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Özet

Amaç: Tek umbilikal arterli fetuslar›n tan›s›, efllik eden anomaliler ve perinatal komplikasyonlar› tan›mlamak. 

Yöntem: Son 6 y›l içinde klini¤imizde saptanm›fl tek umbilikal arterli fetuslar ve yenido¤anlar retrospektif olarak tarand›. Vakalar demografik

bulgular ve perinatal komplikasyonlar yönünden karfl›laflt›r›ld›. Araflt›rmadan elde edilen veriler, SPSS bilgisayar yaz›l›m program› ile analiz edildi.

Çal›flmaya al›nan hastalar›n demografik verilerini karfl›laflt›rmada Mann-Whitney U testi kullan›ld›, perinatal komplikasyonlar›n karfl›laflt›r›lmas›nda

Pearson chi-kare ve Fisher testi kullan›ld›. P de¤eri 0.05’ten küçük bulunan sonuçlar anlaml› kabul edildi.

Bulgular: Yirmialt› tek umbilikal arterli fetus ve yenido¤an tespit ettik. ‹nsidans› 1000 do¤umda 5.5 olarak bulduk. ‹ki fetusda (%7.7) kromo-

zomal anomali ve 6 (%23) fetusda yap›sal anomali saptad›k. Her iki grup fetal a¤›rl›k aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda, tek umbilikal arter grubunda

3037.82 ± 503.69 gr, kontrol grubunda ise 3294 ± 609.35 gr olup, gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark vard› (p<0.05). Ço¤ul ge-

beliklerde tek umbilikal arter oran›n› daha yüksek olarak bulduk (p < 0.05). Kontrol grubu ile k›yasland›¤›nda preterm do¤um, IUGR, oligohidro-

amnios, fetal yap›sal ve kromozamal anomali oran›n›n tek umbilikal arteri olanlarda daha yüksek oldu¤unu bulduk (p<0.05 ). 

Sonuç: Tek umblikal arterli olgular yap›sal malformasyonlar ve kromozomal anomaliler yönünden dikkatlice araflt›r›lmal› ve bu olgular erken do-

¤um ve düflük do¤um a¤›rl›¤› yönünden yak›ndan izlenmelidir.

Anahtar Sözcükler: Tek umbilikal arter, prenatal tan›, ultrasonografi.

Evaluation of cases with single umbilical artery

Objective: To define the diagnosis of fetuses with single umblical artery and define the accompanying anomalies and associated perinatal com-

plications. 

Methods: The records of the fetuses and newborns with single umbilical artery diagnosed within the last six years in our clinic were investi-

gated retrospectively. The cases were compared according to demographical data and perinatal complications. The data obtained from retro-

spective research were analysed with SPSS software. 

Results: We detected 26 fetuses and newborns with single umblical artery and the incidence was found to be 5.5 in 1000 deliveries.

Chromosomal and structural anomalies were detected in six and two of the fetuses, respectively. The fetal weights of single umblical artery and

control group were 3037±82 gr and 3294 ± 609.35 gr, respectively. The comparison of fetal weights of both groups showed a statistically sig-

nificant difference (p<0.05). Single umbilical artery rate was found to be significantly higher in multiple pregnancies than singletons. The rates

of preterm delivery, intrauterine growth restriction, oligohydramnios, fetal structural and chromosomal anomalies were found to be statistical-

ly higher in cases with single umbilical artery than control group. 

Conclusion: The cases with single umbilical artery must be evaluated carefully in terms of structural and chromosomal anomalies. Also, the

risk of preterm delivery and low birth weight must be remembered.

Key words: Single umbilical artery, prenatal diagnosis, ultrasonography.
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Girifl 
Normal umbilikal kord 2 arter, 1 ven ve Whar-

ton jeli taraf›ndan çevrelenerek oluflur. Umbilikal
arterlerin görevi, fetal deoksijene kan› plasentaya
do¤ru tafl›makt›r. Tek umbilikal arterin yoklu¤u en
s›k rastlanan umbilikal kord patolojisidir.1 Bir çok
çal›flmada yap›sal anomaliler, fetal ölüm, erken ge-
belik kayb›, geliflme k›s›tl›l›¤› ve kromozomal de-
fekt ile tek umbilikal arter aras›ndaki birliktelik
gösterilmifltir.2-5

Geliflen ultrasonografi cihazlar› sayesinde tek
umbilikal arterin prenatal olarak taramas›nda belir-
gin ilerleme olmufltur. Rutin antenatal sonografi ile
anomali taramas›nda standart olarak bak›lmas› ge-
reklili¤i bildirilmifltir.6 Umbilikal arterin tek olma in-
sidans› %0.2-1.9 aras›nda farkl›l›k göstermektedir.6

Sepulveda ve arkadafllar› umbilikal ven/umbili-
kal arter çaplar› oran›n›n 2/1 den az olmas›n› tek
umbilikal arter için iyi bir gösterge olarak önerdi.7

Ek olarak Persutte ve Leuke 20–36 gebelik hafta-
s›nda transvers umbilikal arter çap›n›n 4 mm’den
fazla olmas›n›n tek umbilikal arter taramas›nda
önemli oldu¤unu vurgulad›lar.8

Çal›flmam›zda prenatal olarak saptanan tek um-
bilikal arter olgular›n›; fetal yap›sal ve kromozomal
anomaliler ile perinatal sonuçlar yönünden de¤er-
lendirdik.

Yöntem
Bu çal›flmada Ocak 1999-Aral›k 2005 y›llar› ara-

s›nda Gülhane Askeri T›p Akademisi Haydarpafla
E¤itim Hastanesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Kli-
ni¤inde antenatal takip edilen ve do¤um yapan
4952 gebe retrospektif olarak tarand›. Kay›tlar› tam
olmayan 33 gebe çal›flmadan ç›kar›ld›. Bu kay›tlar-
dan tek umbilikal arteri olan gebelikler vaka grubu
olarak al›nd›. Kontrol grubunda olarak kordon
anomalisi olmay›p, do¤um yapan gebelerin tümü
çal›flmaya al›nd›.

Hastalar›n demografik özellikleri, labaratuvar,
ultrasonografik bulgular› gebe takip kartlar›ndan,
do¤um yapan gebelerin plasenta ve umbilikal kor-
donlar›na ait bilgiler ise do¤um dosyalar›ndan elde
edildi. Kay›tlar› bulunan tüm gebelerin antenatal
fetal ölçümleri ve do¤um sonras› ölçümleri de¤er-
lendirilmeye al›nd›. 

Perinatal sonuçlar de¤erlendirilirken fetal yap›-
sal ve kromozomal anomalisi, maternal sistemik
hastal›¤› ve AFP yüksekli¤i olan gebelikler kontrol
grubu d›fl›nda tutuldu (n =245).

a. Antenatal fetal ölçümleri %5’in alt›nda olan fe-
tuslar ya da termde 2500 gr alt›nda do¤an yeni-
do¤anlar intrauterin geliflim k›s›tl›l›¤› (IUGR)
olarak de¤erlendirildi. 

b. Amniyotik mayi indeksi 5 cm’nin alt›nda veya
maksimal vertikal cep ölçümü 2 cm’nin alt›nda
olan gebelikler oligohidroamnios olarak kabul
edildi. 

c. Kay›tlarda 37. gebelik haftas›ndan önce sonla-
nan gebelikler preterm do¤um olarak kabul
edildi. 

Klini¤imizde takip edilen ve do¤um yapan ge-
belerin intrauterin taramas› standart olarak transab-
dominal 3-5 MHz konveks prob ile yap›ld› (Toshi-
ba Powervision 6000, SSA-370A, Tokyo, Japonya).
Ayr›ca ikinci trimester anomali taramas› (genetik
sonografi) yap›lan tüm gebelerde gri skala ultraso-
nografi yetersizli¤inde veya umbilikal kordu net
olarak de¤erlendirilemeyen gebelerde (oligohid-
ramnios veya maternal obezite nedeniyle) color
doppler ultrasonografi ile fetal mesane oblik trans-
vers kesitte bulundu ve yan›nda bilateral umbilikal
arter gözlendi. 

Araflt›rmadan elde edilen veriler, SPSS bilgisa-
yar yaz›l›m program› (version 11.0 for windows;
SPSS INC., Chicago IL) ile analiz edildi. Çal›flmaya
al›nan hastalar›n demogrofik verilerini karfl›laflt›r-
mada Mann-Whitney U testi kullan›ld›, perinatal
komplikasyonlar›n karfl›laflt›r›lmas›nda Pearson
chi-kare ve Fisher testi kullan›ld›. P de¤eri 0.05’ten
küçük bulunan sonuçlar anlaml› kabul edildi.

Bulgular
Ocak 1999-Aral›k 2005 y›llar› aras›nda kay›tlar›

tam olan 4707 gebeden 26 tanesinde tek umbilikal
arterli fetus veya yenido¤an tespit ettik. Bu gebeler
vaka grubu olarak seçildi. Tek umbilikal arter insi-
dans›n› 1000 do¤umda 5.5 olarak bulduk. Kontrol
grubundaki gebelerin ortalama anne yafl› 27.6 ± 4.5
(17-43), tek umbilikal arter vakalar›n›n ise 28.0 ±
4.8 (20-39) idi. ‹ki grup aras›nda maternal yafl, pa-
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rite, gravida aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k saptanmad›
(p > 0.05). Her iki grup fetal a¤›rl›k aç›s›ndan kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda, tek umbilikal arter grubunda
3037.82 ± 503.69 gr, kontrol grubunda ise 3294 ±
609.35 gr olup, gruplar aras›nda istatistiksel olarak
anlaml› bir fark vard› (p<0.05). Hasta demografik
özellikleri Tablo 1’de gösterilmifltir.

Ço¤ul gebeliklerde tek umbilikal arter oran›n›
daha yüksek olarak bulduk (p<0.05).  Kontrol gru-
bu ile k›yasland›¤›nda preterm do¤um, IUGR, oli-

gohidroamnios, fetal yap›sal ve kromozomal ano-
mali oran›n›n tek umbilikal arteri olanlarda daha
yüksek oldu¤unu bulduk (p<0.05). Hasta perinatal
sonuçlar› Tablo 2’de gösterilmifltir.

‹ntrauterin olarak tek umbilikal arter tan›s› orta-
lama 24.4 ± 4.2 (12-41) gebelik haftas›nda konul-
du. Bu vakalar›n 23’ünü antenatal takipler s›ras›n-
da yap›lan obstetrik sonografi ile tespit ettik
(%88.5). Obstetrik sonografi yap›ld›¤› halde 3 vaka
antenatal olarak tespit edilemedi (%11.5). Antena-
tal sonografi ile tek umbilikal arter tespit etti¤imiz
vakalar›n tümünde, postnatal tek umbilikal arter
mevcuttu. 

Tek umblikal arteri olan 26 yenido¤an›n 12’si
(%46) k›z ve 14’ü (%54) erkek idi. Yirmiüç vakada
tekil gebelik 3 vakada ikiz gebelik tespit edildi. An-
tenatal olarak tespit etti¤imiz vakalar›n 17’sini 20.
gebelik haftas›ndan önce tespit ettik (%73.9). 

Toplam 9 fetusa kromozomal analiz yap›ld›
(%34.6) Bunlardan 6 fetusta (%23) ek yap›sal ano-
mali mevcuttu. Di¤er 3 fetusa ise maternal yafl ne-
deniyle kromozomal analiz yap›ld›. ‹ki fetusa kro-
mozomal anomali tan›s› konuldu (%7.6). Bu kro-

mozomal anomalilerin her ikiside trizomi 18 olarak
bulundu. Yap›sal ve kromozomal anomaliler Tablo
3 ve 4’de gösterilmifltir. 
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1. Büyük arter transpozisyonu, VSD, Trizomi 18

2. Koroid pleksus kisti, talipes, 

Trizomi 18 (Anormal triple test).

