÇÇ  

Sonuç olarak farkl› bir iklim ve ço¤rafyaya sa-
hip olan bölgemizde gebeli¤in indükledi¤i hiper-
tansif hastal›k oran›n›n literatürde belirtilenden
farkl› olmad›¤› görüldü. Literatürde, mevsimlerle
insidans aras›nda kurulan iliflki  çal›flmam›zda gö-
rülmemekle birlikte ilkbaharda insidans›n biraz da-
ha yüksek oldu¤unu düflünmekteyiz.
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Do¤umsal Kalp Hastal›¤› Olan
Gebelerde Maternal ve Fetal
Prognozu Etkileyen Faktörler

Alkan YILDIRIM, Süleyman Engin AKHAN, Haflim ELJAMAL, Recep HAS, Lem’i ‹BRAH‹MO⁄LU
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›-‹stanbul

ÖÖZZEETT
DDOO⁄⁄UUMMSSAALL  KKAALLPP  HHAASSTTAALLII⁄⁄II  OOLLAANN  GGEEBBEELLEERRDDEE  MMAATTEERRNNAALL  VVEE  FFEETTAALL  PPRROOGGNNOOZZUU  EETTKK‹‹LLEEYYEENN  
FFAAKKTTÖÖRRLLEERR
AAmmaaçç::  Bu çal›flmada do¤umsal kalp hastal›¤› olan ve klini¤imizde do¤um yapan 51 gebeye ait verileri de¤erlendi-
rerek, düzeltme operasyonu yap›lm›fl ve yap›lmam›fl gebeler aras›nda maternal ve fetal komplikasyonlar aç›s›n-
dan fark olup olmad›¤›n› araflt›rd›k.
YYöönntteemm:: ‹.Ü.‹stanbul T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›’na  1995-1999 y›llar› aras›nda do-
¤um için baflvuran ve tan›s› daha önce kesinleflmifl do¤umsal kalp hastal›¤› bulunan olgular çal›flma grubumuzu
oluflturdu. Verilerin istatistiki de¤erlendirmesinde p<0.05 anlaml› kabul edildi.
BBuullgguullaarr:: 1995-1999 y›llar› aras›nda, belirlenen çal›flma zaman kesitinde do¤um yapan toplam 13813 hastan›n
dosyalar› retrospektif olarak de¤erlendirildi. Do¤umsal kalp hastal›¤› olan gebelerin tüm gebelikler içinde görülme
s›kl›¤› % 0.036,  tüm kalp hastas› gebelere oran› % 14 (51/366) olarak belirlendi. Her iki grup aras›nda demogra-
fik özellikler aç›s›ndan anlaml› bir farkl›l›k yoktu. Her iki grup aras›nda obstetrik ve kardiak komplikasyonlar aç›s›n-
dan anlaml› bir fark bulunmasa da (5/31 grup I - 5/20 grup II, OR 0.58, % 95 CI 0.14-2.32, p= 0.49), II. grupta ol-
gular›n üçüne postpartum dönemde yo¤un bak›m gerekirken, I.grupta hiç bir olguya gerekmedi. 
SSoonnuuçç:: Do¤umsal kalp hastal›¤› olan gebe obstetrisyen, kardiolog ve anestezisyenden oluflan bir ekip taraf›ndan
izlenmelidir. Tüm olgulara mutlaka endokardit profilaksisi yap›lmal›d›r. Belli kurallara uyulmas› ve hastaya do¤ru
yaklafl›mla DKH olan hasta gebeli¤i iyi tolere edecek ve sonuç hem hasta, hem de hastay› izleyen ekip için yüz
güldürücü olacakt›r. 
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Do¤umsal Kalp Hastal›¤›, Gebelik. 
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MMAATTEERRNNAALL  CCOONNGGEENNIITTAALL  HHEEAARRTT  DDIISSEEAASSEESS
OObbjjeeccttiivvee:: In this study we research if there is any difference between pregnant patients with surgically corrected
congenital heart diseases (Group I) and pregnant patients with untreated congenital heart diseases (Group II). 
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Our study group consisted of 51 patients with previous congenital heart disease diagnosis
who admitted to ‹.Ü. ‹stanbul Medical School Gynecology and Obstetrics Department for labor between 1995 -
1999. During statistical evaluations of datas, a  p value of <0.05 was regarded as significant.
RReessuullttss:: The files of 13813 patients who gave birth between 1995-1999 are evaluated retrospectively. The inci-
dence of congenital heart diseases was 0,036 among all patients and %14 (51/366) among patients with heart di-
seases. There was no meaningful differences between groups as demographic aspects. Obstetric and cardiac
complications were not significantly different between two groups (5/31 groupI, 5/20 group II, OR 0.58, 95% CI
0.14-2.32, p= 0.49). Also three patients in second group received intensive care in postpartum period, none of the
patient in the first group received intensive care. 
CCoonncclluussiioonn:: Pregnant patients with congenital heart diseases must be cared with a team composed of obstetrici-
an, anesthesiolog and cardiolog. Endocardite prophylaxis must be given to all patients. Obeying certain rules and
with correct approache, patients with congenital heart diseases will tolerate the pregnancy better and results will
be better for patient and the medical team. 
KKeeyy  WWoorrddss::  Congenital heart disease, Pregnancy.
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merika Birleflik Devletleri ve Avrupa ülkele-
rinde temel sa¤l›k hizmetlerinin kalitesindeki

yükselmeye paralel olarak romatizmal kalp hastal›-
¤› görülme insidans› zaman içinde belirgin bir azal-
ma gösterdi (1). Di¤er taraftan kardioloji alan›nda
tan›sal yöntemlerin geliflmesi ve kalp damar cerra-
hisinde elde edilen yüz güldürücü sonuçlar saye-
sinde do¤umsal kalp hastal›klar› (DKH) erken dö-
nemde tan›nmaya ve tedavi edilmeye baflland›. Bu
durum reprodüktif ça¤a ulaflan hasta say›s›n› ve
gebelerde do¤umsal kalp hastal›¤› görülme s›kl›¤›-
n› artt›rd›. Ülkemizde ne yaz›k ki romatizmal kalp
hastal›¤› halen yetiflkinlik döneminde görülen kar-
diolojik problemlerin önemli bir k›sm›n›n etiyoloji-
sinde rol oynamaktad›r. Yine de yukar›da sayd›¤›-
m›z sebeplerden dolay› do¤umsal kalp hastal›¤› ve
gebelik bafll›¤› alt›nda incelenebilecek hasta popü-
lasyonuyla obstetrisyenler giderek artan s›kl›kta
karfl›laflmaktad›r.

Bu çal›flmada DKH olan ve klini¤imizde do¤um
yapan 51 gebeye ait verileri de¤erlendirerek, dü-
zeltme operasyonu yap›lm›fl ve yap›lmam›fl gebeler
aras›nda maternal ve fetal komplikasyonlar aç›s›n-
dan fark olup olmad›¤›n› araflt›rd›k. 

YYÖÖNNTTEEMM

‹.Ü.‹stanbul T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um Anabilim Dal›’na 1995-1999 y›llar› aras›nda
do¤um için baflvuran ve tan›s› daha önce kesinlefl-
mifl do¤umsal kalp hastal›¤› bulunan olgular çal›fl-
ma grubumuzu oluflturdu. Belirtilen dönemde do-
¤um yapan hastalara ait dosyalar retrospektif ola-
rak de¤erlendirildi ve elde edilen veriler Microsoft
Access 97 ile oluflturulan veri taban›na kaydedildi.
Hastalar›n kardiak fonksiyonel kapasiteleri New
York Heart Association (NYHA)  kriterlerine uygun
olarak s›n›fland›. Veri taban› dört ayr› bölümden
olufltu: 
1. Bölüme hastan›n yafl, parite, girifl tan›s›, klini¤i-

mizde antenatal kontrolü olup olmad›¤›, akut
romatizmal atefl (ARA) öyküsü bulunup bulun-
mad›¤›,

2. Bölümde hastan›n do¤umsal kalp hastal›¤›n›n
tan›s›, tan› konulma flekli, varsa ekosu, konsül-
tasyonlar›, kardiolojik problemleri nedeniyle
kulland›¤› ilaçlar,

3. Bölümde do¤um flekli, bebe¤in kilosu, 1. ve 5.
dakika apgar skorlar›, endokardit profilaksisi
uygulan›p uygulanmad›¤›, 

4. Bölümde hastan›n, do¤umsal kalp hastal›¤› se-
bebiyle opere olup olmad›¤› ve varsa bu ope-
rasyonla ile ilgili bilgiler, fetal ve maternal prog-
noz, peri ve post partum dönemde karfl›lafl›lan
komplikasyonlar, hastan›n hospitalize edilip
edilmedi¤i, postpartum dönemde yo¤un ba-
k›mda kal›p kalmad›¤› veri taban›na kaydedildi.

Bunun d›fl›nda, opere olmufl ve olmam›fl hasta-
lar iki ayr› grup olarak de¤erlendirilirken, özelli¤i
olan olgular ayr›ca de¤erlendirilerek bulgular bölü-
münde ayr› ayr› detayland›r›ld›. 

Opere ve opere olmam›fl gebe gruplar›nda or-
taya ç›kan kardiak ve obstetrik komplikasyonlar
kaydedilerek istatistiki olarak karfl›laflt›r›ld›. Yine
iki grup aras›nda, sezaryen oranlar›, do¤an çocuk-
lara ait 1. ve 5. dakika apgar skorlar›, bebeklerin
do¤um a¤›rl›klar› istatistiki de¤erlendirildi. 

Her iki grup aras›ndaki nullipar olgular, komp-
likasyon oranlar›, sezaryen say›lar›,  ki-kare ba¤›m-
s›zl›k testi, hastalar›n yafllar›, hospitalizasyon süre-
si, bebeklerin do¤um a¤›rl›klar›, 1. ve 5. dakika ap-
gar skorlar› ise  ba¤›ms›z iki örneklem t-testi  kul-
lan›larak karfl›laflt›r›ld›. ‹statistiki olarak, p<0.05 an-
laml› kabul edildi.

BBUULLGGUULLAARR

‹.Ü. T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um
Klini¤i’nde, 1995-1999 y›llar› aras›nda, belirlenen
çal›flma zaman kesitinde do¤um yapan toplam
13813 hastan›n dosyalar› retrospektif olarak de¤er-
lendirildi. 13813 Olgunun 366’s›nda (%2.6) kalp
hastal›¤› saptand›. Bu hastalar›n 51’i DKH bulunan
olgulard›. DKH’› bulunan hastalar›n tüm gebelikler
içinde görülme s›kl›¤› % 0.036, tüm kalp hastas› ge-
belere oran› % 14 (51/366) olarak belirlendi. 

Toplam 51 hastan›n 4’ü siyanotik, 47’si asiyano-
tik do¤umsal kalp hastas› gebeydi. Olgular›n etyo-
lojilerine göre da¤›l›mlar› Tablo 1’de detayland›r›l-
m›flt›r. NYHA kriterlerine göre hastalar de¤erlendi-
rildi¤inde; olgular›n 39’unun klas I (%76), 9’unun
klas II (%18), 3’ünün klas III (%6) oldu¤u görüldü.
Hastalar›n 31’i  opere (Grup I), 20’si opere olma-
m›fl (Grup II) olgulard›. 

Her iki grup aras›nda demografik özellikler aç›-
s›ndan anlaml› bir farkl›l›k yoktu. Yafl ortalamalar›
(24.87±4.9 grup I - 23.8±3.22 grup II, t = 0.94, p=
0.35); Gebelik haftalar› (37.67±3.85 grup I -
38.35±2.13 grup II, t = 0.81, p= 0.422);  Nullipar ol-
gular›n da¤›l›m› (20/31 grup I - 15/20 grup II, Odds
ratio (OR) 0.60, % 95 confidence interval (%95 CI)
0.17-2.11, p= 0.54)]. Grup I’de hastalar›n % 58’inin
(18/31) klini¤imizde antenatal kontrolü yap›lm›fl-
ken, grup II’de bu oran % 60’d› (12/20). Aradaki
fark istatistiki aç›dan anlaml› de¤ildi (p=1.000, OR
0.92, % 95 CI 0.29 - 2.89). Yine her iki grup aras›n-
da sezaryen s›kl›¤› aç›s›ndan anlaml› bir fark yok-
tu (9/31 grup I - 5/20 grup II, OR 1.22, % 95 CI
0.34-4.39, p= 1.00). Her iki grubun hastanede kal›fl
süreleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda bu de¤erler grup I için;
2.45±1.29, II. grup için 3.89±4.7 olarak belirlendi
(t= 1.33, p= 0.19). 