3. Fallot tetralojisi 

4. Sa¤ ventriküler hipoplazi

5. Hipospadisyas

6. Hipoplastik sol kalp

Tablo 3. Tek umbilikal arterli olgularda tespit edilen konjeni-
tal ve kromozomal anomaliler.

Tek umbilikal arter Kontrol

(n = 26 ) (%) (n = 4952 ) (%) p

Maternal yafl (y›l) 27.6 ± 4.5 28.0 ± 4.8 Anlaml› de¤il
Gravida 1.65 ± 0.83 1.58 ± 0.81 Anlaml› de¤il
Do¤um A¤›rl›¤› (gr) 3037.82 ±503.69 3294.45 ± 609.35 0,04
Nulliparite 15 (%56.7) 2926 (%59) Anlaml› de¤il
Ço¤ul gebelik 4 (%15.4) 168 (%3.4) 0.012
Kromozomal anomali 2 (%7.7) 8 (%0.2) 0.001
Konjenital anomali 6 (%23) 97 (%1,69) 0.001
Do¤um kilosu 3545.5±476.4 3532.4±402.7 p>0.05

Tablo 1. Demografik özellikler.

Not: De¤erler ortalama (yüzde) ve ±standart sapma olarak verilmifltir. 

Tek umbilikal arter Kontrol

(n = 26 ) (%) (n = 4707) (%) p

Preterm do¤um 6  (%23) 398 (%8.4) 0.008
Sezaryen 11 (%42.3) 1794 (%41.9) Anlaml› de¤il
IUGR 4 (%15.4) 244 (%5.1) 0.04
Oligohidroamnios 6 (%23) 269 (%5.7) 0.001
Apgar 1. dakika 8,09 ± 0.57 8,11 ± 0.81 Anlaml› de¤il
Apgar 5. dakika 9,52 ± 0.61 9,59 ± 0.62 Anlaml› de¤il

Tablo 2. Perinatal sonuçlar.

Not: De¤erler ortalama (yüzde) ve ±standart sapma olarak verilmifltir.



Tart›flma
Umbilikal kord 2 arter, bir venden oluflur. Fakat

baz› vakalarda primer agenezi veya tek arterin at-
rofisine ba¤l› olarak tek umbilikal arter geliflmez.9

Sol umbilikal arterin olmamas› sa¤dan daha s›k
olarak gözükür.10 Uzun y›llard›r tek umbilikal arter
yoklu¤unun do¤umda umbilikal kord muayenesi
ile tan›s› konulmaktayd› fakat son y›llarda modern
ultrasonografi cihazlar›n›n yard›m› ile prenatal tek
umbilikal arter tan›s›n›n saptanmas› 12’inci gestas-
yonel haftalara kadar inmifltir.10

‹lk trimesterde tek umbilikal arter tespit edilen
fetuslarda kromozomal anomali insidans›, do¤um-
da tek umblikal arter saptanan fetuslardaki kromo-
zomal anomali insidans›ndan daha yüksek olarak
bildirilmifltir.11

Gri skala ultrasonografi ile umbilikal ven, um-
bilikal arter çaplar oran›n›n 2/1 den az olmas› tek
umbilikal arter için iyi bir göstergedir.7 Ayr›ca
transvers umbilikal arter çap›n›n 20- 36’›nc› gebelik
haftas›nda 4 mm’den fazla olmas› da tek umbilikal
arter taramas›nda önemlidir fakat son y›llarda
Doppler ultrasonografinin yayg›nlaflmas› ve fetal
mesanenin oblik transvers kesitte bulunarak yan›n-
da bilateral umbilikal arter gözlenmesi erken tan›-
y› sa¤lar.8,11

‹kinci trimesterde tek umbilikal arter tan›s›; efl-
lik eden anomalilerin ve kromozomal anomalilerin
taranmas› için iyi bir göstergedir. Bu amaçla fetal
tek umbilikal arter saptanan olgular prenatal ultra-

sonografide deneyimli uzmanlar taraf›ndan detayl›
fetal anatomik inceleme ve fetal ekokardiografi ile
de¤erlendirilmelidir. Tüm bu araflt›rmalar sonucun-
da izole oldu¤u kabul edilen olgularda kromozo-
mal tan› (karyotip tayini) amaçl› invaziv giriflim en-
dike de¤ildir. Beraberinde efllik eden anomaliler
mevcutsa fetal karyotipleme yap›lmal›d›r.11 Tek um-
bilikal arter saptanmas› trizomi 21 riskini art›rmaz
fakat trizomi 18 ihtimalini 7 kat yükseltir. Trizomi
18 erken haftalarda birçok ultrasonografik bulgu ile
karfl›m›za ç›kar.12 Bizim çal›flmam›zda da 2 vakada
trizomi 18 tespit edildi. Tek umbilikal arter olgula-
r›nda ailesel yatk›nl›k bildirilmemektedir.13

‹zole buldu¤umuz 3 ikiz gebelikte efllik eden
baflka bir anomali yoktu, bu daha önce literatürler-
de yay›nland›¤› gibi yüksek oranda idi.14 Çal›flmada
2 vakada trizomi 18 bulunmas› ve konjenital ano-
mali oran›n›n %23 olmas› literatür oranlar› ile ben-
zerdir.12,13,15

Duerbeck ve arkadafllar› tek umbilikal arteri
olan fetuslar›n S/D oran›n›n anormal saptanmas›n›
kontrol grubuna göre on kez daha yüksek bulmufl-
tur.16

Tek umbilikal arter tan›s› birçok faktörle iç içe-
dir. Bunlar; anne kar›n duvar› kal›nl›¤›, alt abdo-
mende skar bulunmas›, gestasyonel hafta, fetal po-
zisyon, amniyotik mayi miktar›, umbilikal kordun
uzunlu¤u, k›vr›ml› olmas›, tarayan›n tecrübesi, ci-
haz›n kalitesi ile iliflkilidir. Plasentaya yak›n olan
bölgelerde umbilikal arterin füzyonu nedeniyle de
tek umbilikal arter tan›s› zor konulmaktad›r.17
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Santral sinir sistemi anomalileri Kalp anomalisi

Menigomyolesel ve ventrikülomegali 10 Ventrikül hipoplazisi 3

Anensefali 14 A-V kanal defekti 3

Holoprosensefali 3 VSD 5

Ensefalosel 2 Fallot tetralojisi 2

Corpus callosum agenezisi 1 Büyük arter transpozisyonu 3

Dandy Walker sendromu 3

Mikrosefali 2 Di¤erleri

Genito üriner sistem ‹mmun - Non immun hidrops 7

‹nfantil polikistik böbrek 4 Omfalosel 5

Posterior üretral valv 3 Sakro koksigeal teratom 1

Fetal hidronefroz 13 Pierre Robin sendromu 1

Potter sendromu 1 Fetal ovaryan kist 2

Kas iskelet sistemi Yar›k damak dudak 4

Artrogriposiz multipleks 1

Talipes 4 Toplam (97)

Tablo 4. Kontrol grubumuzda tespit edilen fetal anomaliler.



Bizim çal›flmam›zda gestasyonel haftaya göre
tarama planlanmad›, her hangi bir gestasyonel haf-
tada tek umbilikal arter tespit edilen vakalar çal›fl-
maya al›nd›. Vakalar›n 23’ü (%88.5) antenatal ola-
rak tespit edildi. Üç vaka (%11.5) obstetrik sonog-
rafi yap›ld›¤› halde antenatal olarak tespit edileme-
di. Bu vakalar› do¤um esnas›nda yap›lan plasenta
ve eklerinin muayenesinde tespit ettik. Antenatal
olarak tespit etti¤imiz 23 vakadan 17’sini 20. gebe-
lik haftas›ndan önce tespit ettik (%73.9). 

‹zole tek umbilikal arteri olan gebelerde efllik
eden yap›sal anomali ya da risk faktörü yoksa kro-
mozomal analize gerek yoktur.10

Antenatal olarak tespit edemedi¤imiz vakalar
teknik zorluklar veya e¤itim yetersizli¤inden kay-
nakland›¤› gibi, tarama yapan kiflinin umbilikal
kord damarlar›na yeterince ilgi göstermemesinden
dolay› da olabilir. Ultrasonografi esnas›nda major
anomali tesbit edilmedi¤inde umblikal korda ilgi
gösterilmedi¤i için ve major anomali tesbit edilen,
bu nedenle ultrasonografi için daha uzun süre ay-
r›lan olgularda umblikal arter patolojileri daha s›k
olarak tan› almaktad›r.  

Yap›sal anomali olmasa da tek umbilikal arterli
fetuslar›n perinatal sonuçlar› normal umbilikal
kordlu fetuslara göre daha kötüdür. Bunun sebebi
tam olarak anlafl›lamam›flt›r.1 Ayr›ca di¤er fetal ano-
maliler ile birlikteli¤i tam olarak ayd›nlat›lamam›fl-
t›r.

Tek umbilikal arter varl›¤›nda; erken do¤um,
düflük do¤um a¤›rl›¤›, sezaryen oran›, konjenital
anomali oran›, perinatal mortalite artmaktad›r.2,5 Bi-
zim çal›flmam›zda da kontrol grubu ile k›yasland›-
¤›nda preterm do¤um, IUGR, oligohidramnios, fe-
tal yap›sal ve kromozomal anomali oran›n›n tek
umbilikal arteri olanlarda daha yüksek olarak bu-
lunmas›, perinatal sonuçlar›n daha kötü oldu¤unu
göstermektedir (p<0.05). 

Sonuç
Tek umbilikal arter tespit edilen olgular kromo-

zomal ve konjenital anomali aç›s›ndan incelen-
melidir. ‹zole tek umblikal arter tan›s› konan gebel-
er yüksek riskli gebe olarak izlenmelidir. Bu
gebelerde erken do¤um, düflük do¤um a¤›rl›¤› ve

intra uterin geliflme k›s›tlanmas› geliflebilece¤i
düflünülerek erken tan› konulabilmesi amac›yla
üçüncü trimesterde de yak›ndan takip edilmelidir-
ler.   
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Özet

Amaç: Prognozu bilinen gebeliklerde 11-13+6. gebelik haftalar›nda fetüsün nazal kemik nomogram›n›n elde edilmesi. 

Yöntem: Bu prospektif çal›flmada 11-13+6. gebelik haftas›nda kromozomal ve yap›sal olarak normal 394 fetusa ait nazal kemik ölçümü transva-

ginal ultrasonografi ile yap›ld›. Ayr›ca fetusun bafl popo uzunlu¤u (CRL), bipariyetal çap› (BPD), bafl çevresi (HC), kar›n çevresi (AC), femur uzun-

lu¤u (FL) ölçümleri yap›ld›. Fetusa ait nazal kemik uzunlu¤u ile di¤er biyometrik parametreler aras›nda regresyon analizi yap›larak regresyon kat-

say›lar› hesapland› ve regresyon denklemleri yap›ld›. CRL 45-54, 55-64, 65-74, 75-84 mm iken nazal kemik ortalama ve standart sapmalar› he-

sapland›. 