Bu çal›flman›n amac›; öncelikle opere konjeni-
tal kalp hastalar› ile düzeltme operasyonu geçirme-
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mifl olgular›n, obstetrik ve kardiak komplikasyon-
lar aç›s›ndan olas› farkl›l›klar›n› ortaya koymak ol-
du¤u için hastalar›n gebelikleri döneminde ortaya
ç›kan komplikasyonlar› ister obstetrik, ister kardiak
olsun ayn› bafll›k alt›nda toplad›k. Hastan›n post-
partum dönemde yo¤un bak›m deste¤i gerektirme-
sini de bir komplikasyon olarak ayn› bafll›kta de-
¤erlendirdik. Bu komplikasyonlar Tablo 2’de gö-
rülmektedir. Her iki grup aras›nda obstetrik ve kar-
diak komplikasyonlar aç›s›ndan anlaml› bir fark
bulunmasa da (5/31 grup I - 5/20 grup II, OR 0.58,
% 95 CI 0.14-2.32, p= 0.49), II. grupta olgular›n
üçüne postpartum dönemde yo¤un bak›m gerekir-
ken, I.grupta hiç bir olgu gerektirmedi.

Her iki grup aras›nda, fetal prognoz aç›s›ndan
inceledi¤imiz parametrelerde, bebeklerin kilolar›,
1. ve 5. dakika apgarlar› aç›s›ndan da anlaml› bir
farkl›l›k saptanmad› (Tablo 3). 

Hastalar ayr› ayr› incelendi¤inde; atrial septal
defekti (ASD) olan ve opere olmam›fl hasta gru-
bunda üç olguda pulmoner hipertansiyon vard›.
Bu olgulardan ikisi anestezi ekibi ile yapt›¤›m›z
konsültasyon sonras› sezaryen ile do¤um yapt›r›la-
rak postoperatif dönemde ya¤unbak›mda izlendi.
Bu iki olgunun pulmoner arter bas›nçlar› s›ras›yla
52 ve 71 mmHg idi. Üçüncü olgunun pulmoner ba-
s›nc› 48 mmHg idi ve klini¤imize baflvurdu¤unda
servikal dilatasyonu 6 cm idi. Hastaya normal vagi-
nal do¤um yapt›r›ld›. Post-partum dönemde hasta-
n›n herhangi bir sorunu olmad›. 

Opere, ASD’i olan hastalardan birinde AV tam
blok ve maternal bradikardi vard›. Bu hasta hospi-
talize edildikten sonra travay s›ras›nda geçici pace-
maker tak›ld›. Normal vaginal do¤um yapan hasta-
n›n pace-maker’› post-partum 48. saatte ç›kart›ld›,
anne ve bebek üçüncü gün problemsiz taburcu
edildi. 

Opere olmam›fl olgular grubunda ele ald›¤›m›z

hastalardan biri, opere atrial septal defekt + düzelt-
me operasyonu geçirmemifl ventriküler septal de-
fekti olan bir olguydu. Klinik s›n›flamaya göre klas
III ve dekompanse kalp yetmezli¤i olan hasta ayn›
zamanda 11 y›ld›r ast›m sebebiyle tedavi görüyor-
du. Obstetrik muayenesinde fetusda intrauterin ge-
liflme gerili¤i ve oligohidramnios saptand›. Hastaya
fetal distres sebebiyle 37. gebelik haftas›nda sezar-
yen ile do¤um yapt›r›ld›. Hasta iki gün yo¤un ba-
k›mda kald›. Postopereatif beflinci günde anne ve
bebek sa¤l›kl› olarak taburcu edildi.

Araflt›rmam›zda, 5 y›l içinde klini¤imizde do-
¤um  yapan siyanotik kalp hastas› say›s› dörttü.
Dört hastan›n üçü fallot tetralojisi, biri ise Ebstein
anomalisi bulunan bir olguydu (Tablo 1). Bu dört
hastadan biri d›fl›ndakiler opere kardiak hastalard›.
Operasyon geçirmemifl  dördüncü olgunun kombi-
ne tipte siyanotik kalp hastal›¤› vard›. Yenido¤an
döneminden beri ‹.Ü.‹.T.F. Kardioloji Enstitüsü ta-

Tablo 1. Olgular›n Da¤›l›m›

Asiyanotik DKH Siyanotik DKH Toplam

Grup I Grup II Grup I Grup II

VSD 10 8 18
ASD 11 6 17
*Opere ASD + VSD 1 1
Pulmoner Stenoz 2 3 5
PDA 4 1 5
Aort Koarktasyonu 1 1
Ebstein Anomalisi 1 1
Fallot Tetralojisi 2 1 3
Toplam 28 19 3 1 51

* Bu olgunun hem opere hem de opere edilmemifl iki farkl› anomalisi oldu¤u için hasta grup II de tek bafl›na de¤erlendirildi.
** DKH: Do¤umsal Kalp Hastal›¤›
** VSD: Ventriküler Septal Defekt
** ASD: Atrial Septal Defekt
** PDA: Patent Duktus Arteriosus

Tablo 2. Her ‹ki Grupta Görülen Maternal ve Fetal
Komplikasyonlar›n Da¤›l›m›

Komplikasyon Grup I Grup II

Maternal
1. Vaginal Hematom 1
2. Plasenta retansiyonu, elle halas 1
3. Postpartum kanama
4. Yo¤unbak›m Deste¤i 1 3

Fetal
1. Oligohidramnios + ‹UGG 1
2. Oligohidramnios 1
3. ‹UGG 1 1

Toplam 5 5

* ‹UGG: ‹ntrauterin Geliflme Gerili¤i 



raf›ndan izlenen bu hastada; çift ç›k›fll› sol ventri-
kül, ventriküler septal defekt, pulmoner stenoz
(valvüler + infindibüler), büyük damar malpozis-
yonu, hafif aort yetmezli¤i ve ventriküler hipertro-
fi vard›. Fonksiyonel kapasitesi II olarak de¤erlen-
dirilen hastada 20. gebelik haftas›nda oligohidram-
nios ve simetrik tipte intrauterin geliflme gerili¤i
saptand›. Olas› bir kromozomal anomaliye karfl›,
karyotipleme önerilen ve daha önce iki kez düflük
ile sonlanan gebeli¤i bulunan hasta taraf›ndan bu
öneri reddedildi. Bunun üzerine taraf›m›zdan takip
edilen hastaya 25. gebelik haftas›ndan itibaren ru-
tin Doppler tetkikleri yap›ld›. 28. gebelik haftas›
sonras› haftal›k Non-Stress Test’lerle ve Doppler
tetkikleri ile takip edilen hasta 37. gebelik haftas›n-
da 1050 gr. a¤›rl›¤›nda 1.dakika apgar› 7, 5. dakika
apgar› 8 olan bebe¤i vaginal yoldan do¤urdu. Hem
bebek, hem annede post partum dönemde hiç bir
problemle karfl›lafl›lmad›.

Maternal mortalitemiz yoktu. Ancak üç fetusun
prematürite sebebiyle kaybedildi¤i saptand›. Ope-
re ASD’li olgulardan biri in-vitro fertilizasyon son-
ras› üçüz gebelikti ve 30. gebelik haftas›nda pre-
term do¤um eylemine giren hastan›n bebeklerin-
den ikisi prematürite sebebiyle kaybedildi. Yine
opere Fallot tetralojisi olan hastalardan biri 27. ge-
belik haftas›nda spontan vaginal do¤um yapt› ve
bebek yine prematürite sebebiyle kaybedildi.  

TTAARRTTIIfifiMMAA

Kalp hastas› olan gebenin prognozunu etkile-
yen üç ana faktör vard›r: Kalbin fonksiyonel kapa-
sitesi, kardiak out-put'u etkileyen infeksiyon, ane-
mi gibi komplikasyonlar ve gebeye verilen antena-
tal bak›m›n kalitesi (2). Di¤er taraftan do¤umsal
kalp hastal›¤› olan gebede bu faktörlere efllik eden,
gerek maternal, gerek fetal prognozu etkileyen 2
ana kardiolojik parametre bulunur: pulmoner hi-
pertansiyon ve buna ikincil pulmoner ödemin var-
l›¤› (1). Pulmoner vasküler hastal›¤›n gebelik önce-
si geliflmifl olmas› veya gebelik sonras› geliflmesi
gebelik s›ras›nda ortaya ç›kan fizyolojik de¤iflimle-
re kardiak ve sistemik hemodinamik adaptasyonu
engeller. Bu durum, pulmoner vasküler kan bas›n-
c›n›n sistemik kan bas›nc›ndan fazla olmas› fleklin-
de tan›mlanan Eisenmenger Sendromu’nda çok da-

ha belirgindir ve maternal mortalite % 50 civar›n-
dad›r.

Bugün DKH olan hastalar›n gebeli¤i çok iyi to-
lere etti¤i ve maternal mortaliteye sebep olan temel
faktörün Eisenmenger Sendromu oldu¤u bilinmek-
tedir. Gerçekten de bu sendrom farkl› yay›nlarda
DKH olan gebelerde maternal mortalite üzerine et-
kili en önemli iki faktörden biri olarak tan›mlan-
m›flt›r (3,4). Di¤er faktör ise, idiopatik primer pul-
moner hipertansiyondur (PPH). Sebebi bilinmeyen
ve nadir görülen, kardiak bir patolojiye ikincil ge-
liflmeyen PPH da gebelik kontrendike olmas›na
ra¤men literatürde pekçok gebelik bildirilmifltir.
Yine de maternal mortalite her iki durumda da ol-
dukça yüksektir (5). 18 Y›l› kapsayan bir çal›flma-
da, Eisenmenger Sendrom‘u için maternal mortali-
te 73 hasta için %36, PPH için 27 hastada %30 ola-
rak bildirilmifltir (6). Bizim serimizde de üç olguda
pulmoner hipertansiyon saptanm›fl olmas›na
ra¤men hastalar›n gebelik ve do¤um eylemi s›ra-
s›nda bir problemle karfl›lafl›lmad›. Bunun en
önemli sebebi, hastalarda hafif ve orta pulmoner
hipertansiyon saptanm›fl olmas›, PPH ve Eisenmen-
ger Sendrom’u bulunmamas›d›r. Orta derecede
pulmoner hipertansiyonu olan iki gebe anestezi ve
kardioloji ekipleri ile yap›lan konsültasyonlar son-
ras› elektif olarak sezaryen ile do¤urtuldular. Kalp
hastas› gebelerin do¤um yönetiminde klasikleflmifl
yaklafl›m, hastalar›n obstetrik endikasyon varsa se-
zaryen ile do¤urtulmalar›d›r. Di¤er taraftan, son y›l-
larda özellikle pulmoner hipertansiyonu, dekom-
panse kalp yetmezli¤i olan hastalar›n do¤umunda
sezaryen önemli bir seçenek haline geldi. Oliveira
ve ark. lar› taraf›ndan yay›nlanan 48 opere ve 52
opere olmam›fl, çok yüksek riskli DKH olan gebe-
yi karfl›laflt›ran bir seride her iki grupta sezaryen
oranlar› s›ras›yla % 44 ve % 66 olarak bildirilmifltir
(7). Bizim serimizde ise bu oran, s›ras›yla % 25 ve
% 29’dur. Ancak araflt›rmac›lar›n sundu¤u seride,
52 opere olmam›fl hastan›n 11’i Eisenmenger Send-
rom’u saptanan olgulard›r ve maternal mortalite
%12 olarak bildirilmifltir. Anestezi ekibi özellikle
do¤um sonras› plasentan›n ayr›lmas›yla meydana
gelen otolog transfüzyona ba¤l› akut sa¤ kalp yet-
mezli¤inde kontrollü mekanik ventilasyonla sa¤
kalp yükünü azaltacaklar›n› ve akut dekompansas-
yonda ortaya ç›kan oksijenizasyondaki azalma ile
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Tablo 3. Her ‹ki Gruba Ait Fetal Parametrelerin Karfl›laflt›r›lmas›

Grup I Grup II t p

Do¤um A¤›rl›¤› (g) 2922 ± 885 3026 ± 753 0.416 0.680
1. dakika Apgar› 7.89 ± 1.9 8.33 ± 0.76 0.920 0.363
5. dakika Apgar› 9.06 ± 1.67 9.61 ± 0.6 1.390 0.169

(p<0.05 anlaml› kabul edilmifltir) 
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bu flekilde mücadele edebileceklerini ifade etmek-
tedirler. 