Bulgular: Fetusun nazal kemik uzunlu¤u ile di¤er biyometrik parametreleri aras›nda lineer tipte iliflki oldu¤u gözlendi. Nazal kemik ile CRL

(y=0.7561+0.0197xCRL, R= 0.489, p<0.001), BPD (y=0.7843+0.0566xBPD, R= 0.4701, p<0.001), HC (y=0.5973+0.0177xHC, R= 0.5141,

p<0.001), AC (y=0.6802+0.0214xAC, R= 0.4919, p<0.001) ve FL (y=1.4028+0.0758xFL, R=0.4763, p<0.001) aras›nda anlaml› korelasyon sap-

tand›. CRL 45-54 mm iken nazal kemik ortalama ve standart sapmas›: 1.75±0.30, CRL 55-64 mm iken nazal kemik ortalama ve standart sapma-

s›: 1.94 ±0.29, CRL 65-74 mm iken nazal kemik ortalama ve standart sapmas›: 2.11± 0.35, CRL 75-84 mm iken nazal kemik ortalama ve stan-

dart sapmas›: 2.27±0.29 olarak bulundu. 

Sonuç: Gebeli¤in 110-13+6. haftalar›nda fetal nazal kemik uzunlu¤u fetusun biyometrik parametreleri ve gebelik haftas› ile birlikte lineer olarak

art›fl göstermektedir. Kendi populasyonumuzda, düflük risk grubundan elde edilen nazal kemik nomogram›, trizomi 21 ve di¤er kromozomal ano-

malilerin erken tan›s› için sunulmufltur.

Anahtar Sözcükler: Nazal kemik, 11-13+6 hafta, transvajinal ultrasonografi, nomogram.

Nomogram of fetal nasal bone lenght at 11-13+6 gestational weeks
Objective: To obtain nomogram of fetal nasal bone length at 11-13+6. weeks gestation with known prognosis pregnancies. 

Methods: Nasal bone length of 394 choromosomal and structural normal fetuses at 11-13+6. weeks gestation were measured by transvaginal

ultrasonography, prospectively. Crown-rump length (CRL), biparietal diameter (BPD), head circumference (HC), abdominal circumference (AC),

femur leight (FL) were obtained in the meanwhile. The correlation between nasal bone and other biometric parameters was assessed by regres-

sion analysis and average ± SD of nasal bone lengths were measured at CRL 45-54, 55-64, 65-74, 75-84 mm. 

Results: A linear growth pattern was observed between nasal bone and fetal biometric parameters. The significant correlation were found

between the nasal bone and biparietal diameter (BPD) (y=0.7843+0.0566xBPD, R= 0.4701, p<0.001), head circumference (HC)

(y=0.5973+0.0177xHC, r= 0.5141, p<0.001), femoral bone length (FBL) (y=1.4028+0.0758xFL, r=0.4763, p<0.001), abdominal circumference

(AC) (y=0.6802+0.0214xAC, r= 0.4919, p<0.001) and crown-rump length (CRL) (y=0.7561+0.0197xCRL, r= 0.489, p<0.001). Nasal bone length

increased significantly with CRL from respective means of 1.75±0.30, 1.94 ±0.29, 2.11± 0.35 and 2.27±0.29 mm at 45-54, 55-64, 65-74 and

75-85 mm. 

Conclusion: Measurement of the nasal bone length at 11-13+6. weeks gestation shows a linear growth pattern according to other biometric

parameters of fetuses. Nomogram of nasal bone length was performed for early detection of trisomy 21 and other chromosomal abnormali-

ties at low risk population.

Key words: Nasal bone, 11-13+6. weeks, transvaginal ultrasonography, nomogram.
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Girifl 
Gebeli¤in 9-24 haftalar› aras›nda radyografik ve

histolojik olarak yap›lan araflt›rmada ilk kemiklefl-
me noktalar› CRL 42 mm iken görüldü¤ü belirlen-
mifltir.1 Vomer kemikleri fonksiyonel matriksten
geliflerek, önceleri U fleklinde görülürken, daha
sonra gebelik ilerledikçe birleflmekte ve V flekline
dönüflmektedir. 11-13+6. haftalarda nazal kemik
yoklu¤u ya da hipoplazisi; trizomi 21 ve di¤er tri-
zomiler için riski artm›fl fetüsleri yüksek etkinlik ile
tan›r. ‹lk olarak 2001 y›l›nda trizomi 21’li fetüslerin
%60-70’inde nazal kemi¤in 11-13+6. haftalardaki ult-
rasonografi muayenesinde görülmedi¤i bildirilmifl-
tir.2 Hipoplazik nazal kemiklerin saptanmas› için
normal uzunluklar›n›n bilinmesi gerekir. Bu çal›fl-
mada normal olarak devam etmifl ve sonuçlanm›fl
gebeliklerde fetüs nazal kemik uzunlu¤unun gebe-
lik haftas›na ve standart kemik ölçümlerine göre
transvajinal ultrasonografi ile de¤erlendirilmesi ve
11-13+6. gebelik haftalar› için büyüme nomogram›-
n›n elde edilmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem
Bu çal›flma prospektif flekilde düzenlenmifl

olup, 26 Ekim 2004 - 29 Ekim 2005 tarihleri aras›n-
da, E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Kad›n Hastal›k-
lar› ve Do¤um Klini¤i’ne baflvuran 403 gebede ya-
p›ld›. Çal›flmaya CRL ölçümü 45-84 mm aras›nda
olan 403 fetüs dahil edildi. Her hasta 11-14. hafta
tarama sertifikas› alm›fl ayn› Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um uzman› taraf›ndan Logic 400 Pro series

(General Electric, A.B.D.) ultrasonografi cihaz›nda,
7 mmHz vaginal transdüser ile muayene edildi. Fe-
tüsün biyometrik de¤erlendirilmesi; CRL, BPD, HC,
AC, FL ölçümleri ile yap›ld›. Burun kemikleri, fetü-
sün yüz profilinde çene ve dudaklar›n görüntülen-
di¤i orta hat ve sagital planda, maksilla ve frontal
kemi¤in s›n›rlad›¤› alan içinde yaklafl›k 45 derece
aç› ile, düflük parlakl›k ayar›nda görüntülendi. Ult-
rasonografi ayarlar› her kalibrasyon hareketinde öl-
çüm 0.1 mm olacak flekilde ayarland›. Ultrasonog-
rafi aletinin ayar› sayesinde geriye dönüfl yap›larak
uygun ölçüm için gerekli görüntü sa¤land›. Ultra-
sonografi probu, fetüsün nötral pozisyonundayken
burun kemi¤i ile paralel konumda üç farkl› hipere-
kojen çizgi izlendi. Ultrasonografi ayarlar› kemik
kenarlar›n›n görüntüsünü minimal da¤›tacak flekil-
de ayarland›. Kemi¤in üst s›n›r› frontal kemikten
bariz bir flekilde ayr› olarak görülebildi. Üstteki çiz-
gi deri, alttaki daha hiperekojen çizgi kemik, bur-
nun ucundaki çizgi ise derinin devam› olarak izlen-
di (Resim 1). Nazal kemi¤in burnun ekojenik deri
çizgisi ile kar›flmamas›na özellikle önem verildi.
Nazal kemik iki kez ölçüldü ve ayr› ayr› kaydedil-
di. Veriler bilgisayarda topland›. S.P.S.S. 11.5 prog-
ram› istatistiksel analiz için kullan›ld›. Veriler Pear-
son korelasyon testi ile analiz edilerek r katsay›lar›
hesapland›. Nazal kemik ile di¤er biometrik para-
metreler aras›nda lineer regresyon analizi yap›ld›. P
de¤erinin 0.05’ten küçük olmas› istatistiksel anlam-
l›l›k s›n›r› olarak al›nd›. CRL 45-54, 55-64, 65-74,
75-84 mm iken nazal kemik ortalama ve standart
sapmalar› hesapland›. 
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Resim 1. Nazal kemik ölçümü.



Bulgular
Çal›flma süresince araflt›rma kriterlerine uyan

394 gebe tespit edildi. Ortalama gebelik haftas›:
12.40 ± 1.06 bulundu. Anne yafl ortalamas› 27.58 ±
5.69 olup yafl aral›¤› 17 ile 44 aras›nda de¤iflmek-
teydi. Dört yüz üç fetüsün 3’ü trizomi 21, 1’i trizo-
mi 18, 1’i 12. haftada abortus, 1’i kifoskolyoz, 1’i
asimetrik inrauterin büyüme k›s›tlamas› nedeniyle
26. haftada erken do¤um nedeniyle ölüm, 1’i kar-
yotip olarak normal ancak fetal anomali nedeniyle,
1’i anensefali nedeniyle t›bbi tahliye yap›lan olgu-
lard› ve bu 9 olgu nomogram oluflturulurken çal›fl-
maya dahil edilmedi. Kromozomal ve yap›sal ola-
rak normal 394 fetüsün 21’inde (%5.3) gerekli po-

zisyon sa¤lanamad›¤› için ölçüm yap›lamad›. CRL’
ye göre burun kemik ölçümleri Tablo 1’de gösteril-
mifltir. Normal olgular›n nazal kemik uzunlu¤u CRL
art›fl› ile birlikte lineer olarak artt›; nazal kemik
uzunlu¤u ile CRL aras›nda anlaml› korelasyon sap-
tand›. Nazal kemik ile CRL aras›ndaki iliflkinin reg-
resyon analizi yap›ld›¤›nda regresyon denklemi:
y=0.7561 + 0.0197 x CRL, r= 0.489, p<0.001, (Gra-
fik 1) olarak bulundu. Ayr›ca nazal kemik uzunlu-
¤u ile BPD, FL, AC ve HC aras›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› korelasyon saptand›. Nazal kemik ile
BPD aras›ndaki iliflkinin regresyon analizi yap›ld›-
¤›nda bulunan regresyon denklemi: y=0.7843 +
0.0566 x BPD, r= 0.4701, p<0.001 (Grafik 2), nazal
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Tablo 1. Normal olgularda CRL’ye göre nazal kemik uzunlu¤u.

Nazal kemik mm
CRL mm n: 394 Ölçülebilen Anne yafl 

n: 373 ortalamas› Ortalama  ± SS De¤iflim Aral›¤›

45-54 55 50 28.20±5.56 1.75±0.30 1.0-2.6

55-64 137 130 27.47±5.65 1.94 ±0.29 1.2-2.8

65-74 137 132 27.71±5.53 2.11± 0.35 1.5-3.1

75-84 65 61 26.18±5.37 2.27±0.29 1.7-3.0

SS: Standart sapma

Grafik 1. CRL’ye göre nazal kemik uzunlu¤u de¤iflimi.
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kemik ile HC aras›ndaki iliflkinin regresyon analizi
yap›ld›¤›nda bulunan regresyon denklemi:
y=0.5973 + 0.0177 x HC, r= 0.5141, p<0.001 (Gra-

fik 3), nazal kemik ile AC aras›ndaki iliflkinin reg-
resyon analizi yap›ld›¤›nda bulunan regresyon
denklemi: y=0.6802 + 0.0214 x AC, r= 0.4919,
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Grafik 2. BPD’ye göre nazal kemik uzunlu¤u de¤iflimi.
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Grafik 3. HC’ye göre nazal kemik uzunlu¤u de¤iflimi.
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p<0.001 (Grafik 4), nazal kemik ile FL aras›ndaki
iliflkinin regresyon analizi yap›ld›¤›nda bulunan

regresyon denklemi: y=1.4028 + 0.0758 x FL,
r=0.4763, p<0.001 (Grafik 5) olarak saptand›. 
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Grafik 4. AC’ye göre nazal kemik uzunlu¤u de¤iflimi.

AC mm

40 45 50 55 70 75 80

0.5

4.0

3.5

3.0

2.5

2.0

1.5

1.0

N
az

al
 k

em
ik

 m
m

60 65 85 90

Grafik 5. FL’ye göre nazal kemik uzunlu¤u de¤iflimi.
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Tart›flma 
Trizomili fetüslerda burun kemiklerindeki ke-

mikleflme gecikmektedir.3,4 Güncel çal›flmalar
Down sendromu ve di¤er kromozom anomalileri-
nin gebeli¤in ilk trimesterinde taranmas› gereklili-
¤ini savunmakta ve bu yönde çeflitli çal›flmalar ya-
p›lmaktad›r.5 Burun kemi¤i hipoplazisinin tan›nma-
s› için öncelikle ultrasonografinin zaman›nda ve iyi
kullan›m›, çal›fl›lan toplulu¤un özelliklerinin ve ev-
rensel normallerden sapma olup olmad›¤›n›n bilin-
mesi gerekmektedir. Bu nedenle yap›lacak incele-
melerden önce o konuda temel e¤itimin al›nmas›,
normal gruplarda gerekli ölçümlerin yap›lmas›,
bunlar›n geriye dönük de¤erlendirilmesi ve sürek-
li olarak denetlenmesi esast›r.6 Bu noktadan hare-
ket ederek hastanemizde yap›lan 11-13+6. hafta ta-
ramas› s›ras›nda kendi toplulu¤umuza ait verilerin
ve nomogramlar›n oluflturulmas› amac› ile mevcut
çal›flma planlanm›fl ve bir y›l boyunca sürdürül-
müfltür. Son y›llarda dünya literatüründe ele al›nan
11-13+6. haftalarda nazal kemik ölçümleri ile kendi
toplumumuza ait verilerle nomogram oluflturul-
mufltur. Literatürde e¤itimli ultrasonografistlerle ba-
flar›l› ölçüm yapma oran› nazal kemik için %90-99
aras›nda olup bizim çal›flmam›zda da %94 olarak li-
teratürle benzer bulunmufltur.3,4 Abortus sonras› ya-
p›lan incelemelerin içinde burun kemiklerinin gö-
rülebildi¤i en erken fetüs büyüklük ölçümü CRL 42
mm olarak bildirilmifltir.1 Bu kemiklerin gebeli¤in
10. haftas›nda, 0.8 mm.den itibaren ölçülebilecek-
leri ileri sürülmüfltür.7 Çal›flmam›zda en düflük öl-
çüm de¤erimiz gebeli¤in 11. haftas›nda 1.0 mm idi.
Bizim çal›flmam›zda 11-13+6. haftalarda nazal kemik
uzunluk ortalamas›, Sonek ve arkadafllar› ile Orlan-
di ve arkadafllar›n›n bildirdi¤inden daha düflüktü.4,8

Cicero ve arkadafllar› ile Cusick ve arkadafllar›n›n
çal›flmas› ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ortalama nazal ke-
mik uzunlu¤u benzer olarak saptand›.9,10 Farkl› öl-
çümlerin muhtemel aç›klamas› teknik farkl›l›klar
nedeni ile olabilir. Tecrübeli ellerde dahi 11-13+6.

haftalarda nazal kemik de¤erlendirilmesi oldukça
zordur. Ek olarak az deneyimli ultrasonografistler-
ce fetüs burnunun üzerindeki derinin nazal kemik
ile kar›flt›r›lmas› nadir de¤ildir, yeterli e¤itim ve de-
neyim gerektirir. Burun kemi¤i gebeli¤in 10. hafta-
s›ndan sonra ultrasonografi ile görüntülenebilen ve
asl›nda iki ayr› kemikten oluflan bir yap›d›r.11 Uy-
gun planda incelenmez ise normalden daha k›sa
veya uzun ölçümleri al›nabilir hatta mevcut olma-
d›¤› zannedilebilir.12-14 Cihaz kalitesi, uygulay›c›n›n
tecrübesi, oligohidramniyos, obezite, fetüs pozis-
yonu ve gebelik haftas› da de¤erlendirme baflar›s›-

n› etkileyebilir.15 Azalm›fl ultrasonografi çözünürlü-
¤ü da¤›l›m› artt›r›r ve ölçüm daha büyük olur. Ça-
l›flmam›z›n transvajinal olarak yap›lmas› büyük
oranda kemik da¤›l›m›n› önleyerek daha net bir
görüntü elde etmemizi ve daha do¤ru bir ölçüm
yapmam›z› sa¤lad›. 

Sonuç 
11-13+6. haftalarda nazal kemik yoklu¤u ya da

hipoplazisi trizomi 21 ve di¤er trizomiler için art-
m›fl riskli fetüslar› yüksek etkinlik ile tan›r. Bu haf-
talarda deneyimli ellerde nazal kemik ölçümünün
vakalar›n tamam›na yak›n›nda ölçülebilece¤i düflü-
nülmektedir. Bu amaçla birinci trimesterde kendi
toplumumuzda kromozomal ve morfolojik olarak
normal fetüslara ait nazal kemik nomogram› olufl-
turduk ve nazal kemik hipoplazisinin saptanmas›
amac› ile sunduk.
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Özet

Amaç: ‹kinci trimesterde yap›lan karyotip amaçl› amniyosentez uygulanan olgularda endikasyonlar›n da¤›l›m›n›, giriflim ve hücre kültür baflar›s›n›,

feto–maternal komplikasyonlar› incelemek. 

Yöntem: Ocak 2002 - Aral›k 2005 tarihleri aras›nda klini¤imizde çeflitli endikasyonlarla amniyosentez uygulanan 1070 olgu retrospektif olarak

giriflim endikasyonlar›, karyotip sonucu, giriflim sonras› fetal kay›p, hücre kültürü baflar›s›, do¤um zaman› ve do¤um flekli, yenido¤an bulgular› ve

neonatal prognoz yönünden de¤erlendirildi. 

Bulgular: En s›k endikasyon ileri anne yafl› olarak tespit edildi (%49.7). Olgular›m›zdan biri d›fl›nda 1069’ünde kültürde hücre üretildi (%99.9).

Kültür sonuçlar›na göre kromozom anomalisi oran› %3.9 olarak tespit edildi. Amniyosentez sonras› 7 (%0.7) olguda fetal kay›p meydana geldi.

Amniyosentez uygulanan olgular›n ortalama do¤um haftas› 38.45±1.91 ve ortalama do¤um a¤›rl›¤› 3288.70±528.64 olarak bulundu. 

Sonuç: 15. gebelik haftas›ndan sonra amniyosentez en s›k kullan›lan prenatal tan› yöntemidir. ‹leri anne yafl› ve üçlü testte artm›fl risk en s›k

uygulama nedenidir. Amniyosentez, anne ve fetus için komplikasyon oran› düflük bulunmufltur.

Anahtar Sözcükler: Amniyosentez, endikasyon, komplikasyon, baflar›.

Pregnancy outcomes after second trimester genetic amniocentesis: evaluation of 1070 cases
Objective: To evaluate the distribution of indications, the success of the interventions and cell culture, and feto - maternal complications in

second trimester karyotype aimed amniocentesis. 

Methods: 1070 cases that amniocentesis was performed in our clinic between January 2002 - December 2005 were evaluated from the aspect

of indication of interventions, karyotype results, fetal loss after intervention, success of cell culture, time and method of delivery, neonatal find-

ings and neonatal outcomes. 

Results: The most common indication was recognized as advanced maternal age (49.7%). In 1069 of our cases, except one, cells were able

to grown in culture (99.9%). The rate of chromosome abnormality according to cell cultures were 3.9%. seven (0.7%) cases of fetal loss was

observed after amniocentesis. Mean gestational age at delivery was 38.45±1.91 and mean birth weight was 3288.70±528.64 in cases amnio-

centesis was performed. 

Conclusion: Amniocentesis is the most common prenatl diagnostic method after 15 gestational week. Advanced maternal age and increased

risk in triple test is the most common reason for appication. The complication rate of amniocentesis for the mother and fetus is found low.

Key words: Amniocentesis, indication, complication, success.
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Girifl 
Amniyotik hücrelerin incelenmesine dayanan

amniyosentez prenatal tan›da önemli bir invazif
teknik olmaya devam etmektedir. ‹lk defa 1950’li
y›llarda cinsiyet tayini amac› ile yap›lm›flt›r.1 Steele
ve Breg’in fetusun deri ve boflalt›m sisteminden
amniyon s›v›s›na dökülen hücreleri kültür etmeleri
ile klasik anlamda karyotip tayini bafllam›flt›r.2 Gü-
nümüzde bafll›ca uygulama endikasyonlar› trizomi-
ler için uygulanan tarama testlerinde anormallik,
ileri anne yafl›, ultrasonografide yap›sal anomaliler,
kromozom anomalili do¤um öyküsü ve çiftlerden
birinde bilinen kromozom translokasyonlar›d›r.

Amniyosentez, karyotip tayini için geleneksel
olarak 16-20 gebelik haftalar› aras›nda uygulan›r.
Bu dönemde amniyon s›v›s›nda canl› hücrelerin
canl› olmayan hücrelere oran› geç gebelik haftala-
r›na göre (> 20. gebelik haftas›) daha yüksektir.3

Erken gebelik haftalar›nda uyguland›¤›nda ise fetal
kay›p oran› yüksektir. 

Bu çal›flmadaki amac›m›z, klini¤imizde uygula-
nan genetik amniyosentez giriflimlerinin endikas-
yonlar› ve endikasyonlara göre kromozom anoma-
lilerinin da¤›l›m›n›, fetal ve neonatal sonuçlar› de-
¤erlendirmektir.

Yöntem
Ocak 2002-Aral›k 2005 y›llar› aras›nda kromo-

zom anomalisi yönünden yüksek risk tafl›d›¤› için
amniyosentez uygulanan 1070 olgu retrospektif
olarak; giriflim endikasyonlar›, fetal prognoz, gene-
tik ve neonatal sonuçlar aç›s›ndan de¤erlendirildi.

Tüm olgulara genetik dan›flmanl›k önerildi ve
dan›flmanl›k istekli çiftlere bir üniversite hastane-
sinde genetik dan›flmanl›k almas› sa¤land›. Giriflim
öncesi, ifllem tekni¤i ve olas› komplikasyonlar›
hakk›nda yaz›l› ve sözlü bilgi verildi. Karar çiftlere
b›rak›ld› ve yönlendirme yap›lmad›. Giriflimi kabul
eden çiftlerden, uygulamaya geçmeden önce ay-
d›nlat›lm›fl onam formu al›nd›. Amniyosentez önce-
sinde her fetus ultrasonografi ile detayl› olarak in-
celendi. Plasentan›n yeri, amniyon s›v›s› miktar›,
giriflimin yap›laca¤› yer tespit edildi. Tamamlanm›fl
35 yafl ileri anne yafl› olarak de¤erlendirildi; ancak
bu tek bafl›na amniyosentez endikasyonu olarak

yorumlanmad›. Genetik dan›flmanl›k alan veya al-
mayan olgulara invazif olmayan (üçlü test, ayr›nt›-
l› ultrasonografi) yöntemler ile risk hesaplamas› ya-
p›labilece¤i belirtildi. Üçlü testte artm›fl risk olarak
cutt-off de¤er 1/250 olarak al›nd›; ancak 1/250 al-
t›ndaki risk tespit edilen olgular aras›ndan ultraso-
nografide kromozom anomalisi için belirteç tespit
edilen olgularda risk hesaplamas› yap›larak ailele-
re amniyosentez seçene¤i önerildi. Bütün olgular
karyotip sonucu ile kontrole ça¤r›ld›. Giriflim son-
ras› fetal kay›plar, ifllem sonras› do¤uma kadar ta-
kip edilen olgularda, do¤um zaman› ve do¤um
flekli, yenido¤an bulgular› ve neonatal prognoz ka-
y›t edildi. Giriflimi takip eden iki hafta içerisindeki
kay›plar giriflime ba¤l› kay›p olarak kabul edildi.
Takip edilemeyen olgular telefon edilerek do¤um
haftas› ve prognozu ö¤renildi. 