Fetal morbidite aç›s›ndan en önemli olgu opere
olmam›fl Fallot tetralojisi bulunan hastad›r. Klasik
olarak gebelik s›ras›nda en s›k görülen siyanotik
di¤er bir tan›mlamayla sa¤dan sola flantl› DKH'›
Fallot tetralojisidir. Genifl VSD, pulmoner stenoz,
aortun dekstra pozisyonu ve sa¤ ventriküler hipert-
rofi ile karakterize olan Fallot tetralojisi en s›k gö-
rülen siyanotik DKH'd›r(8). Opere olmam›fl hasta-
larda maternal mortalite oran› % 10-15 aras›nda
iken, opere olmufl hastalarda % 1 ve daha azd›r
(1,8). Maternal hematokritin %60'dan fazla olmas›,
arteriyel oksijen satürasyonunun % 80'den düflük
olmas›, pulmoner hipertansiyon veya Eisenmenger
Sendromu’nun geliflmifl olmas› kötü prognostik
faktörlerdir (1). Gebelik s›ras›nda kan volümü art›-
fl›na ba¤l› olarak kardiak output artmakta dolay›-
s›yla venöz dönüfl artmaktad›r. Sa¤ ventrikül obst-
rüksiyonu sebebiyle bu hastalarda sa¤dan sola flan-
t›n iflleyifli artmakta bunun sonucunda periferik ok-
sijen satürasyonu düflmektedir. Bu durum fetusda
intrauterin geliflme gerili¤ine (‹UGG) sebep olur-
ken, hemodinaminin labil olmas› maternal mortali-
te ve morbiditeyi de artt›rmaktad›r. Yine bu hasta-
larda enfektif endokardit insidans› çok fazlad›r; bu
nedenle, mutlaka endokardit profilaksisi uygula-
mak gerekir. Eisenmenger Sendrom’u olan hastala-
r› çal›flma d›fl› b›rakarak 44 siyanotik kalp hastas›n›
inceleyen bir seride, canl› do¤um oran› % 43 ola-
rak bildirilmifltir (8). Hastalardan biri do¤umdan iki
ay sonra infektif endokardit sebebiyle kaybedilmifl-
tir. Olgular›n %37’sinde ‹UGG saptanm›flt›r. Bizim
hastam›zda da 20. gebelik haftas›ndan itibaren
‹UGG geliflti. Hastan›n fonksiyonel kapasitesi II
olarak de¤erlendirildi, gebeli¤i boyunca hemoglo-
bini 21 ile 18 g/dL aras›nda seyretti ve hastada Ei-
senmenger Sendrom’u geliflmedi. Hasta 37. gebelik
haftas›nda vaginal do¤um yapt›. 

Sundu¤umuz 51 olguluk seride opere olmufl ve
olmam›fl hastalar› karfl›laflt›rd›¤›m›z parametreler
aras›nda anlaml› bir farkl›l›k saptamad›k. Bu duru-
mun öncelikle olgu grubumuzun k›s›tl› olmas›ndan
kaynakland›¤›n› düflünüyoruz. Çal›flmam›za ben-
zer, opere ve opere olmam›fl olgular› karfl›laflt›ran
bir çal›flma sadece Oliviera ve ark.(7) lar› taraf›n-
dan yap›lm›flt›r. Ancak bu çal›flmada yukar›da be-
lirtti¤imiz gibi olgular yüksek riskli bir popülasyon-
dan seçilmifltir ve olgular›n da¤›l›m›n›n DKH’s› ge-
beleri yans›tt›¤› ifade edilemez. Olgu grubumuz sa-
y›ca küçük olsa da, olgular›n da¤›l›m› ve hastalar›n
fonksiyonel kapasiteleri aç›s›ndan literatür ile para-
lellik göstermektedir. Sawhney ve ark.(9)lar› tara-
f›ndan yay›nlanan ve 16 y›l› kapsayan retrospektif
bir çal›flmada 251 olgu de¤erlendirilmifltir. Hastala-
r›n % 88.4’ünün fonksiyonel kapasitesi I ve II’dir.
Bu oran bizim çal›flmam›zda % 94’dür. Daha önce

belirtti¤imiz gibi, ele al›nan parametreler aras›nda
istatistiki aç›dan anlaml› farkl›l›k olmasa da baz›
verilerdeki farkl›l›klar›n önemli oldu¤una inan›yo-
ruz. Opere olmam›fl hasta grubunda, üç hasta yo-
¤un bak›m deste¤i gerektirirken, grup I’de hiç bir
hastan›n yo¤un bak›ma al›nmamas› kan›m›zca vur-
gulanmas› gereken bir noktad›r. Yine her iki gru-
bun ortalama hastahanede kal›fl süreleri aras›nda
(istatistiki olarak anlaml› olmasa da) belirgin farkl›-
l›k vard›r. Bu süre grup I için 2.45 gün, grup II için
ise 3.9 gündür. 

Tüm gebeler içinde kalp hastas› olanlar›n oran›
de¤iflik yay›nlarda % 1-4 aras›nda bildirilmifltir
(2,10). Günümüzde bat› ülkelerinde genel sa¤l›k
hizmetlerinin kalitesinin artmas› ve kalp cerrahisi
konusunda yaflanan geliflmeler sonras› 1930'larda
%90 olan romatizmal kalp hastal›klar›n›n oran›,
1980'lerde % 50'ye düflmüfl ve konjenital kalp has-
tal›¤› olan gebelerin görülme oran› da yine %50'ye
yaklaflm›flt›r (1). Ancak, romatizmal kalp hastal›¤›
ülkemizde hala son derece önemli bir sa¤l›k soru-
nudur. Birinci basamak sa¤l›k hizmetlerinin yeter-
sizli¤ini gösteren bu durum, çal›flmam›z›n dikkati
çekici bulgular›ndan biridir. Konjenital kalp hasta-
l›¤› olan gebe say›s›, tüm kalp hastal›klar›n›n sade-
ce %14’ünü oluflturmaktad›r. Elimizdeki veriler Ma-
dazl› ve ark. lar› taraf›ndan yay›nlanan çal›flma ile
paralellik göstermektedir. Madazl› ve ark. lar›n›n
serisinde olgular›n % 12.5’i DKH’d›r (11). Hastala-
r›m›z›n yüksek riskli gebe grubu içinde yer almala-
r›na ra¤men sadece % 59’unun antenatal kontrolü-
nün olmas› ülkemiz koflullar›n› objektif olarak gös-
teren di¤er bir parametredir. 

Do¤umsal kalp hastal›¤› olan gebe; obstetris-
yen, kardiolog ve anestezisyenden oluflan bir ekip
taraf›ndan izlenmelidir. Obstetrisyen, hastas›na
anksiyeteden, afl›r› kilo al›m›ndan ve afl›r› egzersiz-
den kaç›nmas›n› ö¤ütlemelidir. Hasta s›cak ve
nemli ortamlardan uzak durmal›d›r. Anemi ve in-
feksiyon gibi kardiak yükü artt›r›c› faktörlerin ön-
lenmesi son derece önemlidir. Obstetrisyen özel-
likle piyelonefrit gibi gebelik s›ras›nda s›k görülen
üriner sistem enfeksiyonlar›na karfl› dikkatli olma-
l›, olas› infeksiyonlar vakit geçirilmeden tedavi et-
melidir (12).

DKH'da do¤umun planlanmas› obstetrisyen,
kardiolog ve anestezisyen taraf›ndan yap›lmal›d›r.
Tüm olgulara mutlaka endokardit profilaksisi ya-
p›lmal›d›r. Halas sonras› afl›r› kan kayb›n›n önüne
geçilmeli preload'u azaltan kan kay›plar›n›n ölüm-
cül kollapsa sebep olaca¤› unutulmamal›d›r. Hasta-
lar postpartum 24 saat monitorize edilmelidir. Zira,
halas sonras› intravasküler volüm artmakta, plasen-
tan›n ç›kmas›yla adeta otolog transfüzyon sebebiy-
le kalbin yükü artmakta, bu nedenle bu hastalarda
maternal mortalite ve morbidite en s›k postpartum
24-72 saat içinde görülmektedir (13). 



DKH olan ve düzeltme operasyonu geçirmifl ol-
gular›n gebeli¤e adaptasyonu genellikle oldukça
iyidir. Ancak, opere olmam›fl DKH olan gebeler ve
farkl› kardiolojik problemleri olan hastalar›n izlemi
ve do¤um eylemi s›ras›nda ciddi problemler yafla-
nabilir. Operasyon geçirmifl olsun veya olmas›n,
DKH olan gebenin mutlaka kardiolog ve anestezis-
yen bulunan sa¤l›k kurumlar›nda bir ekip taraf›n-
dan izlenmesi, gebelik s›ras›nda fonksiyonel kapa-
sitelerinin de¤erlendirilmesi ve kardiologlarca EKO
gibi ileri tan› yöntemleri ile olas› di¤er kardiak
problemlerininde ortaya konulmas› flartt›r. Belli ku-
rallara uyulmas› ve hastaya do¤ru yaklafl›mla DKH
olan hasta gebeli¤i iyi tolere edecek ve sonuç hem
hasta, hem de hastay› izleyen ekip için yüz güldü-
rücü olacakt›r. 
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41 Haftal›k Gebelik
Sonland›r›lmas›nda

Misoprostol’ün Oksitosinle
Karfl›laflt›r›lmas›

Abdülaziz GÜL, Güler fiAH‹N, fiahin ZETERO⁄LU, Murat KARAYEL, Mustafa KOÇAR, Ramazan SÜRÜCÜ
Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›-Van

ÖÖZZEETT
4411  HHAAFFTTAALLIIKK  GGEEBBEELL‹‹KK  SSOONNLLAANNDDIIRRIILLMMAASSIINNDDAA  MM‹‹SSOOPPRROOSSTTOOLL’’ÜÜNN  OOKKSS‹‹TTOOSS‹‹NNLLEE  KKAARRfifiIILLAAfifiTTIIRRIILLMMAASSII
AAmmaaçç::  41 haftal›k gebelik sonland›r›lmas›nda misoprostol etkinli¤inin oksitosinle karfl›laflt›r›lmas›.
YYöönntteemm:: Haziran 1998 ile Haziran 1999 tarihleri aras›nda planlanan prospektif randomize klinik çal›flma amac›yla
41 haftal›k 52 gebe eylem indüksiyonu için klini¤imize kabul edildi. Olgular rasgele 2 gruba ayr›ld›. Birinci grupta-
ki 27 gebeye 4' er saat arayla 4 doz 50 µg misoprostol'ün (Cytotec®, Ali Raif) vajinal yoldan arka fornikse uygulan-
mas› planland›. ‹kinci gruptaki 25 gebeye 4mU/dk. oksitosin (Synpitan®, Adeka) intravenöz infüzyon dozunda bafl-
lan›p, 30 dakika arayla iki kat›na ç›k›larak, en fazla 30 mU/dk. dozda 6 saat devam edilmesi planland›. Hastalar in-
düksiyon boyunca Bishop skoru, indüksiyona cevap, travay süresi ve yan etkiler bak›m›ndan takip edildi.
BBuullgguullaarr::  Gruplar aras›nda yafl, gravida, parite, bafllang›ç Bishop skoru bak›m›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark
saptanmad›. ‹ndüksiyonun 12. saatinde birinci ve ikinci gruptaki gebelerin ortalama Bishop skoru 7.76±1.45 (3-9)
ve 4.04±0.95 (3-6) olup aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptand› (p<0.05).
Birinci gruptaki 27 gebenin 25 tanesi aktif eyleme girip, bunlardan bir olguya 10. saatte fetal distres endikasyonuy-
la sezaryen yap›l›rken, 24 olguda vajinal do¤um gerçeklefltirildi. 2. gruptaki 25 gebenin 13 tanesi aktif eyleme gi-
rip, bunlardan bir olguya indüksiyonun 8. saatinde fetal distres endikasyonuyla sezaryen yap›l›rken, 12 olguda va-
jinal do¤um gerçeklefltirildi. Aktif eyleme girme oran› birinci ve ikinci grupta s›ras›yla %92.6 (25/27) ve %52 (13/25)
olup, aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptand› (p<0.05). Ortalama travay süresi birinci ve ikinci grup-
ta s›ras›yla 16.27±2.62 ve 19.75±2.22 saat olup aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptand› (p<0.05). 
SSoonnuuçç::  Misoprostol' ün term gebelik sonland›r›lmas›nda düflük yan etki insidans›na sahip oldu¤u ve oksitosinden
daha etkili oldu¤u saptand›.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Do¤um indüksiyonu, Misoprostol, Oksitosin.

SSUUMMMMAARRYY
TTHHEE  CCOOMMPPAARRIISSOONN  OOFF  MMIISSOOPPRROOSSTTOOLL  AANNDD  OOXXYYTTOOCCIINN  IINN  TTHHEE  TTEERRMMIINNAATTIIOONN  OOFF  4411  WWEEEEKKSS  
GGEESSTTAATTIIOONNAALL  AAGGEEDD  PPRREEGGNNAANNCCIIEESS
OObbjjeeccttiivvee:: To compare effectiveness of misoprostol and oxytocin in the termination of 41-weeks gestational aged
pregnancies.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: This prospective randomized study was enrolled 52 pregnants with 41 weeks gestational
age referred to Obstetric and Gynecology clinic for labor induction between June 1998 and June 1999. Pregnants
were divided into two groups randomly. To 27 pregnants in the first group, subsequent 4 doses of 50 µg misopros-
tol (Cytotec®, Ali Raif) with 4 hours interval was applied to posterior fornix by vaginal route. To 25 pregnants in the
second group, intravenous infusion of oxytocin (Synpitan®, Adeka) was started at a dose of 4mU/min and incre-
ased up to maximum 30mU/min gradually by 4mU/min increments at 30-minutes intervals and continued for six ho-
urs. Pregnants were followed up for Bishop score, in response to induction, duration of labor and adverse effects.
RReessuullttss::  There was no statistically significant difference between two groups according to age, gravida, parity and
initial Bishop score of pregnants. At the 12 th hour of labor induction, mean Bishop scores in the first and second
groups were 7.76±1.45 (3-9) and 4.04±0.95 (3-6), respectively, the difference between the two groups was statis-
tically significant (p<0.05). 25 of 27 pregnants in the first group entered to active phase of the labor and all of them
delivered by normal spontaneous vaginal route except one who delivered by abdominal cesarean section at the
10th hour of the induction because of fetal distress. In the second group, 13 of 25 pregnants responded to induc-
tion and delivered by normal spontaneous vaginal route except one who delivered by abdominal cesarean secti-

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Abdülaziz Gül, Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i, VAN
Not: Çal›flma 29 Ekim - 1 Kas›m tarihleri aras›nda Ankara’da yap›lan T‹VAK Kongresi’nde poster olarak sunulmufltur.



ebeli¤in 40. haftas›n› geçmesine ra¤men
spontan olarak travaya girmeyen gebelerde

günümüzde s›kl›kla do¤um indüksiyonuna karar
verilmektedir. Bu amaçla kullan›lan birçok ajan bu-
lunmaktad›r (1,2). Bu amaçla kullan›lan ajanlar›n
ço¤unun servikal olgunlaflma üzerine etkisi çok az
veya hiç yoktur. Eylem indüksiyonunda Bishop
skoru uygun olmayan hastalarda, önce serviksi ol-
gunlaflt›r›c› ajanlar› kullanmak standart uygulama
haline gelmifltir (1-5). Servikal olgunlaflmay› sa¤la-
mada ekstra-amniotik prostaglandin E2 (PGE2),
pesser veya jeller mevcut seçeneklerdir (5). Ancak
bunlar oldukça pahal› ajanlard›r (5-6). Misoprostol
servikal olgunlaflma ve 3. trimestr do¤um indüksi-
yonunda kullan›lan etkin, güvenilir, yan etkisi az,
ucuz bir ajand›r (1,2,4). Son zamanlarda bu amaç-
la vajinal kullan›ma ait bir çok çal›flma vard›r (2,4).  

Bu çal›flmada  misoprostolün servikal olgunlafl-
mada ve eylem indüksiyonundaki etkisini oksito-
sinle karfl›laflt›rmak amaçland›.

YYÖÖNNTTEEMM

Haziran 1998 ile Haziran 1999 tarihleri aras›nda
planlanan prospektif randomize klinik çal›flma
amac›yla 41 haftal›k 52 gebe eylem indüksiyonu
için klini¤imize kabul edildi. Bütün gebelere klinik
çal›flma hakk›nda bilgi verilip yaz›l› izinleri al›nd›. 

Gebeler rasgele iki gruba ayr›ld›. Tüm gebele-
rin pelvik muayenesi yap›l›p Bishop skorlar› kay-
dedildi. Birinci gruptaki 27 gebeye 4'er saat arayla,
4 doz 50 µg misoprostol'ün vajinal yoldan arka for-
nikse uygulanmas› planland›. ‹kinci gruptaki 25 ge-
beye 4mU/dk. oksitosin (Synpitan ®, Adeka) intra-
venöz infüzyon dozunda bafllan›p, 30 dakikal›k
arayla iki kat›na ç›k›larak en fazla 30 mU/dk. doz-
da 6 saat devam edilmesi planland›. Hastalar in-
düksiyon süresince; Bishop skoru, indüksiyona ce-
vap, do¤um saati ve yan etkiler bak›m›ndan takip
edildi. Misoprostol uygulan›p aktif eyleme girenler
travay takibine al›nd›. 12. saatin sonunda aktif ey-
leme girmeyip Bishop skorunda 2 puan ve üstün-
de art›fl olanlara synpitan ile eyleme yard›m, Bis-
hop skorunda 1 puan ve alt›nda art›fl olanlara ise
bir sonraki gün indüksiyon planland›. Oksitosin

verilen ikinci gruptaki olgulardan Bishop skorunda
2 ve üzerinde art›fl olanlara oksitosin indüksiyonu-
na devam edildi. 12. saatin sonunda Bishop sko-
runda 1 ve alt›nda art›fl olanlara ise bir sonraki gün
indüksiyon planland›. 

Gebeler 12. saat Bishop skorlar›, travay süresi,
do¤um flekli, postpartum kanama, yeni do¤an AP-
GAR skorlar› ve yan etkiler bak›m›ndan takip edi-
lip, kay›tlar› tutuldu. ‹ki grup aras›ndaki farklar›n
istatistiksel analizi için Student’s t ve  Mann- Whit-
ney U testi kullan›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR

‹ki grubun demografik özellikleri Tablo 1’de
görülmektedir. ‹ki grup aras›nda yafl, gebelik yafl›
ve gebelik say›lar› aç›s›ndan istatistiksel olarak an-
laml› bir fark saptanmad› (p>0.05). Her iki grubun
indüksiyon öncesi Bishop skor ortalamalar› ayn›
olup Tablo 2'de görülmektedir. ‹ndüksiyona bafla-
r›l› cevap oran› misoprostol ve oksitosin grubunda
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Tablo 1. Gruplar›n Özellikleri

Karekter Misoprostol Grubu Oksitosin Grubu 
(n:27) (n:25)

Yafl (y›l) 30.66± 3.98 30.28±4.10

Gestasyonel yafl (hafta) 41.00±0.00 41.00±0.00

Parite   (say›) 0 5 5
1 10 10
2 9 6
3 3 4

on at the 8th hour of  the induction because of fetal distress. The rate of active labor onset in the first and second
groups were 92.6% (25/27) and 52% (13/25), respectively and according to that result, there was statistically sig-
nificant difference between two groups (p<0.05). The mean durations of active labor in group 1 and in group 2 we-
re 16.27±2.62 and 19.75±2.22 hours, respectively and statistically significant difference was detected between the
two groups (p<0.05). 
CCoonncclluussiioonn:: Misoprostol has lower side effects and is more effective than oxytocin in the termination of term preg-
nancies.
KKeeyy  WWoorrddss::  Labor induction, Misoprostol, Oxytocin. 

G

Tablo 2. Travay Süresi, ‹ndüksiyon Öncesi ve Sonras›
Bishop Skorlar›, ‹ndüksiyona Cevap Oranlar›

Karekter Misoprostol Oksitosin P
Grubu  n:27 Grubu  n:25

‹ndüksiyona cevap 25(%92.5) 13(% 52) <0.05
Bafllang›ç B‹SHOP skoru 2.59±0.79 2.52±0.77 >0.05
12. saat B‹SHOP skoru 7.76±1.45 4.04±0.95 <0.05
B‹SHOP skor art›fl› 5.23±1.65 1.54±0.83 <0.05
Ortalama travay süresi 16.27±2.62 19.75±2.22 <0.05
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s›ras›yla,  %92.50 (25/27) ve %52 (13/25) olup ara-
lar›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptand›
(p<0.05). 12. saat Bishop skor ortalamalar› misop-
rostol grubunda  7.76±1.45 (3-9), oksitosin grubun-
da 4.04±0.95 (3-6) olup, aralar›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› farkl›l›k saptand› (p<0.05). Birinci ve
ikinci gruptaki ortalama Bishop skorundaki art›fl s›-
ras›yla 5.23±1.65 ve 1.54±0.83 olup, aralar›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptand› (p<0.05).
Ortalama travay süresi misoprostol grubunda
16.27±2.62, oksitosin grubunda 19.75±2.22 saat
olup, aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
saptand› (p<0.05) (Tablo 2).

12. saatte yap›lan vajinal muayeneye kadar her
iki gruptan 1’er gebeye fetal distress nedeniyle se-
zaryen yap›ld›¤›, geri kalan di¤er gebelerin ise va-
jinal yolla do¤urtuldu¤u ve iki grup aras›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› farkl›l›¤›n olmad›¤› saptand›
(p>0.05) (Tablo 3). Yan etkiler bak›m›ndan de¤er-
lendirildi¤inde her iki grup aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› farkl›l›k saptanmad› (p>0.05) (Tablo
3). 

Yenido¤an›n 1. ve 5. dakika APGAR skorlar›
aç›s›ndan her iki grup aras›nda istatistiksel olarak
anlaml› farkl›l›¤›n olmad›¤› saptand› (p>0.05) (Tab-
lo 4).

TTAARRTTIIfifiMMAA

PGE2'nin do¤um indüksiyonu amac›yla kullan›-
m› ilk kez Calder ve Embrey taraf›ndan 1973' de ta-
n›mlanm›flt›r (3). PGE2'nin pahal› olmas› ve buzdo-
lab›nda saklanma zorunlulu¤un olmas› dezavantaj-
lar›d›r (3,5). PGE1 analo¤u olan misoprostolün do-
¤um indüksiyonu amac›yla kullan›m› ise daha ye-
nidir (1,2). Arjantin' de Marguiles ve ark. ilk olarak

misoprostolü do¤um indüksiyonunda kullanm›fllar
ve tüm gebelerin 9-12 saat içinde baflar› ile do¤um
yapt›¤›n› bildirmifllerdir (1). Misoprostol di¤er
PGE2 anologlar› ile k›yasland›¤›nda daha ucuz
olup, so¤uk zincir ve özel saklama koflullar› gerek-
tirmemektedir (3,6). Bu avantajlar› sayesinde gelifl-
mekte olan ülkeler için kullan›m› cazip hale gel-
mifltir. 

Fletcher ve ark. yapt›klar› çal›flmada misopros-
tolü 100 µg'l›k tek doz halinde intravajinal olarak
servikal olgunlaflmay› sa¤lamak üzere kulland›kla-
r›n› ve eylem süresinin k›sald›¤›n›, daha az oksito-
sin infüzyonuna gerek oldu¤unu bildirmifllerdir
(2). Çal›flmam›zda 41 haftal›k gebelerde eylem in-
düksiyonu için intra vajinal misoprostol uygulama-
s› oksitosin infüzyonu ile karfl›laflt›r›ld›. Bulgular›-
m›z sonucunda do¤um indüksiyonunda misopros-
tolün oksitosinden daha üstün oldu¤u tespit edildi.
Misoprostolün vajinal olarak uygulanmas› ile Bis-
hop skorlar›nda, indüksiyona cevap oran›nda an-
laml› art›fl ve ortalama eylem süresinde k›salma
saptand›. Sonuçlar›m›z literatürdeki PGE2 çal›flma
sonuçlar› ile uyumlu bulunmufltur (5-8). Fetal
distres, bulant›, kusma, diare ve postpartum hemo-
raji gibi komplikasyonlar yönünden k›yasland›¤›n-
da iki grup aras›nda anlaml› farkl›l›k saptanmad›.
Yenido¤an›n 1. ve 5. dakika APGAR de¤erleri ba-
k›m›ndan iki grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› farkl›l›¤›n olmad›¤› sap-
tand›. Çal›flmam›zda misoprostol 3. trimesterde int-
ravajinal olarak uygulanm›fl olup sistemik yan etki-
lerin bu lokal uygulama sayesinde azald›¤›n› dü-
flünmekteyiz. Misoprostolün oral kullan›m›nda gö-
rülen yan etkileri taflisistoli ve hiperstimulasyondur
(9,10). Bu nedenle term gebelerde eylem indüksi-
yonu amac›yla oral kullan›m› önerilmemektedir.
Hiperstimulasyon geliflen hastalarda PGE2 analog-
lar›n›n tokolitik ajanlarla birlikte kullan›m›na ait li-
teratürde çal›flmalar bulunmaktad›r (10,11). Çal›fl-
mam›zda hiçbir olguda tokolize ihtiyaç duyulmad›. 