Amniyosentez ifllemi, 16-22. gebelik haftalar›
aras›nda prenatal tan› ve tedavi ünitesinde çal›flan
ve deneyimli dört farkl› operatör taraf›ndan ger-
çeklefltirildi. Cilt temizli¤i povidone - iodine ile ya-
p›ld›. Ponksiyon ve aspirasyon amac› ile tek kulla-
n›ml›k 2, 5 veya 10 ml’lik enjektörlerden, 9 cm’lik
20 veya 22G spinal i¤nelerden yararlan›ld›. Giri-
flimler ultrasonografi eflli¤inde (Siemens Sonoline
G-50, Japonya 2.5 - 5 MHzt konveks probu) ser-
best el tekni¤i ile yap›ld›. Genellikle uterusun üst
ve orta hatta yak›n bölümlerine ponksiyon yap›l-
mas›na, ayr›ca plasentadan geçilmemesine dikkat
edildi; ancak plasentadan geçilmek zorunda olun-
du¤u durumlarda, umbilikal damarlar›n plasentaya
girifl yeri ve kenar bölgeler kullan›lmad› ve kotile-
don yüzeyi dik geçildi. Uygun s›v› cebinde fetal k›-
s›m ve kordon segmenti bulunmamas›na dikkat
edildi. Gelen s›v› hafif negatif bas›nç uygulanarak
aspire edildi ve gebelik haftas› bafl›na 1ml olmak
üzere amniyon s›v›s› al›nd›. ‹kiz gebeliklerde, ikiz-
lerin lokalizasyonu ultrasonografi ile belirlendikten
sonra iki farkl› uterus girifli ile s›v› aspire edildi.
Amniyosentez ifllemi s›ras›nda rutin lokal anestezi
ve giriflim sonras› rutin antibiyotik profilaksisi uy-
gulanmad›. Rh uygunsuzlu¤u riski bulunan olgula-
ra 300 mikrogram anti - D IgG yap›ld›.

Al›nan s›v›lar de¤erlendirilmek üzere 2 farkl›
genetik laboratuar›ndan birine (Özel ve üniversite
hastanesi laboratuar›) gönderildi, Giemsa bantlama
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tekni¤i kullan›ld›. Her olgu için yeterli kabul edilen
25 - 50 metafaz pla¤›, kromozomlardaki say›sal ve
yap›sal düzensizlik yönlerinden de¤erlendirildi.
Sonuçlar ortalama 21 günde al›nd›. 

‹statistikler MedCalc version 8.2 for Windows
program› kullan›larak yap›ld›. 

Bulgular
Ocak 2002-Aral›k 2005 tarihleri aras›nda toplam

1070 olguya genetik amaçl› amniyosentez uygulan-
m›flt›r. Tüm olgularda yeterli miktarda amniyon s›-
v›s› elde edilmifltir. Amniyosentez iflleminin yap›l-
d›¤› olgularda yafl ve gebelik haftas› s›ras›yla orta-
lama 32.83±6.23, 18.25±1.41 olarak bulundu. 17 ol-
gu ikiz gebelik 1 tanesi maternal obezite nedeni ile
toplam 18 (%1.7) olguda sekonder ponksiyon ya-
p›ld› ve 20. gebelik haftas›nda ileri anne yafl› nede-
ni ile amniyosentez yap›lan 1 olguda, amniyon s›-
v›s›nda hücre yetersizli¤i nedeniyle hücre kültü-
ründe üreme gerçekleflmemiflti. Aileye kordosentez
önerildi; ancak kabul edilmedi. Olgu 39. haftada
3000 gr a¤›rl›¤›nda fenotip özellikleri normal, sa¤-
l›kl› bir çocuk do¤urdu. Amniyosentez serimizde
hücre kültürü elde etme baflar›s› %99.9, kültür ba-
flar›s›zl›¤› %0.1 olarak bulundu. Amniyosentez son-
ras› hiçbir olguya kordosentez uygulanmad›. (Tab-
lo 1).

Amniyosentez uygulanan olgular›n endikas-
yonlar›na göre da¤›l›m› Tablo 2’de gösterilmifltir.
Bu endikasyonlar içerisinde ileri anne yafl›, 532
(%49.7) olgu ile en büyük grubu oluflturmaktad›r.
Bunu s›ras› ile 318 olguyla (%29.7) üçlü testte art-
m›fl risk ve 108 (%10.1) olgu ile ultrasonografide
fetal anomali tespit edilen olgular izliyordu. Ultra-
sonografide tespit edilen bafll›ca anomaliler Tablo
3’de gösterilmifltir. Fetal anomali nedeni ile yap›lan
108 olgudan 14 (%13) olguda kromozom anomali-

si tespit edildi. Bu kromozom anomalileri, 5 olgu-
da Trizomi 21, 4 olguda Trizomi 18, 3 olguda Tur-
ner sendromu, 1 olguda triploidi ve 1 olguda Jum-
ping translokasyondu. Trizomi 21 olgular›nda gö-
rülen ultrasonografi anomalileri erken geliflme ge-
rili¤i, ventrikülomegali, erken asit, kistik higroma
ve hiperekojen ba¤›rsak olarak görüldü. 4 Trizomi
18 olgusunda ise holoprozensefali, multiple ano-
mali (pelvral efüzyon, çilek kafa, koroid pleksus
kisti ve brakisefali) ve kardiak anomaliler izlendi. 3
45;X0 olgusuna ise kistik higroma görüldü. Triplo-
idi olgusunda erken geliflme gerili¤i ve ventrikülo-
megali, jumping translokasyon olgusunda ise kar-
diak anomali izlendi. 

Amniyosentez yap›lan olgular, uterin kaviteye
girifl flekline göre de¤erlendirildi¤inde giriflimlerin
863 (%80.7) olgu transamniyotik, 207 (%19.3) olgu
transplasental olarak yap›ld›¤› tespit edildi. Uterin
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Ortalama ( ±SD )

Yafl 32,83 ± 6,23
Amniyosentez s›ras›nda  gebelik haftas› 18,25 ± 1,41
Terminasyon s›ras›nda  gebelik  haftas› 21,08 ± 2,27
Do¤umda gebelik haftas› 38,45 ± 1,91
Do¤um a¤›rl›¤› 3288,70 ± 528,64

Tablo 1. Amniyosentez yap›lan olgular›n demografik özellik-
ler.

n=108

M.S.S. anomalisi 21 (%19)

Kardiak anomali 17 (%16)

Koroid pleksus kisti 13 (%12)

Kistik higroma 13 (%12)

Hiperekojen ba¤›rsak 7 (%7)

Pelviektazi 6 (%5)

Hidrops fetalis 6 (%5)

Omfalosel 5 (%5)

Diyafragma hernisi 4 (%4)

Ekojenik intrakardiak odak 2 (%2)

Di¤er 14 (%13)

Tablo 3. Ultrasonografide tespit edilen bafll›ca anomaliler.

Amniyosentez endikasyonlar› n ( 1070 ) %

‹leri anne yafl› ( ≥35 yafl ) 532 49,7

Üçlü testte artm›fl risk 318 29,7

USG’ de fetal anomali 108 10,1

‹kili testte artm›fl risk 32 3

NT art›fl› 11 1,1

Maternal anksiyete 12 1,1

Kromozom anomalili do¤um öyküsü 40 3,8

Anomalili do¤um öyküsü 7 0,7

Di¤er 10 1

Tablo 2. Amniyosentez endikasyonlar›na göre olgular›n
da¤›l›m›.

(Di¤er: Maternal/paternal translokasyon, duchenne Tipi SMA, kistik fibrozlu do¤um öyküsü,
talasemi tafl›y›c›l›¤›, ilk çocukta adrenolökodistrofi).

(Di¤er; erken geliflme gerili¤i, üriner sistem anomalileri, multiple anomaliler, tek umbilikal
arter, ekstremite anomalileri, parsiyel mol)



kaviteye girifl flekline göre gebelik komplikasyon-
lar› de¤erlendirildi¤inde transamniyotik olgu gru-
bunda 5, tranplasental olgu grubunda 2 olguda
abortus tespit edildi. Amniyosentezin transplasen-
tal veya transamniyotik yap›lmas›na göre kompli-
kasyonlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda (abortus, erken do-
¤um tehdidi, erken membran rüptürü ve intraute-
rin fetal kay›p ) gruplar aras›nda istatistiksel olarak
fark yoktu (p=0.62).

Amniyon kültür sonuçlar›na göre kromozom
anomalisi oran› 1070 gebede %3.9 ve 1087 fetusta
%3.9 olarak tespit edildi. Kromozom anomalisi tes-
pit edilen olgular›n da¤›l›m› flu flekildeydi: 23 adet
trizomi 21, 4 adet trizomi 18, 6 adet Turner send-
romu, 1 adet 47, XXY, 1 adet triploidi ve çeflitli ka-
l›t›msal veya de novo yap›sal kromozom anomali-
leri. Maternal anksiyete nedeni ile amniyosentez
yap›lan hiçbir olguda kromozom anomalisi tespit
edilmedi. Gebeliklerin 1027, fetuslar›n 1043 de fe-
tal karyotip normal olarak bulundu. Amniyosentez-
de trizomi 21 tespit edilen bir olgu gebeli¤in deva-
m›na karar verdi ve vaginal yoldan 39 haftada do-
¤um yapt›. Amniyosentez endikasyonlar›na göre
fetal karyotip sonuçlar› Tablo 3’de gösterilmektedir
(Tablo 4).

Amniyosentez sonras› erken fetal kay›p (n=7)
oran› 1070 olguda %0,7, 1087 giriflimde %0,6 ola-
rak bulundu. Normal fetal karyotip sonucu gelen
ve ifllemden sonra bir hafta içerisinde abort yapan
iki olguya ileri anne yafl› endikasyonuyla amniyo-
sentez yap›ld›. S›ras›yla ultrasonografide parsiyel
mol tespit edilen bir olgu, oligohidroamnios ve hi-
perekojen ba¤›rsak tespit edilen 1 olgu, omfalosel
ve polihidroamnios tespit edilen 1 olguyla toplam-
da 3 olguda ifllemden sonra bir hafta içerisinde dü-
flük tespit edildi. Bu üç olguda da karyotiop sonu-
cu normal bulundu. Erken fetal kayb›n meydana
geldi¤i di¤er iki olgunun giriflim endikasyonu üçlü
testte artm›fl riskti ve her iki olguda fetal karyotip
sonucu normal olarak geldi. 1070 amniyosentez ol-
gusundan, 61 (%5,7) olguda gebelik sonland›r›ld›.
Altm›fl bir olgunun 34’ünde sonland›rma nedeni
kromozom anomalisiyken 27 olguda endikasyon,
normal karyotipe karfl›n ultrasonda saptanan fetal
anomalilerdi. 27 normal karyotipli olgular›n son-
land›rma endikasyonlar›; M.S.S anomalisi 13 olgu,
erken geliflme gerili¤i 2, iskelet displazisi 1 olgu,
kardiak anomali ve hidrops fetalis 7 olgu, OIES
kompleksi (Omfalosel, Kloaka ekstrofisi, anal atre-
zi ve spinal anomali) 1 olgu, adrenolökodistrofi 1
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Sonuçlar No Amniyosentez Endikasyonlar›

‹leri anne USG’de fetal NT art›fl› Kromozom Üçlü testte ‹kili testte Di¤er

yafl› anomalili art›fl› anomali artm›fl risk artm›fl risk (n=29)

(n=532) (n=108) (n=11) do¤um öyküsü (n=318) (n=32)

(n=40)

Üreme yok 1 1 - - -

Kültür baflar›s› 1086

Normal Karyotip 1043 526 102 8 41 311 32 19

Trizomi 21 23 10 5 1 - 4 - 2

Trizomi 18 4 - 4 - - - - -

45,X (Turner Sendromu) 6 - 3 2 - 1 - -

47,XXY 1 1 - - - - - -

69,XXX 1 - 1 - - - -

47,XY,+mar 1 1 - - - - -

46,XY,inv(9)(p11;q13) 1 - - - - 1 - -

Jumping translokasyon 1 - 1 - - - - -

Dengeli translokayon 2 - - - - 1 - 1

46,XX,15p+ 1 - - - - 1 - -

46,XX,t(4;16)(p12;q22) 1 - - - - - - 1

46,XX,t(17;22)(p13;q11.1) 1 - - - - - - 1

Tablo 4. Amniyosentez endikasyonlar›na göre sitogenetik sonuçlar.