Sonuç olarak, misoprostol' ün özellikle servikal
olgunlaflma sa¤lamada oksitosinden daha etkili ol-
du¤u görülmektedir. Di¤er PG analoglar›na göre
daha ucuz olmas›, özel saklama koflullar› gerektir-
memesi ve güvenli kullan›m› avantajlar› olarak gö-
rülmekle birlikte kullan›m› s›ras›nda hastalar›n  ya-
k›n takibi gerekmektedir.
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(n) (n)
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Post partum hemoraji 1(%3.70) 1(%4.00)*
Bulant› 3(%11.10) 1(%4.00)*
Kusma 2(%7.40) 1(%4.00)*

* P>0.05

Tablo 4. Misoprostol ve Oksitosin Uygulanmas›na
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APGAR Skor Ortalamalar›  

Misoprostol Oksitosin
(n=25) (n=13)
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* P> 0.05
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Fetal Ovaryan Kistlerde 
Tan› ve Takip

Tansu KÜÇÜK, Müfit Cemal YENEN, Murat DEDE, ‹skender BAfiER, Ali ERGÜN
GATA Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, Etlik-Ankara

ÖÖZZEETT
FFEETTAALL  OOVVAARRYYAANN  KK‹‹SSTTLLEERRDDEE  TTAANNII  VVEE  TTAAKK‹‹PP
AAmmaaçç  :: Bu sununun amac› fetal ovaryan kistlerde kist büyüklü¤ü ve karakterinin prognozla olan iliflkisini incele-
mektir.
YYöönntteemm:: 9 ayl›k süre içinde 4 gebelikte fetal ovaryan kist ultrasonografik olarak saptand›. Tan› kondu¤u zamanda-
ki ortalama gestasyonal yafl 32.5 idi (30-34). Her 4 olguda da diabetes mellitus gibi maternal ya da hipertiroidizm
veya plasentomegali gibi fetal bir risk faktörü yoktu. Tüm kistler unilateraldi ve beraberlerinde baflka bir fetal ano-
mali saptanmad›. Tan› kondu¤u andaki ortalama kist çap› 61 mm (54-71) idi. Olgular›n tümü antenatal haftal›k
kontrollere ça¤r›lm›fl ve do¤umdan sonra da takip edilmifltir.
BBuullgguullaarr::  Bafllang›çtaki kist çaplar› 54 mm ve 55 mm olan iki olguda haftal›k takiplerde kistin büyümedi¤i ve biri-
nin postpartum 6’nc› haftada, di¤erinin ise postpartum 8’inci haftada spontan geriledi¤i izlenmifltir. Her iki olgu mer-
kezimizde normal do¤um yapm›flt›r. Bafllang›çtaki kist çap› 71 mm olan bir olguda; 2 haftal›k takipte kistin her haf-
ta ortalama 4 mm büyüdü¤ü izlenmifl ve iç ekojenitesinin de¤iflerek kanama sonucu oluflan fibrini temsil eden hi-
perekojen bölgelerin ortaya ç›kt›¤› görülmüfltür. Bu olgu; oksitosin indüksiyonu ile 36’nc› gebelik haftas›nda vajinal
do¤um yapm›fl, do¤umdan sonra neonatal cerrahi ile hemorajik over kisti ekstirpe edilmifltir. Bafllang›çtaki kist ça-
p› 66 mm olan bir olguda; haftal›k takiplerde kistin ortalama 5 mm büyüdü¤ü ve fetal abdomende gezdi¤i izlendi.
Baflka bir merkezde do¤um yapan olguya elektif sezaryen uyguland›. Postpartum dönemdeki neonatal cerrahide
torsiyone overde kistektomi yap›ld›¤› bildirildi.
SSoonnuuçç:: Fetal ovaryan kistler genellikle 3’üncü trimesterde ortaya ç›kan izole anomalilerdir. Takiplerde kist çap›n›n
büyümesi ve iç ekosunun de¤iflmesi komplike olacaklar›n›n kuvvetli bir göstergesidir. Bu tür olgularda neonatal
cerrahiyi ekarte etmek ve overi koruyabilmek için intrauterin dönemde i¤ne ile dekompresyon yap›lmas› iyi bir yak-
lafl›m gibi görünmektedir.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Fetal ovaryan kist, Antenatal tan›, ‹dare, Komplikasyon.

SSUUMMMMAARRYY
DDIIAAGGNNOOSSIISS  AANNDD  MMAANNAAGGEEMMEENNTT  OOFF  FFEETTAALL  OOVVAARRIIAANN  CCYYSSTTSS
OObbjjeeccttiivvee:: The aim of the present study was to evaluate the outcome of fetal ovarian cysts in relation to their ult-
rasonic appearance and size.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Four fetal ovarian cysts were diagnosed in 4 fetuses in 9 months period of time. Mean ges-
tational age at the time of diagnosis was 32,5 weeks (30-34). There was no history of maternal risk factors such as
diabetes mellitus or fetal risk factors such as hyperthyrodism of placentomegaly. All cysts were unilateral and we-
re isolated without any additional fetal defects. Mean cyst diameter was 61 mm (54-71) at the time of diagnosis.
They were followed with serial ultrasonograms in utero and after birth until spontaneous or surgical resolution.
RReessuullttss:: There was no enlargement in two anechoic cysts with initial diameters of 54 and 55 mm. Both resolved
spontaneously at 6th and 8th postnatal week, respectively. In another instance with an initial diameter of 71 mm
we observed enlargement 4 mm/week and change of inner echo for echoic parts probably representing fibrine for-
mations .The newborn was transferred for neonatal surgery following induced vaginal birth at 36th week of gesta-
tion. Laparotomy revealed a haemorrhagic ovarian cyst and it was resected. The forth case with 66 mm initial cyst
diameter was associated with enlargement 5 mm per week and we diagnosed as ovarian torsion. The patient had
a Caesarean delivery at another center and postpartum neonatal surgery confirmed our diagnosis of ovarian tor-
sion.
CCoonncclluussiioonn:: Echogenic fetal ovarian cysts should be always surgically removed. Cyst enlargement and inner ec-
ho change are strong indicators of complication. The outcome of anechoic cysts depends on the size at dignosis,
and serial ultrasonographic assessment is recommended. Antenatal fine needle aspiration of the cyst seems like
apropriate mode of management in selected cases.
KKeeyy  WWoorrddss:: Fetal ovarian cyst, Prenatal diagnosis, Management, Complication.

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii::  Tansu Küçük,
GATA Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, 06018, Etlik-Ankara * Bu bildiri 7’inci Ulusal Perinatoloji Kongresi’nde sunulmufltur



etal gonadotropinler, maternal estrojen ve pla-
sental koryonik gonadotropinlerin etkisi alt›n-

da kalan fetal ovaryumda kistler oluflabilir. Büyük-
lükleri de¤iflkendir ve genellikle üçüncü trimestrde
ortaya ç›karlar. Ovaryan kistlerin en s›k görülen
komplikasyonu torsiyondur. Neonatal ovaryan
kistlerde torsiyon insidans› % 50-%78 aras›nda bil-
dirilmifltir (1). Bu yüksek komplikasyon insidans›
yenido¤anlarda erken cerrahi giriflimi s›kl›kla ge-
rekli k›lmaktad›r. Ovaryan dokuyu korumak ama-
c›yla ovaryan kist torsiyone olmadan önce de-
kompresyon yap›lmal›d›r. ‹n utero ovaryan kist de-
kompresyonu ilk defa 1975’te Valenti ve arkadafl-
lar› taraf›ndan bildirilmifltir (2). Daha sonra bu içe-
rikte birçok çal›flma bildirilmifltir. Ancak, hangi
kistlerin dekomprese edilmesi gerekti¤i konusunda
bir görüfl birli¤i yoktur.

Bu sununun amac› fetal ovaryan kistlerde, kist
büyüklü¤ü ve karakterinin prognozla olan iliflkisi-
ni incelemektir.

MMAATTEERRYYAALL  VVEE  MMEETTOODD

Dokuz ayl›k süre içinde Anabilim Dal›m›z Ante-
natal Poliklini¤ine baflvuran 4 gebelikte yap›lan ru-
tin ultrasonografide intraabdominal kistik kitle sap-
tand›. Yüksek riskli gebelik bölümünde, 3. düzey
ultrasonografik muayene yap›lan olgularda bu olu-
flumlar›n fetal ovaryan kist oldu¤una karar verildi.
Sonraki takipleri yüksek riskli gebelik bölümünde
konsültan bir hekim taraf›ndan yap›ld›. Her kont-
rolde rutin ultrasonografi ve fetal biometriyi taki-
ben fetal ovaryan kistin boyutlar›, kenar düzeni,
papiller yap› varl›¤› ve iç ekojenitesi yeniden ince-
lenmifl ve kaydedilmifltir. Ayr›ca, rutin tetkiklere ek
olarak hem maternal hem de fetal yüksek risk fak-
törleri taranm›fl ve olas› ek anomaliler dikkatlice
aranm›flt›r. Olgular›n tümü antenatal haftal›k kont-
rollere ça¤r›lm›fl ve do¤umdan sonra da takip edil-
mifltir.

BBUULLGGUULLAARR

Tan› kondu¤u zamandaki ortalama gestasyonal
yafl 32.5 hafta idi (30-34). Her 4 olguda da, diabe-
tes mellitus gibi maternal ya da hipertiroidizm ve-
ya plasentomegali gibi fetal bir risk faktörü yoktu.
Tüm kistler unilateraldi ve beraberlerinde baflka bir
fetal anomali saptanmad›. Tan› kondu¤u andaki or-
talama kist çap› 61 mm (54-71) idi.

OOllgguu  11
28 Yafl›nda, medikal ve cerrahi öyküsü olays›z,

rutin tetkiklerinde herhangi bir özellik yok. Birinci
gebeli¤i, gebeli¤inin 8’inci haftas›ndan bafllayarak
düzenli olarak kontrollere gelmifl. 30 haftal›k iken
yap›lan kontrolde, intraabdominal kistik kitle sap-

tanarak yüksek riskli gebelik bölümüne gönderil-
mifl. Burada yap›lan detayl› ultrasonografisinde 54
mm çapl› kistik kitlenin ovaryan kaynakl› oldu¤u
saptand›. Haftal›k kontrollerde kistin büyümedi¤i
görüldü; 39’uncu gebelik haftas›nda merkezimizde
spontan vajinal do¤um yapt›. Yenido¤an takiple-
rinde postpartum 6’nc› haftada kistin spontan geri-
ledi¤i görülerek izlem b›rak›lm›flt›r.

OOllgguu  22
25 Yafl›nda, medikal öyküsü olays›z, cerrahi öy-

küsünde 7 y›l önce geçirilmifl apendektomi operas-
yonu var. Rutin biokimyasal analizlerdi tümüyle
normal. Birinci gebeli¤i, gebeli¤inin 12’nci hafta-
s›ndan bafllayarak düzenli olarak kontrollere gel-
mifl. 32 Haftal›k gebelik iken yap›lan kontrolde int-
raabdominal kistik kitle saptanarak yüksek riskli
gebelik bölümüne gönderilmifl. Burada yap›lan de-
tayl› ultrasonografisinde, 55 mm çapl› kistik kitle-
nin ovaryan kaynakl› oldu¤u saptand›. Haftal›k
kontrollerde kistin büyümedi¤i görüldü; 41’inci ge-
belik haftas›nda merkezimizde spontan vajinal do-
¤um yapt›. Çocuk cerrahisi bölümünde yap›lan
kontrollerinde postpartum 8’inci haftada kistin
spontan geriledi¤i görülerek izlem b›rak›lm›flt›r.
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RReessiimm  11:: 30 haftal›k fetusta 54 mm’lik kistik kitle.

F

RReessiimm  22:: 32 haftal›k fetusta 55 mm’lik kistik kitle.
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OOllgguu  33
27 yafl›nda, medikal ve cerrahi öyküsü olays›z.

2 y›l önce 9 haftal›k gebelik iken, iste¤e ba¤l› D&C
uygulanm›fl. Biokimyasal testleri normal, ikinci ge-
beli¤i; 14’üncü haftadan bafllayarak bir baflka mer-
kezde antenatal kontrollere gitmifl. 34 haftal›k ge-
belik iken, yap›lan kontrolde intraabdominal kistik
kitle saptanarak merkezimize sevk edilmifl. Yüksek
riskli gebelik bölümünde yap›lan detayl› ultraso-
nografisinde; 71 mm çapl› kistik kitlenin ovaryan
kaynakl› oldu¤u saptand›. Haftal›k kontrollerde
kistin her hafta ortalama 4 mm büyüdü¤ü ve iç
ekojenitesinin de¤iflerek kanama sonucu oluflan
fibrini temsil eden hiperekojen bölgelerin ortaya
ç›kt›¤› görüldü; 36’›nc› gebelik haftas›nda merkezi-
mizde oksitosin indüksiyonu ile vajinal do¤um
yapt›. Do¤umdan hemen sonra neonatal cerrahi ile
hemorajik over kisti ekstirpe edilmifl ve sa¤lam
over dokusu korunmufltur.