(Di¤er; Maternal anksiyete, anomalili do¤um öyküsü, ilk çocukta adrenolökodistrofi, Duchenne tipi SMA, talasemi tafl›y›c›l›¤›, maternal/paternal translokasyon).



olgu, diyafragma hernisi 1 olgu ve multiple anoma-
li 1 olguda tespit edildi. Gebeli¤i sonland›r›lan ol-
gular›n ortalama gebelik haftas› 21.08±2.27 olarak
bulundu. 667 (%62.4) olgu vaginal yoldan ve 232
(%21.7) olgu sezaryen ile do¤urmufltu ve 102
(%9.5) olgunun do¤um flekli belirlenemedi. Olgu-
lar›n ortalama do¤um haftas› 38.45±1.91 ve ortala-
ma do¤um a¤›rl›¤› 3288.70±528.64 olarak bulundu.
Olgular do¤umdaki gebelik haftalar›na göre de¤er-
lendirildi¤inde 28 haftan›n alt›nda 1 olguda do¤um
vaginal yoldan gerçekleflmiflti. 28 -32. gebelik haf-
talar› aras›nda toplam 10 olgu do¤um yapm›fl ve
tümü çeflitli endikasyonlarla sezaryen ile do¤um
yapm›flt›. Bu yenido¤anlardan 3 olguda neonatal
mortalite meydana geldi. Mortalite nedeni olarak
prematüre komplikasyonlar› tespit edildi. 32-36.
gebelik haftalar›nda ise toplam 19 olgu sezaryen ve
18 olgu vaginal yoldan do¤um yapm›flt›. Hiç bir ol-
guda neonatal mortalite meydana gelmemiflti. Ge-
belik haftas›n›n >36 oldu¤u olgular›n birinde yeni-
do¤an döneminde mortalite meydana geldi. 102 ol-
gunun do¤um flekli ve neonatal sonuçlar›na ulafla-
mad›k. 

Tart›flma
Bilinen en eski prenatal tan› yöntemi olan am-

niyosentez genetik tan› amaçl› olarak en s›k olarak
16-18. gebelik haftalar›nda uygulan›r. Uygulama
endikasyonlar› bafll›ca ileri anne yafl›, üçlü testte
artm›fl risk, kromozom anomalili çocuk öyküsü ve-
ya ultrasonografide fetal anomali tespit edilmesidir.
Çal›flmam›zda en s›k giriflim nedeni olarak 532
(%49.7) olgu ile ileri anne yafl› olarak bulunmufltur.
Ülkemizde yay›nlanan çeflitli amniyosentez serile-
rinde de ileri anne yafl› en s›k giriflim nedeni ola-
rak tespit edilmifltir.4,5,6

Amniyosentez serimizde toplam 43 (%3.9) olgu-
da kromozom anomalisi tespit edildi. Bu oran ül-
kemizde yay›nlanan serilerde %3.3-4.5 aras›nda
tespit edilmifltir.4,5,6,7

‹leri anne yafl› nedeni ile amniyosentez uygula-
d›¤›m›z 532 olgudan 12 (%2) olguda kromozom
anomalisi tespit edildi. Sjögren ve ark.8, 35 yafl üze-
rinde bu oran› %2.2 olarak bildirmiflleridir. Ülke-
mizde yap›lan çal›flmalarda, ileri anne yafl› nedeni
endikasyonu ile yap›lan amniyosentez olgular›nda

kromozom anomalisi oranlar› %1.2-13.3 olarak bu-
lunmufltur.6,9,10

Üçlü testte yüksek risk (≥1/250) nedeni ile am-
niyosentez uygulad›¤›m›z 318 olgudan 8 (%2.5) ol-
guda kromozom anomalisi tespit edildi. Tespit edi-
len kromozom anomalilerinin dördü (%1.2) Trizo-
mi 21 ve 1 olgu Turner sendromuydu. Yüce ve
ark.6 serilerinde üçlü testte artm›fl risk nedeni ile
yapt›klar› olgularda bu oran› %3.7 olarak bulmufl-
lard›r. 

Ultrasonografide fetal anomali tespiti nedeni ile
yap›lan amniyosentez serilerinde kromozom ano-
malisi tespit edilme oranlar› aras›nda belirgin fark-
lar vard›r. Bu oran çeflitli serilerde % 4 ile %27.1
aras›nda bildirilmektedir.6,11,12,13 Ultrasonografide fe-
tal anomali tespiti nedeni ile 108 olguda yapt›¤›m›z
amniyosentezde 14 (%12.9) olguda kromozom
anomalisi tespit edildi. Bu verilerle amniyosentez-
de kromozom anomalisi yakalayabilme olas›l›¤›
(maternal yafl ve üçlü testten ziyade) en s›k fetal
anomali varl›¤›nda artmaktad›r. 

Deneyimli ellerde amniyosenteze ba¤l› fetal ka-
y›p oranlar› %0.5 - 1’den fazla de¤ildir. Eddlemann
ve ark. 160514 olguluk serilerinde fetal kay›p oran›-
n› %0.15 olarak bulmufllard›r. Armstrong ve ark.15

28163 olguluk serilerinde fetal kay›p oran›n› %0.2
olarak bildirmifllerdir. Ülkemizde yap›lan serilerde
kay›p oranlar› %0.6 ile %3.3 aras›nda bildirilmifl-
tir.4,7,9 Biz serimizde bu oran› %0.7 olarak literatür-
le uyumlu bulundu. 

Amniyotik hücrelerin sitogenetik analizi %99’a
varan do¤ruluk derecesi ile fetal genotipi gösterir.
Kurumumuzda genetik laboratuar› olmamas› nede-
ni ile ilgili sosyal güvenlik kuruluflu ile anlaflmas›
olan laboratuarlarla çal›flmak zorunda kald›k. Am-
niyotik s›v›lar› gönderdi¤imiz laboratuarlar›n gelen
sonuçlardan sadece 1 olguda fetal hücre üremesi
olmam›flt› ve kültür baflar›s› %99.9 olarak tespit
edildi. Üreme olamayan olguda, üreme olmamas›
ilgili laboratuar taraf›ndan kontaminasyona ba¤lan-
d›. Klini¤imize benzer olarak, amniyotik s›v›lar› ku-
rum d›fl› merkeze gönderen Güven ve ark.16 taraf›n-
dan %98 olarak bulundu. Müngen ve ark.17 taraf›n-
dan 2006 y›l›nda yay›nlanan ve hücre kültürlerini
kurumlar›nda yapt›rd›klar› 2068 olguluk serilerinde
kültür baflar›s› %98.2 olarak tespit edildi. 
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Sonuç
Amniyosentez 15 gebelik haftas›ndan sonra en

s›k kullan›lan ve komplikasyonlar› en az olan an-
tenatal tan› tekni¤idir. En s›k uygulanma nedeni fe-
tal karyotipin belirlenmesi olmas›na ra¤men birçok
endikasyonla uygulanabilir. En önemli dezavantaj›
sonuçlar›n›n di¤er prenatal tan› yöntemlerine göre
daha geç elde edilmesidir; ancak teknolojinin iler-
lemesi ile FISH ve PCR gibi yöntemlerin uygulan-
mas› ile daha erken sonuçlar elde edilebilmektedir.
‹leri anne yafl› ve üçlü testte artm›fl risk bizim am-
niyosentez endikasyonlar›m›z›n bafl›nda yer alm›fl-
t›r. Amniyosentez sonras› kromozom anomalisi
oran›m›z› %3.9 ve fetal kay›p oran›m›z› %0.7 olarak
bulduk. Bu sonuçlar›m›z literatürle paralellik gös-
termektedir. 
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Özet

Amaç: A¤›r preeklamptik ve sa¤l›kl› gebelerde serum insulin benzeri büyüme-faktörü (1) (IGF-1), insulin de¤erleri ve insulin direnç indeksleri olan
açl›k kan flekeri/açl›k insulin oran› ve Homeostatik Model Assesment (HOMA) indekslerini karfl›laflt›rmak.

Yöntem: Gerçeklefltirilen bu prospektif çal›flmada, 3.trimesterde 20 sa¤l›kl› ve 20 a¤›r preeklamptik gebe araflt›r›ld›.Açl›k kan flekeri (AKfi), ‹nsü-
lin, AKfi/insülin oran›, IGF-1, HOMA-insulin direnci (HOMA-IR) ürik Asit, SGOT, SGPT, üre, kreatinin, total protein, albumin, LDH çal›fl›lan para-
metrelerdi. Çal›fl›lan parametrelerin ortalama/ortanca de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›nda, gruplar aras›ndaki fark›n anlaml›l›¤› Mann-Whitney U test
ile de¤erlendirildi. Parametreler aras›nda yap›lan korelasyon analizinde, Spearman korelasyon katsay›s› kullan›ld›. ‹statistiksel anlaml›l›k düzeyi (p)
0.05 olarak kabul edildi. 

Bulgular: Her iki grup aras›nda plazma IGF-1 düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda a¤›r preeklampsi grubunda plazma seviyeleri daha düflük bulunmufl-
tur (IGF-1 çal›flma grubu : 50± 103 µgr/l, IGF-1 kontrol grubu : 145 ± 102 µgr/l, p=0.005). Plazma insülin düzeyleri ve AKfi/insulin oranlar› kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda ise anlaml› bir fark saptanmam›flt›r (p=0.275, p=0.402). Benzer olarak, HOMA-IR düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda her iki grup aras›n-
da istatistiksel olarak anlaml› bir fark tespit edilmemifltir (p=0.317). IGF-1 ve HOMA-IR indeksi aras›nda korelasyon olup olmad›¤›, Spearman ko-
relasyon katsay›s› ile araflt›r›ld›¤›nda ise anlaml› ancak orta kuvvette korelasyon oldu¤u ortaya konmufltur (r=0.406, p=0.009). 

Sonuç: A¤›r preeklamptik gebelerin serum IGF-1 düzeylerinin, sa¤l›kl› gebelere göre daha düflük oldu¤u ortaya konmufltur. Buna karfl›n, preek-
lamptik gebelerde insulin direncine rastlanmam›flt›r. Her ne kadar olgu say›m›z az olsa da,implantasyonda önemli bir rolü olan IGF-1’n›n preek-
lamptik hastalarda literatürle uyumlu olarak düflük seviyelerde bulunmas›, bu hastal›¤›n etyopatogenezinde bulunan implantasyon baflar›s›zl›¤›-
n›n bir kan›t› olabilir.

Anahtar Sözcükler: Preeklampsi, IGF-1, ‹nsulin, Homeostatik model assessment (HOMA)-insulin direnç indeksi.

Comparison of serum insulin, insulin-like growth-factor-1 concentrations and insulin 
resistance indices in severe preeclamptic and healthy pregnant patients
Objective: To compare the serum concentrations of insulin, insulin-like growth factor-1 (IGF-1) and insulin resistance indices which are fasting
glucose/insulin ratio and Homeostatic model assessment-insulin resistance index (HOMA-IR) in women with severe pre-eclampsia and healthy
control subjects. 

Methods: In this prospective study, we investigated 20 severe pre-eclamptic, and 20 healthy pregnant women in the third trimester. Serum
levels of insulin, fasting glucose and IGF-1 were measured; fasting glucose/insulin ratios and HOMA-IR indices were calculated. Serum uric acid,
SGOT, SGPT, urea, creatinine, total protein, albumin, LDH were also investigated. Mann-Whitney U test was used to test the level of significance
between the mean/median values of the study parameters. Spearman correlation coefficient was used for bivariate correlation analysis. p (0.05)
was taken as the level of statistical significance. 

Results: In patients with severe pre-eclampsia, serum levels of IGF-1 were lower than the control group (50 ± 103 µgr/l vs. 145 ± 102 µgr/l,
p=0.005). There was no statistically significant difference between the fasting insulin levels, glucose/insulin ratios and HOMA-IR levels; respec-
tively (p=0.275, p=0.402, p=0.317). A statistically significant correlation was found between IGF-1 and HOMA-IR levels (r=0.406, p=0.009). 

Conclusion: Serum concentrations of IGF-I was found to be lower in severe pre-eclamptic women than the healthy pregnant women but there
was no difference between the groups, in terms of insulin resistance. Despite the small number of the study sample, low levels of IGF-1 detect-
ed in the pre-eclamptic patients may suggest an effective impact of implantation in the pathogenesis of disease.

Key words: Preeclampsia, IGF-1, Insulin, Homeostatic model assessment (HOMA)-IR index.
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Girifl 
Preeklampsi, maternal hipertansiyon, proteinü-

ri, ödem ve yetersiz plasenta invazyonu ile karak-
terize bir sendromdur. Maternal desiduada, endo-
metrial stroma taraf›ndan sentezlenen Insulin-ben-
zeri büyüme faktörü ba¤lay›c› protein-1’in (IGFBP-
1) trofoblast invazyonunu s›n›rlayarak; implantas-
yonda önemli bir role sahip oldu¤u düflünülmek-
tedir.1,2 Ayr›ca, birçok kesitsel çal›flmada, preek-
lampside ve intrauterin büyüme k›s›tl›l›¤›nda
(IUGR), gebeli¤in 2. ve 3. trimesterlerinde maternal
dolafl›mda, IGFBP-1 düzeylerinin artt›¤›, insulin
benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) düzeylerinin ise
azald›¤› bildirilmifltir.3-5 Buradan yola ç›k›larak,
IGFBP-1’in IGF-1’in aktivitesini s›n›rlayarak fetal
büyümeyi yavafllatt›¤› ve trofoblast invazyonunu
azaltt›¤› sonucuna var›lm›flt›r.6,7

Di¤er yandan, preeklampside insulin direnci
olufltu¤u bilinmektedir. ‹nsulin direncinin nas›l ve
ne zaman olufltu¤u ise ayd›nlat›lamam›flt›r. Gebelik
d›fl›nda ve sa¤l›kl› gebeliklerde insulin, IGFBP-1’in
bafll›ca negatif regülatörüdür. Preeklampside ise,
insulin ve IGFBP-1 aras›ndaki bu iliflkinin tersine
döndü¤ü görülmüfltür.8 Preeklampsi geliflen olgu-
lar›n insulin düzeylerinin, preeklampsi geliflmeyen
olgulara göre 3. trimesterde daha fazla art›fl göster-
di¤i görülmüfltür.9 Bunun yan›s›ra, gestasyonel hi-
pertansiyon ve/veya preeklampsi olgular›nda insu-
lin direncinde görülen birtak›m metabolik anor-
malliklerin varoldu¤u da ortaya konmufltur.10,11 An-
cak, son y›llarda insulin direncinin yaln›z gestasyo-
nel hipertansiyonun etyolojisinde rol oynad›¤›,
preeklampside ise rolü olmad›¤›na dair yay›nlar›n
say›s› giderek ço¤almaktad›r.12,13

Yapt›¤›m›z bu çal›flmada, preeklamptik gebele-
ri sa¤l›kl› gebelerle karfl›laflt›rarak, HOMA-IR in-
deksi, AKfi/‹nsulin oran›, ‹nsulin ve IGF-1 düzeyle-
rini de¤erlendirerek bu parametreler aras›ndaki
iliflkiyi de¤erlendirdik.

Yöntem
Çal›flmam›za, 01.10.2003-01.03.2004 tarihleri

aras›nda gebe poliklini¤ine baflvuran ve muayene-
ler sonucu a¤›r preeklampsi ve eklampsi tan›s› alan
3.trimesterde 20 gebe ile maternal herhangi bir
hastal›k saptanmayan 3.trimesterde 20 sa¤l›kl› gebe
dahil edildi.Tüm gebelerin ayr›nt›l› anamnezleri

al›nd›, sistemik muayeneleri ve ultrasonografik ola-
rak gebelik kontrolleri yap›ld›. Hastalardan tam
kan, biokimya ve tam idrar tetkikleri veya 24 saat-
lik idrarda protein miktar› istendi. Preeklampsi, di-
astolik kan bas›nc›n›n dört veya daha fazla saat ara
ile 90 mmHg veya tek ölçümde 110 mmHg ve üze-
rinde olmas›,üriner enfeksiyon olmamas› kofluluy-
la proteinürinin 0,3 g/gün veya dipstik metoduyla
1+ olmas› fleklinde tan›mland›. Çal›flma grubunda-
ki tüm gebeler ACOG s›n›flamas›ndaki kriterlere
göre ‘a¤›r preeklampsi’ (20 olgu) olarak tan› ald›.14

Eklampsi geçiren 2 olgu ve HELLP sendromu olan
1 olgu verileri a¤›r preeklampsi grubuna dahil edil-
di. Çal›flma grubundaki hastalar›n hepsine magnez-
yumsülfat (MgSO4) tedavisi uygulanm›fl olup, hep-
sine en az 1 defa olmak üzere antihipertansif ajan
olarak Nifedipine tedavisi verilmifltir. Magnesium-
sülfat tedavisi, 4.5 graml›k intravenöz (i.v.) 20 da-
kikada verilen yükleme dozunu takiben, saatte 1.5
graml›k i.v. idame infüzyon fleklinde uygulanm›fl-
t›r. Çal›flma grubundaki yaln›z 2 hastaya ise eritro-
sit suspansiyonu ile kan ürünü verilmifltir. Kontrol
grubundaki hiçbir hastaya bu medikasyonlar, uy-
gulanmam›flt›r (Tablo 2).

Açl›k kan flekeri (AKfi), insulin, IGF-1, ürik Asit,
SGOT, SGPT, üre, kreatinin, total protein, albumin,
laktat dehidrogenaz (LDH) çal›fl›lan parametrelerdi.
‹nsulin direnci, indirekt olarak AKfi/‹nsulin oran›
ve HOMA-IR (Homeostatic Model Assesment ‹nsu-
lin Resistance Index) = [ Açl›k Glukoz (mmol/lt) x
Açl›k ‹nsulin(mIU/lt)] ÷ 22.5 ile ölçüldü. Çal›flma ve
kontrol grubundaki kan örnekleri, sabah 0700-
0900 saatleri aras›nda post partum 1. günde, açl›k
halinde antekübital venden al›nd›. IGF-1 d›fl›ndaki
tüm parametreler için kan örnekleri santrifüj ile se-
rum ayr›ld›ktan sonra derhal çal›fl›ld›. IGF-1 için
toplanan kan tüm kanlar, 5 dakika süreyle 450 de-
virde santrifüj edildikten sonra –20 °C’de dondu-
ruldu. IGF-1 için tüm kan örneklerinin toplanma-
s›ndan sonra, 40 kan örne¤i 18-25 °C’de 10 dakika
süreyle çözdürüldükten sonra IGF-1 RADIOIMMU-
NASSAY kiti (IGF-1 ELISA®, HAMBURG, ALMAN-
YA) ile çal›fl›ld›.

Plazma glukoz tayini glukoz oksidaz metodu ile
bak›ld›. Plazma insulin tayini, radioimmunoassay
(RIA) yöntemi ile ölçüldü.

‹statistiksel analizler, SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 10.0 for Windows paket prog-
ram› kullan›larak gerçeklefltirildi.
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Çal›flan parametrelerin ortalama/ortanca de¤er-
lerinin karfl›laflt›r›lmas›nda, gruplar aras›ndaki far-
k›n anlaml›l›¤› Mann-Whitney U test ile de¤erlendi-
rildi. Parametreler aras›nda yap›lan korelasyon
analizinde, Spearman korelasyon katsay›s› kullan›l-
d›. ‹statistiksel anlaml›l›k düzeyi (p) 0.05 olarak ka-
bul edildi.

Bulgular
Yirmi sa¤l›kl›, ve yirmi a¤›r preeklamptik gebe-

den oluflan 40 olguya ait demografik veriler, Tablo
1’de gösterilmifltir. ‹ki grup aras›nda istatistiksel
olarak yafl, gravida, parite aç›s›ndan fark buluna-
mam›fl olup; gebelik haftas› aç›s›ndan anlaml› fark
bulunmufltur (p= 0.001). Gruplar, do¤um flekilleri
yönünden karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise, istatistiksel an-
laml› bir farkl›l›k tespit edilememifltir (Tablo 3).

Plazma hemoglobin, hematokrit, trombosit,
AKfi, üre, kreatinin, ürik Asit, AST, ALT, LDH, total
bilirubin, total protein, albumin de¤erlerinin ortala-
malar› ve gruplar aras› fark›n karfl›laflt›r›lmas› afla¤›-

da Tablo 4’de yer almaktad›r. Gruplar aras›nda üre,
ALT, AST, LDH düzeyleri aras›nda anlaml› farkl›l›k
gözlenmifl olup, hematolojik de¤erler aç›s›ndan an-
laml› bir farkl›l›k bulunmam›flt›r. Yirmi sa¤l›kl› ve
20 a¤›r preeklamptik gebeden oluflan 40 olguya ait,
plazma IGF-1 ve insulin de¤erleri aras›nda fark›n
karfl›laflt›r›lmas› afla¤›da Tablo 5’te gösterilmekte-
dir.

Her iki grup aras›nda plazma IGF-1 düzeyleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, a¤›r preeklampsi grubunda
plazma seviyeleri daha düflük bulunmufl olup; ara-
daki fark istatistiksel olarak anlaml›d›r (p=0.005). 

Plazma insülin düzeyleri çal›flma ve kontrol
grubu aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› bir fark
saptanmam›flt›r (p=0.275). ‹nsulin direncini belirle-
mek için çal›flt›¤›m›z AKfi/insulin oranlar›n› ve HO-
MA-IR indeksleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda, her iki grup
aras›nda anlaml› bir fark tespit edilememifltir
(p=0.402; p=0.317).