OOllgguu  44
32 Yafl›nda, medikal öyküsü olays›z; cerrahi öy-

küsünde 5 y›l önce sa¤ overden laparoskopik kist
ekstirpasyonu var, patolojik incelemede basit seröz
kist tan›s› alm›fl. 3 y›l önce bir do¤umevinde 40
haftal›k normal vajinal do¤um yapm›fl, erkek be-

bekte herhangi bir anomali yok, 3 yafl›nda ve sa¤-
l›kl›. Biokimyasal testleri normal. ‹kinci gebeli¤i de
12’nci haftadan bafllayarak antenatal kontrollere
gelmifl. 34 haftal›k gebelik iken yap›lan rutin ultra-
sonografide intraabdominal kistik kitle saptanarak
yüksek riskli gebelik bölümüne sevk edilmifl. Yap›-
lan detayl› ultrasonografisinde 66 mm’lik, bat›nda
gezen fetal ovaryan kist görüldü. Haftal›k takipler-
de kistin ortalama 5 mm büyüklü¤ü ve fetal abdo-
mende gezdi¤i izlendi. Baflka bir merkezde do¤um
yapan olguya elektif sezaryen uyguland›. Postpar-
tum dönemdeki neonatal cerrahide, torsiyone
overde kistektomi yap›ld›¤› bildirildi.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Fetal ovaryan kistlerdeki yüksek komplikasyon
insidans›, yenido¤anlarda erken cerrahi giriflimi
s›kl›kla gerekli k›lmaktad›r. Ovaryan dokuyu koru-
mak amac›yla ovaryan kist torsiyone olmadan ön-
ce dekompresyon yap›lmal›d›r. ‹n utero ovaryan
kist dekompresyonu ilk defa 1975’de Valenti ve ar-
kadafllar› taraf›ndan bildirilmifltir (2), ancak, hangi
kistlerin dekomprese edilmesi gerekti¤i konusunda
bir görüfl birli¤i yoktur.

Crombleholme ve ark.’n›n 7 olguluk serisinde
(3) in utero dekompresyon yap›labilen iki olguda da
torsiyonun önlendi¤i ve rekürrens olmad›¤› bildiril-
mifltir. Hangi kistlerin dekomprese edilece¤ine dair
flu kriterleri ortaya koymufllard›r: I) ≥ 4 cm anakoik
kistler II) seri ultrasonogramlarda bat›nda gezindi¤i
görülen kistler, III) h›zl› büyüyen kistler (haftada 1
cm’den fazla). Öte yandan, Giorlandino ve ark. 41
olguluk çal›flmalar›nda ekojenik kistlerin tümünün
giriflim gerektirdi¤i sonucuna varm›fllard›r (4).

Fetal ovaryan kistler, genellikle 3’üncü trimes-
terde ortaya ç›kan izole anomalilerdir. Takiplerde
kist çap›n›n büyümesi ve iç ekosunun de¤iflmesi
komplike olacaklar›n›n kuvvetli bir göstergesidir.
Bu tür olularda neonatal cerrahiyi ekarte etmek ve
overi koruyabilmek için intrauterin dönemde i¤ne
ile dekompresyon yap›lmas› iyi bir yaklafl›m gibi
görünmektedir. Bu bulgular ›fl›¤›nda, kist çap›nda
büyüme izledi¤imiz iki olguda prenatal dönemde
yap›labilecek bir aspirasyon ile neonatal cerrahinin
önlenebilece¤i sonucuna var›labilir.
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RReessiimm  33:: 34 haftal›k fetusta 71 mm’lik hemorajik kistik kitle.

RReessiimm  44:: 34 haftal›k fetusta 66 mm’lik torsiyone kistik kitle.
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ena-Shokeir Fenotipi (PSF) 1974 y›l›nda iki
k›zkardeflte Pena ve Shokeir taraf›ndan tarif

edilmifltir (1-7). Daha sonra Punnet ve arkadafllar›
bu fenotipe kesinlik kazand›rm›flt›r (1,5). Seyrek
görülen bu fenotipteki anomaliler multipl ankiloz-
lar, kamptodaktili, fasial anomaliler ve pulmoner
hipoplazidir (1-8). Ayr›ca k›sa göbek kordonu, po-
lihidramnios, k›sa boyun, küçük ve anormal pla-
senta di¤er efllik eden anomaliler aras›ndad›r (2,4-
8).

Yay›nlanm›fl vakalar›n yar›s›nda OR geçifl tarif
edilmekle birlikte (1,4-7) X’e ba¤l› geçifl de bildiril-
mifltir (4,6,7). Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda Pe-
na-Shokeir fenotipinin tek bir etyolojiye ba¤l› ol-
mad›¤› gösterilmifltir (2,3).

Yaz›m›zda multipl konjenital anomali ön tan›-
s›yla anabilim dal›m›za otopsi için gönderilen PSF
özellikleri gösteren biri yenido¤an, di¤eri fetüs iki
olgu sunulmufltur.

OOLLGGUU  11
20 yafl›nda sa¤l›kl› annenin ilk gebeli¤inden 34.

gebelik haftas›nda do¤an erkek bebekti. Yüzde
gözler birbirinden uzak, burun ucu bas›k, kulak
çizgisi düflük, çene küçük ve gerideydi. A¤›z için-
de damak yar›¤› mevcuttu. Her iki elde kampto-
daktili, diz ve kalça ekleminde artrogripozis, dir-
sekte fleksiyon kontraktürü, skolyoz görülen di¤er
özelliklerdi (Resim 1,2,3,4). Bebek do¤du¤undan
itibaren solunum güçlü¤ü çekmekteydi. Ventilatö-
re ba¤land›ktan bir gün sonra ailenin iste¤iyle ven-
tilatörden ç›kart›lan bebek ex oldu. Yap›lan otop-
side akci¤erler atelektatik görünümdeydi. Di¤er iç
organlarda hiperemi ve ödem saptand›. Kromozom
analizinde bir özellik bulunmad›.

Pena-Shokeir Fenotipi*

Figen AKSOY, Nur BÜYÜKPINARBAfiILI, Adnan SOMAY, Beyhan TÜYSÜZ, Y›ld›z PERK
‹.Ü. Cerrahpafla T›p Fakültesi, Patoloji Anabilim Dal›, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›-‹stanbul

ÖÖZZEETT
PPEENNAA--SSHHOOKKEEIIRR  FFEENNOOTT‹‹PP‹‹
AAmmaaçç::  Peno-Shokeir Sendromu multipl ankiloz, fasial anomaliler, pulmoner hipoplazi, geliflme gerili¤i, k›sa umbi-
likal kord, polihidramnios ile karakterizedir. 
OOllgguu:: Yaz›m›zda Pena-Shokeir Sendrom’lu 2 otopsi olgusu sunuldu. ‹lk olgu 34, ikinci olgu 19 gebelik haftas›nday-
d›. ‹lk olguda kamptodaktili, skolyoz, diz ekleminde ankiloz, dirsekte fleksiyon kontraktürü, damak yar›¤›, mikrog-
nati, hiperteleorizm, kulak çizgisi düflüklü¤ü; di¤er olguda ise hiperteleorizm, mikrognati, kulak hipoplazisi, kampo-
daktili, boyunda k›sal›k, dirsekte fleksiyon kontraktürü, kalça, diz ayak bile¤inde artrogripozis, pes kavus gözlendi.
‹lk olguda akci¤erler a¤›rl›k kriterine göre hipoplazik de¤ildi. Fakat di¤er anomaliler aç›s›ndan her iki otopsi olgusu
da Pena-Shokeir Sendromu ile uyumluluk göstermekteydi.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Pena-Shokeir Sendromu, Multipl konjenital anomali.

SSUUMMMMAARRYY
PPEENNAA--SSHHOOKKEEIIRR  SSYYNNDDRROOMMEE
BBaacckkggrroouunndd:: Pena-Shokeir Syndrome is characterized by multiple ankylosis, facial anomalies, pulmonary hypop-
lasia, growth retardation, short umbilical cord, polyhydramnios.
OObbsseerrvvaattiioonn:: We described two autopsy cases of Pena-Shokeir Syndrome. First case was a fetus at the 34th ges-
tational week and second case was at the 19th gestational week. In first case, camptodactyly, scoliosis, ankylose
at knee, flexion contracture at elbow, cleft palate, micrognathia, hypertelorism, low set ears were observed. In
second case, hypertelorism, micrognathia, hypoplasia of ears, camptodactyly, short neck, flexion contracture at el-
bow, arthrogryposis at hip, knee, ankle, pes cavus were detected. However in the first case lungs were not hypop-
lastic for weight ratio. Nevertheless, the other anomalies were compatible with Pena-Shokeir Syndrome in these
two autopsy cases.
KKeeyy  WWoorrddss:: Pena-Shokeir Syndrome, Multiple congenital anomaly.

P

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii::  Dr. Figen Aksoy, Cerrahpafla T›p Fakültesi
Patoloji Anabilim Dal›/‹stanbul
* Bu çal›flma 11-17 Nisan 1999 tarihinde Kufladas›’nda

düzenlenen XIV. Ulusal Patoloji Kongresi’nde poster olarak
sunulmufltur.

OOllgguu  SSuunnuummuu
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OOLLGGUU  22
28 yafl›nda sa¤l›kl› annenin ikinci gebeli¤inden

olan 19 haftal›k haricen k›z görünümlü fetus. Ge-
belik s›ras›nda yap›lan US’de polihidramnios ve
multipl konjenital anomali tespit edilmifl. Fetüse 19
haftal›kken t›bbi tahliye yap›lm›fl.

Fetüste d›fl incelemede mikrosefali, hipertele-
orizm, burun kökü bas›kl›¤›, göz kapaklar›nda k›-
sal›k, epikantus çizgisinin laterale do¤ru yönelmifl
ve kulaklar›n tam geliflmemifl hali, mikrognati gö-
rülmekteydi. Ayr›ca yüksek damak ve damak yar›-
¤› mevcuttu. Boyun mesafesi k›sa, toraks dard›.
Mikromeli, alt ve üst ekstremitelerde artrogripozis,
kamptodaktili, pes kavus, skolyoz görülen di¤er
anomalilerdi (Resim 5,6,7,8). Otopside akci¤erler
a¤›rl›k kriterlerine göre hipoplazik olup tüm iç or-
ganlarda hiperemi ve ödem izlendi. Yap›lan kro-
mozom analizinde bir özellik bulunmad›.

TTAARRTTIIfifiMMAA

PSF 1/12000 do¤umda görülür ve heterozigot
s›kl›¤› 1/55’dir. Fenotipik özellikler ise nonspesifik-
dir. En s›k görülen bulgulardan bir tanesi intraute-

rin geliflme gerili¤idir (1). Büyüme gerili¤inde bafl
çevresi ölçüsü de etkilenmifltir (2). Bizim ikinci ol-
gumuzda anomalilere ilaveten mikrosefali efllik
eden bir bulgu olarak saptanm›flt›r.

PSF’li bebeklerin bir k›sm› da prematüre olarak
dünyaya gelmektedir. Miad›nda do¤an bebeklerin
genellikle do¤um tart›s› düflüktür, % 30’unda ölü
do¤um bildirilmifltir (2,4). Canl› do¤anlar›n büyük
bölümü birkaç hafta içinde pulmoner hipoplazi ne-
deniyle kaybedilir (2,6,7). Bir gün yaflayan birinci
olgumuz a¤›rl›k kriterine göre pulmoner hipoplazi
göstermemekle birlikte klinikteki solunum güçlü¤ü
nedeniyle ventilatöre ba¤lanm›flt›r. Bu bebe¤in ak-
ci¤erleri atelektatik görünümdeydi. Polihidramni-
os, diafragma ve interkostal kaslardaki nöromüskü-
ler eksikli¤in pulmoner hipoplaziye neden oldu¤u
bildirilmektedir (2,6,7). Polihidramnios da ikinci
olgumuzun bulgusuydu. PSF’de kas, medulla spi-
nalis ve beyin yap›s›nda patoloji gözlenebilmekte-
dir. Bu yap›sal bozukluklar›n, multipl eklem kont-
raktürlerinin ve k›sa göbek kordonunun PSF’de s›k
rastlanan fetal hareketlerde azalmaya neden oldu-
¤u bildirilmektedir (2-7). Olgular›m›zda kas ve be-
yin dokusunda özellik saptanmam›flt›r.

RReessiimm  11.. Olgu 1: Yüz anomalileri, ellerde kamptodaktili, alt ekst-
remitelerde artrogripozis.

RReessiimm  22.. Olgu 1: Alt ekstremitelerde artrogripozis, üst ekstremi-
telerde fleksiyon kontraktürü.
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RReessiimm  33.. Olgu 1: Yüzde hiperteleorizm, burun ucu bas›kl›¤,
mikrognati.

RReessiimm  44.. Olgu 1: Kulak çizgisi düflüklü¤ü, burun ucu bas›kl›¤›,
mikrognati.

RReessiimm  55.. Olgu 2: Mikrosefali, göz anomalileri, ekstremitelerde
arthrogrypozis.

RReessiimm  66.. Olgu 2: Mikrosefali, hiperteleorizm, göz kapaklar›nda
k›sal›k, epikantus çizgisinin laterale yönelmesi, burun kökü bas›k-
l›¤›, mikrognati, kulak çizgisi düflüklü¤ü, k›sa boyun.
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Olgular›n yar›s›nda OR geçifl tespit edilmifltir
(1,4-7). Fakat bu sendromun tek bir etyolojiye ba¤-
l› olmad›¤› ve bu nedenle genetik dan›flmanl›¤›n
zor oldu¤u bildirilmifltir (2,3). Sporadik olgularda
tekrarlama riski % 0-25 aras›nda de¤iflmektedir (2).

Fenotipik özellikler yönünden PSF trizomi 18’e
benzemekle birlikte anomaliler aç›s›ndan baz› fark-
l›l›klar göstermektedir. Trizomi 18’de hipertonisite,
iskelet kaslar›nda hipoplazi, inguinal-umbilikal
herni, VSD, ASD, PDA gibi kalp anomalileri s›k
rastlanan bulgular aras›ndad›r (9). Pulmoner hi-
poplazi ise PSF’de s›k görülen bir bulgudur (2). Ay-
r›ca Distal Arthrogrypozis sendromu, mukopolisak-
karidozlar, Trizomi 4p,8,9 ay›r›c› tan› aras›na al›n-
mal›d›r (2).

Her iki olgumuzda hiperteleorizm, mikrognati,
kamptodaktili, multiple ankilozlar ve düflük do-
¤um a¤›rl›¤› ortak özelliklerdir. Bu anomaliler PSF
tan›s›n› desteklemektedir. Birinci olgumuzda pul-
moner hipoplazi görülmemekle birlikte kulak çiz-
gisi düflüklü¤ü, damak yar›¤›, skolyoz gibi özellik-
ler PSF olgular›nda s›kça bildirilmektedir. ‹kinci ol-
gumuzda polihidramnios yan›nda k›sa boyun, ku-
lak hipoplazisi ve mikrosefali efllik eden anomali-
ler olarak saptanm›flt›r.
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RReessiimm  77.. Olgu 2: Ellerde kamptodaktili.
RReessiimm  88.. Olgu 2: Pes kavus, arthrogrypozis.
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Akardiyak Asefalik İkizde 

Antenatal Tanı 
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Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı, Radyoloji Anabilim Dalı-Ankara 


ÖZET 
AKARDiYAK - ASEFALiK iKizDE ANTENATAL TANI 
Akardiyak ikiz, monozigotik çoğul gebeliklerin nadir bir komplikasyonudur. Monozigotik ikiz gebeliklerin %1 'inde 

görülür. ikizlerden birinin akardiyak olması, sürekli pompalama yaparak perfüzyonu sağlayacak sağlam bir ikizin 

bulunmasını gerektirir. Akardiyak ikiz için mortalite %1 OO'dÜr. Sağlam ikizin mortalitesi ise tedavi edilmeyen olgu­

larda %50-75'dir. Erken prenatal tanı, uygun tedavi olanağı şansı verebileceğinden pompalama yapan ikizin prog­

nozu açısından önemlidir. Rutin ultrasonografik muayene ile oldukça erken antenatal tanı konulan bir akardiyak ­
asefalik ikiz olgusu sunularak, konuya ilişkin güncel literatür gözden geçirilmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Akardiyak ikiz, Antenatal tanı. 


SUMMARY 
ANTENATAL DIAGNOSIS OFAN ACARDIAC • ACEPHAL1C TWIN 
Acardiac twin malformation is a rare complication of monozygotic multiple gestations, affecting 1 % of monozygo­

tic twins. The presence of an acardiac twin requires the normal (or" pump ") twin to provide circulation for itself as 

well as the acardiac sibling. Mortality is 100% for the acardiac twin. Without treatment the pump twin has a mor­

tality risk of 50% to %75. Early antenatal diagnosis is important to plan a rational management, principally focu­

sed on the normal twin. We report an acardiac - acephalic twin case diagnosed very early during routine ultraso­

nographic examination and reviewed the related current literature. 

Key Words: Acardiac tWin, Antenatal diagnosis. 


A kardiyak ikiz veya TRAP (twin reversed arte­
rial perfusion) sendromu monozigotik ikiz 

gebeliklerin oldukça nadir görülen bir komplikas­
yonudur. Monozigotik ikizlerin 0/01'i bu konjenital 
malformasyondan etkilenirken, tüm gebeliklerde 
insidans 1/35000 olarak bildirilmektedir (l). Bu 
anomalinin antenatal tanısı ultrasonografik incele­
me ile mümkündür. İkizlerden birinde fetal kalp 
yapılarının yokluğu ve beraberinde birçok organ­
daki redüksiyon anomalilerinin varlığı tanıy! dü­
şündürmelidir. Akardiyak ikiz hemodinamik olarak 
pompalayan ikize bağımlıdır. Dolayısıyla bu ikiz 
eşi, plasentadaki arteriyo-arteriyel veya venö-ve­
nöz anastomozlarla oluşan ters akım sayesinde 
hem akardiyak ikizin hem kendinin perfüzyonunu 
sağlar (2). Akardiyak ikizin yetersiz perfüzyonu 
özellikle vücudun üst kısmındaki redüksiyon ano­
maınerine neden olur. 

Yazışma Adresi: Dilek Uygur 
33 Cadde, 42127, İşçi Bloklan Karaktlsunlar, 06520 Ankara 

OLGU 

Yirmi-altı yaşında primigravid hasta son adet ta­
rihine göre 14 hafta iken gebelik muayenesi için 
başvurdu. Yapılan rutin ultrasonografik muayene­
de gebeliğin diamniyotik monokaryonik ikiz gebe­
lik olduğu belirlendi. İkizlerden birisi morfolojik 
olarak normalolup, ölçümlerine (BPD=26 mm) 
göre 13 hafta 5 günlüktü (Resim 1). Amniyotik sıvı 
normal miktarda, fetal kalp hareketi mevcuttu. 
İkinci fetusun CRL'si 45 mm; 11 hafta 5 gün olarak 
ölçüldü (Resim 2). Ancak bu fetusta üst ekstremi­
teler, belirgin bir toraks, baş ve fetal kalbe ait bir 
oluşum izlenemedi (Resim 3). Alt ekstremite hare­
ketleri ise mevcuttu. Bu fetusun akardiyak - asefa­
lik olduğu belirlendi. Amniyotik sıvı miktarı nor­
maldi. Plasenta posterior yerleşimliydi. Annenin 
özgeçmişinde ilaç kullanımı olmadığı, sağ nefrek­
tomi dışında önemli bir dahili sorunu bulunmadı­
ğı, gebeliğin spontan gebelik olduğu, ailede ben­
zer anomali olmadığı öğrenildi. Aileye gebeliğin 

prognozu ve tedavi seçenekleri anlatıldı. Ailenin 
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tif yaklaşunm seçilebileceği belirtilmiştir (5). Bu 
durumlarda pompalayıcı, sağlam fetus kardiyovas­
küler açıdan ultrasonografi ile yakın takip edilme­
lidir. Polihidramniyos gelişen olgular anneye indo­
metazin uygulanması (6). ve/veya seri amniyosen­
tezlerle (7) tedavi edilmelidir. Kalp yetmezliği geli­
şen olgular ise anneye digoxin verilmesi ile başarı­
lı şekilde tedavi edilebilmektedir (8). Bu göıüşün 
yanısıra kalp yetmezliği gelişmeden cerrahi müda­
hele öneren yaklaşunlar da yaygınlık kazanmakta­
dır (4). Bu müdahalelerde amaç akardiyak ikiz ile 
pompalayıcı ikiz arasındaki vasküler anastomozla­
rı yok etı:nektir. Bu amaçla ilk olarak umbilikal ar­
tere trombojenik halka uygulanmıştır (9). Yine al­
kol ve alkole batırılmış materyaller de trombojenik 
amaçla kullanılmıştır (10). Histerotomi ile akardi­
yak ikizin selektif doğurtulması da uygulanan bir 
başka yöntemdir (11). Diğer bir yöntem akardiyak 
ikizin umbilikal kordunun bir forsepsle tutulması 
histerotomi insizyonundan dışarı alınarak ligasyo­
nudur (12). Son yıllarda uygulanan umbilikal da­
marların endoskopik laser ile koagülasyomi ve li­
gasyonu ise ideal tedavi yaklaşımı olarak belirtil­
mektedir (9). Genelolarak ilerleyen gestasyonel 
yaşla birlikte umbilika! damarların çaplarındaki ar­
tışın laser koagülasyonunun etkisini azalttığı düşü­
nüldüğünden bu işlemin 24 haftadan önce yapıl­
ması, endoskopik umbilikal kord ligasyonunun ise 
24 haftadan sonra yapılması önerilmektedir (9). Bu. 
girişimler kompleks olmaları nedeni ile uygulan­
maları deneyim gerektirir. Preterm eylem, preterm 
membran ıüptüıü, intraamniyotik infeksiyon, sağ­
lam ikizin kanaması işleme bağlı oluşabilecek 

komplikasyonlardır. Bu invaziv girişimlerle pom­
palayıcı ikizin mortalitesinin %13.6 lara düşüıüle­

bildiği bildirilmektedir (9). 
Sonuç olarak akardiyak ikizin erken ultrasonog­

rafik tanısı, uygun tedavi şeklini planlamaya ola­
nak sağlayacağından pompalayıcı ikizin prognozu 
açısından önemlidir. 
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estasyonel trofoblastik hastal›klar trofoblas-
tik doku proliferasyonu ile karakterize pla-

sental lezyonlard›r. Hidatidiform mol, invazif  mol,
koryokarsinom ve plasental bölge tümörleri ola-
rak dört grupta incelenirler. Gestasyonel trofob-

lastik hastal›klar tedaviye yan›t› en iyi olan jineko-
lojik malignansilerdendir. ‹yi sonuç al›nmas›n› sa-
¤layan faktörler; oldukça yüksek duyarl›l›kl› belir-
teç olan hCG salg›lanmas›, hCG miktar›n›n canl›
hücre say›s› ile do¤ru orant›l› olmas›, kemoterapi-
ye çok iyi yan›t vermesi, yüksek risk faktörlerinin
belirlenmesiyle hastaya uygun kemoterapi, radyo-
terapi ya da cerrahi gibi ço¤ul tedavi yöntemleri-
nin seçilebilmesidir (1). Mol hidatidiform insidan-
s› ABD’de 1/1200 iken baz› geliflmekte olan ülke-

Termde Sa¤l›kl› Canl› Fetüsle
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Mol Hidatidiform
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AAmmaaçç:: Terme yak›n normal canl› bir fetüsle, mol hidatidiformun birlikte bulunmas› nadir görülmektedir. Persiste tro-
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lerde insidans›n›n 1/77 oldu¤u bildirilmifltir (1, 2).
Hidatidiform molle fetüsün birlikte bulundu¤u ol-
gular ise % 0,005-0, 01 olarak saptanm›flt›r (3).
Komplet mol ve normal fetüsün birlikte oldu¤u
gebeliklerde kanama, medikal komplikasyonlar
ve persiste trofoblastik hastal›k geliflmesi aç›s›n-
dan artm›fl risk vard›r (14). Efllik eden fetüslerde
de triploidi baflta olmak üzere malformasyonlar
s›k görülür (4). Buna ra¤men az say›da olguda
molar gebelikle birlikte normal canl› fetüs bildiril-
mifltir (2, 5). 

OOLLGGUU  
Sunaca¤›m›z hasta 22 yafl›nda, gebelik 2, pari-

te 1 olan, daha önceki gebeli¤i abruptio plasenta
nedeniyle abdominal do¤umla sonland›r›lan bir
kad›nd›. Hastan›n bebe¤i neonatal asfiksi nedeniy-
le exitus olmufltu. Hasta klini¤imize 10. gebelik
haftas›nda a¤r›s›z vajinal kanama yak›nmas›yla bafl-
vurdu. Yap›lan genital muayenede uterin serviks
kapal› ve kal›nd›. Vajinal ve abdominal ultrasonog-
rafik de¤erlendirmede son adet tarihi ile uyumlu
geliflme gösteren, belirgin anomalisi olmayan, fetal
kalp aktivitesi belirgin patolojik özellik tafl›mayan
canl› bir fetüs görüldü. Fetüsle birlikte, etraf›nda
kistik alanlar içeren, s›n›rlar› düzensiz bir kese de
izlendi. Bilateral adneksal patolojik bulguya rastla-
n›lmad›. Canl›, normal bir fetüsle birlikte bulunan
mol hidatidiform ya da bozulmufl ikiz efli öntan›s›y-
la hasta takibe al›nd›. Yatak istirahat› ile vajinal ka-
nama durdu. 

Resim 1 ve 2’de hastan›n takipleri s›ras›nda çe-
kilmifl olan sonografik görüntüleri mevcuttur.  

Hastadan al›nan öykü ve yap›lan laboratuvar
tetkikleriyle hastan›n hepatit B tafl›y›c›s› (HbsAg +,
HbcAg +) ve Rh uygunsuzlu¤u oldu¤u görüldü.

Ayl›k indirekt Coombs testiyle izlendi ve bütün
testlerde izoimmünizasyon yönünde titre art›fl›na
rastlan›lmad›. HbsAg’de bütün gebelik boyunca
pozitif (+) olarak kald›. Aktif hepatite geçifl için
yap›lan karaci¤er fonksiyon testleri takibinde ges-
tasyonel ve post gestasyonel dönemde patolojik
bulgulara rastlan›lmad›. ‹lk baflvuru s›ras›nda yap›-
lan β-hCG ölçümü 153230 IU/L gelince komplet
mol tan›s› konularak hastaya gebelik, gebeli¤in gi-
diflat›, olas› komplikasyonlar, mol hidatidiform,
olas› malign transformasyon, persiste trofoblastik
hastal›k ve olas› kemoterapi gereksinimi hakk›nda
bilgilendirmede bulunuldu ve gebeli¤in sonland›-
r›lmas› önerildi. Ancak hasta ›srarla gebeli¤in de-
vam›n› isteyince haftal›k β-hCG ölçümleriyle s›k›
takibe baflland›. 11. haftada 137400, 12. haftada
144,173, 13. haftada 141000 ve 14. haftada 143710
UI/L sonuçlar› al›n›nca β-hCG takipleri 2 haftada
bir yap›ld›. 16. haftada 141600, 18. haftada 147100
ve 20. haftada 139050 UI/L de¤erleri elde edildi.
Bundan sonra 3. haftada bir yap›lan ölçümlerde β-
hCG de¤erleri yaklafl›k olarak haftada 5000-7000
UI/L düflerek 32. gebelik haftas›nda 70000UI/L se-
viyelerine geriledi. Bundan sonra yap›lan ölçüm-
lerde bu düflüfl devam etti ve 38. gebelik haftas›n-
da 18000 UI/L’lik ölçüm elde edildi. Gebelik bo-
yunca yap›lan ultrasonografik de¤erlendirmelerde
fetal geliflim normal olarak izlendi.  ‹lk ultraso-
nografik de¤erlendirmeden farkl› olarak sa¤ fun-
dal bölgede 18. gebelik haftas›na kadar yavafl ya-
vafl büyüyen ve 6X8 cm çaplar›na ulaflan, içinde
kistik alanlar içeren kitle izlendi. Kitle boyutu bu
haftadan sonra de¤iflim göstermedi. ‹lk baflvuru-
dan sonra yatak istirahat› önerilen hastada, gebe-
lik boyunca non-spesifik üriner sistem infeksiyon-
lar› d›fl›nda baflka bir komplikasyon geliflmedi. 39.
gebelik haftas›nda elektif abdominal do¤um plan-
land›. Ancak 38 haftada sanc› yak›nmas›yla baflvu-
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RReessiimm  11.. Fetüs 15 haftal›kken plasenta görünümü.

RReessiimm  22.. Fetüs 26 haftal›kken plasenta görünümü.
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ran hastan›n genital muayenesinde serviksin tam
aç›k ve tam efase oldu¤u görüldü.  Hasta vajinal
yoldan 1. dakika apgar skoru 9 ve 5. dakika sko-
ru 10 olan, 2950 gr a¤›rl›¤›nda canl› bir erkek be-
bek do¤urdu. Plasenta ve zarlar› postpartum 15
dakikada sonra spontan olarak tam ayr›ld›.  Pla-
sentan›n halas› s›ras›nda, plasentayla birlikte
üzüm salk›m›na benzer materyel geldi¤i görüldü
(Resim 3-4). Endometriyal kavite küretaj› yap›ld›.
Postnatal bebek kan grubu Rh (-) olarak bulunul-
du¤u için, yaln›zca hepatit için aktif ve pasif im-
münizasyon yap›ld›.

Histolojik incelemede plasenta 15cm çap›nday-
d›, zarlar› ve kotiledonlar› tamd› ve santral yerle-
flimli 25 cm uzunlu¤unda kordon vard›. Plasental
marjinal bölgede 2, 5cm çapl› bir infarktüs alan›
vard›. Üzüm salk›m› benzeri görüntüsü olan kitle
9cm çap›ndayd›. Damar yap›lar› içermeyen, hidro-
pik dejenerasyon gösteren villuslar›n varl›¤› mol
hidatidiform tan›s›yla uyumluydu.  2 gün sonra ya-
p›lan β-hCG ölçümü 1340 UI/L geldi. Akci¤er gra-
fisi, serum alanin transferaz, aspartat transferaz, al-
kalin fosfataz, üre, kreatinin ölçümlerinde metasta-
tik hastal›¤a yönelik bulgular saptanamay›nca anne
ve bebe¤i takip edilmek üzere taburcu edildiler.
Bir hafta sonraki β-hCG ölçümü 540 UI/L geldi.
Daha sonra hasta takiplerini b›rakt›¤› için persiste
hastal›k yönünde takip yap›lamad›.  Baflka bir fleh-
re tafl›nan hastaya iki ay sonra ulafl›ld› ve telefonla

kendi flehrindeki medikal takiplerinin normal oldu-
¤u ö¤renildi. 

TTAARRTTIIfifiMMAA

Hidatidiform mol damarsal yap›lar› bulunma-
yan, trofoblastik proliferasyon ve hidropik dejene-
rasyon gösteren bir plasental doku anomalisidir.
Komplet ya da parsiyel mol olarak s›n›flan›r. Parsi-
yel molde fetüsle birlikte plasental dokunun belli
bir k›sm›nda molar de¤ifliklik geliflir. Parsiyel mol
vakalar›nda en s›k triploidi olmak üzere fetüsde
genellikle bir anomali olur (5, 6). Komplet molde
ise fetal geliflim sa¤layacak damar yap›lar› olmad›-
¤›ndan fetüs de yoktur.  Komplet molde karyotip
46XX (nadiren 46 XY) olur ve iki seks kromozomu
da paternal kaynakl›d›r.  Komplet molde kendisine
ait bir fetal geliflim söz konusu de¤ilken, molle bir-
likte kendisi ve plasentas› normal olan bir fetüs ay-
n› zamanda olabilir (2-6, 8). 

Bu tür vakalarda vajinal kanama, 20. gebelik
haftas›ndan önce geliflen preeklampsi, fliddetli hi-
peremezis ve tiroid fonksiyon bozukluklar› görüle-
bilir. Vajinal kanama lekelenme tarz›nda olabilece-
¤i gibi masif de olabilir ve genellikle aral›klarla sü-
rer. Uterus gebelik yafl›na göre büyük olabilirse de,
%30 vakada uterus normal ya da normalden kü-
çüktür (1). 

RReessiimm  33.. Do¤umdan sonra plasentan›n görünümü. RReessiimm  44.. Plasentan›n yak›ndan görünüflü.



Molle birlikte gebeli¤e ba¤l› hipertansiyon s›k-
l›¤›nda artma oldu¤u bildirilmifltir. Klinik olarak
belirgin hipertiroidi olmasa da, tiroid fonksiyonla-
r›nda bozulmalar görülebilir. Yine de literatürde
yay›nlanm›fl mole ba¤l› tirotoksikozlar›n da oldu¤u
unutulmamal›d›r. Hipertiroidizmin; hCG ile TSH
benzerli¤inden kaynakland›¤› düflünülmüfltür(3).
TSH reseptörlerinin spesifisite olmamas› molar do-
ku taraf›ndan bol miktarda üretilen hCG ile ba-
¤lanmas›na ve tiroid hiperfonksiyonuna sebep ola-
bilir. 

Normal bir fetüsün varl›¤›nda mol hidatidiform
tan›s› koymak zordur. E¤er hasta üzüm tanelerine
benzer veziküller düflürmüfl ise mol tan›s› kolayla-
flabilir. Gebelik haftas›na göre büyük bir uterus,
vajinal kanama, 1 ve 2. trimesterde ani bafllayan hi-
pertansiyon ve hCG ölçümlerinin 1000000 UI/L
den yüksek olmas› molü düflündürmelidir (12).
Mol ile birlikte fetüsün oldu¤u hastalarda hCG tit-
releri, normal gebelikte bulunan seviyelere göre
oldukça fazla yükselirse de, bazan normal gebelik-
lerde de artm›fl hCG üretimine rastlan›l›r (6). Bazan
da molar gebeli¤in, normal gebelik s›rlar› içerisin-
de hCG üretmesine rastlan›labilir (12). Mol hida-
tidiform tan›s› için tan›sal de¤eri olan, belirlenmifl
mutlak hCG seviyeleri olmamas›na ra¤men, yük-
sek hCG titreleri ile persiste trofoblastik hastal›k
aras›nda güçlü bir iliflki vard›r (3). 

Molün ultrasonografik incelemesinde plasenta
içinde multiple ekojenik alanlar›n bulundu¤u kla-
sik kar ya¤d› manzaras› oldukça önemlidir. Yüksek
hCG nedeniyle mol vakalar›nda s›kl›kla theca lute-
in kistlerine de rastlan›lmaktad›r. Hidatidiform mol-
le birlikte fetüsün oldu¤u vakalarda, ilk trimester-
de abdominal ultrasonografi ile %68 vakan›n tan›-
s›n›n konulabilece¤ini söyleyen yay›nlar vard›r (11-
15). Yine de ultrasonografik incelemede flüpheli
mol görüntüsü ile birlikte canl› fetüs görüldü¤ünde
tan› yaln›zca bu bulgulara dayand›r›lmamal›d›r.
Çünkü missed abortus ve k›smen dejenerasyona
u¤ram›fl leiomyomlar da benzer ultrasonografik
görüntülere neden olabilirler. Bunun için tan›n›n
hCG düzeylerindeki anormal art›flla desteklenmesi
gerekir (8-13). Ultrasonografik bulgu olarak fetal
malformasyon, geliflme gerili¤i ve oligohidroamni-
os daha s›k görülen parsiyel molü düflündürmeli-
dir. 

Mol hidatidiform vakalar›n› 1/5’inde persiste
trofoblastik hastal›k geliflti¤inden bu hastalar›n ta-
kibi de önemlidir (3-11). Amerikan Jinekoloji ve
Obstetri Koleji’nin önerisine göre molün boflalt›l-
mas›nda 48 saat sonra hCG seviyeleri ölçülmeli ve
ölçümler normal s›n›rlara düflene kadar haftal›k de-
vam ettirilmelidir. Bundan sonra ayl›k takipler ya-
p›larak hasta 6-12 ay takip edilmelidir. Bir y›l bo-

yunca hasta gebelikten korunmal›d›r. Bafllang›çta
bir akci¤er grafisi incelemesi yap›lmal› ve hCG
yükselir ya da plato çizer se bu inceleme tekrarlan-
mal›d›r. Takipler s›ras›nda hCG seviyelerinde yük-
selme ya da plato çizme devam ederse kemotera-
piye geçilmelidir (1). 

Molle birlikte canl› fetüse ikinci trimesterde ta-
n› konuldu¤unda, gebeli¤in sonland›r›lmas› öne-
rilmesine (3) karfl›n bizim olgumuzda normal can-
l› bir fetüsün komplet hidatidiform molle birlikte
bulundu¤u ve terme kadar sürdürülen gebeli¤in
iyi bir fetal prognozla sonland›r›ld›¤› gösterilmifl-
tir. Ancak hastaya gebeli¤in sürdürülmesi öneril-
meden önce maternal ve fetal risklerin anlat›lma-
s›, persiste trofoblastik hastal›k ve kemoterapi yö-
nünden bilgilendirilmesi gerekir (11). Mol hidati-
diformun invaziv büyümesi ya da malign transfor-
masyonunu bildiren yeterli ve güvenilir gösterge-
ler olmad›¤›ndan, gebeli¤in sonland›r›lmas› ya da
sürdürülmesi yönündeki öneriler tart›flmaya aç›k-
t›r. 
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