IGF-1 ve HOMA-IR indeksi aras›ndaki korelas-
yon Spearman korelasyon katsay›s› ile araflt›r›lm›fl
olup; pozitif yönde, anlaml› ancak orta kuvvette
korelasyon bulunmufltur. (rtüm çal›flma grubu: 0.406,
p=0.009, n=40 ve rpreeklampsi grubu: 0.668, p=0.001,
n=20).

Perinatoloji Dergisi • Cilt: 14, Say›: 3/Eylül 2006 137

Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

Yafl (y›l) 28.21±7.2 26.55±5.22 0.542
Gravida 2.3±2.1 2.2±1.3 0.11
Parite 1.2±2.0 0.7±0.7 0.07
Gebelik Haftas› 35.390±3.35 38.475±1.73 0.001

Tablo 1. Olgular›n demografik özellikleri.

Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

Hb (g/dl) 10.57±1.80 10.94±1.2 0.498
Htc (%) 32.05± 4.29 33.34±3.28 0.358
plt 172650±90323 204850±50032 0.291
AKfi (mg/dl) 90.8±24.4 93.95±24.75 0.626
Üre (mg/dl) 27.65±14.61 15.21±5.88 0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.785±0.236 0.742±0.851 0.291
Ürik asit (mg/dl) 5.91±1.37 5.18±1.05 0.121
AST (U/l) 47.34±30.75 24.95±20.02 0.017
ALT (U/l) 30±25.95 13.40±5.63 0.003
LDH (U/l) 890.45±443.12 496±99.37 0.001
T. Bilirubin (mg/dl) 0.46±0.314 0.487±0.222 0.465
T. Protein (g/dl) 6.35±0.85 6.13±0.571 0.176
Albumin (g/dl) 3.3±0.50 3.35±0.42 0.935

Tablo 4. Olgular›n demografik özellikleri.

Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

IGF-1 (_gr/l) 50±103 145±102 0.005
‹nsulin (_IU/ml) 14.40±7.76 16.050±21.91 0.275
AKfi/insulin 6.15±6.93 6.29±4.21 0.402
HOMA-IR 3.16±2.35 3.72±7.79 0.317

Tablo 5. Olgular›n insulin, IGF-1 düzeyleri, AKfi/insulin oran-
lar› ve HOMA-IR indeksleri.

Çal›flma grubu Kontrol grubu P
(n=20) (n=20)

MgSO4 20 (%100) 0 (%0) < 0.001
Nifedipine 20 (%100) 0 (%0) < 0.001
Kan ve kan ürünleri 2 (%10) 0 < 0.001

Tablo 2. Gruplara uygulanan medikasyonlar.

Çal›flma grubu Kontrol grubu
(n=20) (n=20)

Spontan vajinal yolla do¤um 8 (%40) 12 (%60)

Oksitosin indüksiyonu ile 9 (%45) 6 (%30)
vajinal yolla do¤um

Sezaryen 3 (%15) 2 (%10)

Tablo 3. Gruplara ait do¤um flekli verileri.

* Çok gözlü ki-kare testi, X2= 1.6, p=0.049 



Tart›flma
‹lk olarak 100 y›ldan fazla zaman önce tan›mla-

nan preeklampsi/eklampsi, maternal ve fetal mor-
talite ve morbiditenin önde gelen nedenlerinden
olmaya devam etmektedir. Çok yo¤un araflt›rmala-
ra ra¤men patofizyoloji ve etyolojiyle ilgili bilgile-
rimiz halen s›n›rl›d›r.

Son y›llarda IGF-1’n›n IVF (in vitro fertilizas-
yon) s›ras›nda endometriuma embriyonun implan-
tasyonunu kolaylaflt›r›c› molekül olarak görev ald›-
¤› gösterilmifltir. Sa¤l›kl› bir gebeli¤in oluflmas› için
iyi ve tam oluflmufl bir implantasyon flartt›r. ‹mp-
lantasyonda, iki farkl› dokuya ait epitelin bütünlefl-
mesinde IGF-1’in bafllang›ç molekülü oldu¤u düflü-
nülmektedir.15 ‹mplantasyonda oluflacak bozuklu-
¤un, spontan abortus ve preeklampsi gibi gebelik
komplikasyonlar›na yol açt›¤› bilinmektedir. Bu
nedenle, IGF-1 sa¤l›kl› bir gebelik için iyi bir belir-
teç olarak düflünülebilir. Preeklampsinin, düflük
östrojen ve IGF-1 seviyeleri ve artm›fl progesteron,
androjen, HCG, IGFBP-1, kortizol ve insülin ile ilifl-
kili oldu¤u bildirilmifltir.16 Ayr›ca Giudice ve
ark.’n›n yapt›¤› çal›flmada a¤›r preeklamptik hasta-
larda, sinsitiotrofoblast, sitotrofoblast ve desidual
hücrelerde artm›fl IGFBP-1 ekspresyonu bulmufllar.
Bu ba¤lay›c› proteinin de preeklampsi patogene-
zinde rol alan plasentasyon bozuklu¤unda rol ala-
bilece¤i bildirilmifltir.7 Düflük IGF-1 seviyeleri ve
artm›fl IGFBP-1 seviyelerinin k›s›tlanm›fl plasental
ve fetal büyümeye yol açabilece¤i düflünülmüfltür.
Di¤er yandan, Halhali ve ark taraf›ndan yap›lan
araflt›rmada, gebeli¤i süresince normotansif kalan
40 gebe ve preeklampsi gelifltirmifl 10 kad›na ait
IGF-1 düzeylerini longitudinal olarak 20.7, 27.6 ve
35.5 gebelik haftalar›nda de¤erlendirilmifltir.17 Bu
çal›flman›n sonucunda da, gebelik süresince IGF-1
düzeylerinde görülen fizyolojik art›fl›n preeklamp-
tik hastalarda azald›¤› ortaya konulmufltur. Bu ça-
l›flmada, preeklamptik hastalarda IGF-1 düzeylerin-
deki art›fl›n, normotansif kad›nlardaki %30’luk art›-
fl›n aksine %5 oran›nda oldu¤u ortaya konmufl
olup, preeklampsinin etyopatogenezinde, IGF-1
sentezinde erken dönemde meydana gelen de¤i-
flimlerin etkili olabilece¤i sonucuna var›lm›flt›r. 

Biz de yapt›¤›m›z bu çal›flmada, a¤›r preek-
lamptik gebelerin serum medyan IGF-1 düzeyleri-
ni, normal sa¤l›kl› kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›-
m›zda, istatistiksel olarak anlaml› düzeyde daha

düflük bulduk. Ancak, çal›flma ve kontrol gruplar›-
m›z, gebelik haftas› yönünden istatistiksel olarak
anlaml› düzeyde farkl›l›k göstermekteydi. Gruplar
aras›nda gebelik haftas› yönünden fark bulunmas›,
serum IGF-1 düzeylerinde ortaya konan fark›n, ge-
belik haftas›na ba¤l› bir de¤iflimden ileri gelip gel-
medi¤i sorusunu ak›llara getirmifltir. Serum IGF-1
düzeylerinin gebelik haftas›na göre gösterdi¤i de-
¤iflim, k›s›tl› say›da araflt›rmada ortaya konmufltur.
‹nsulin-benzeri büyüme faktörü-1, bafll›ca growth
hormone (GH, büyüme hormonu) taraf›ndan regü-
le edilir. Ancak, gebelik süresince maternal hipo-
fizden büyüme hormonu salg›s› inhibe edildi¤in-
den, IGF-1 üretimi plasental büyüme hormonu ta-
raf›ndan regüle edilir. ‹nsulin-benzeri büyüme fak-
törü-1 düzeyleri, 3. trimestere kadar de¤iflmemek-
te; 3. trimesterden itibaren normal gebeliklerde ar-
t›fl göstermektedir.18 Ancak, plasental invazyonun
s›n›rland›¤› a¤›r preeklamptik kad›nlarda, plasental
büyüme hormonu üretiminin de k›s›tlanarak düflük
IGF-1 düzeylerine yol açt›¤› düflünülmektedir.7

Caufriez ve ark taraf›ndan yap›lan çal›flmada ise
normal gebelik süresince ve postpartum dönemde
meydana gelen IGF-1 düzeylerindeki de¤iflim ince-
lenmifltir.19 Bu çal›flman›n sonucunda, gebeli¤in 29-
30. haftalar›na kadar IGF-1 düzeylerinin de¤iflme-
di¤i ve gebelik öncesi düzeylerde kald›¤› görül-
müfltür. Gebeli¤in 29-30. haftalar›nda, IGF-1 dü-
zeylerinin artmaya bafllad›¤› ve 35-36. gebelik haf-
talar›nda ise maksimum de¤erine ulaflt›¤› gösteril-
mifltir. Gebeli¤in 39-40. haftalar›ndaki ortalama
IGF-1 düzeyinin halen yüksek oldu¤› ve 35-36.
haftalardaki de¤erden istatistiksel anlamda farkl›l›k
göstermedi¤i kan›tlanm›flt›r.19 Yap›lan bu çal›flma,
her ne kadar 17 y›l öncesine dayansa da, gebelik
süresince meydana gelen IGF-1 de¤iflikliklerini
araflt›rmas› yönünden önemli bir çal›flmad›r. Bizim
çal›flmam›zda, çal›flma grubunun ortalama gebelik
haftas› 35.3, kontrol grubunun ortalama gebelik
haftas› 38.4 olarak bulunmufltur. Sonuç olarak, ge-
belikte oluflan serum IGF-1 düzeylerindeki fizyolo-
jik de¤iflime ait veriler gözönünde bulunduruldu-
¤unda, çal›flmam›zdaki 2 grubun da, IGF-1 düzey-
lerinin karfl›laflt›r›lmas›nda, gebelik haftas› yönün-
den uygun gruplar oldu¤u düflünülebilir. 

Sonuç olarak, eldeki çal›flmada gruplar aras›n-
daki fark›n, gebelik haftalar› aras›ndaki farktan m›
yoksa preeklampsi nedeniyle mi oldu¤u hususu,
daha ileri çal›flmalar›n konusu olacakt›r.

Api O ve ark., A¤›r Preeklamptik ve Sa¤l›kl› Gebelerde ‹nsulin, ‹nsulin Benzeri Büyüme Faktörü-1 Düzeyleri138



Çal›flmam›zda, vurgulanmas› gereken di¤er bir
husus da, serum IGF-1 düzeylerinin postpartum 1.
günde neden çal›fl›ld›¤›d›r. ‹deal olan, bu düzeyle-
rin gebelik sonlanmadan çal›fl›lmas›d›r; ancak ge-
rek insulin benzeri büyüme faktörü-1 gerekse de
insulin ve açl›k kan flekeri, açl›k halinde çal›fl›lma-
s› gereken parametrelerdir. A¤›r preeklamptik has-
talar ise hastanemize acil olarak baflvurmufl ve mü-
dahele edilmifl hastalard›r. Bu hastalar›n hemen
hepsi nöbet flartlar›nda hastaneye gelmifltir. Dolay›-
s›yla, hem gebelik halini yans›tmasi hem de açl›k
halinde yap›lmas› aç›s›ndan bu parametrelerin, ça-
l›flman›n yap›ld›¤› hastane koflullar›na en uygun
olarak, postpartum 1.günün sabah›nda çal›fl›lmas›-
na karar verilmifltir. Ayr›ca, do¤umu takiben serum
IGF-1 düzeylerindeki de¤iflim paterni, yine Caufri-
ez ve ark. taraf›ndan ortaya konmufltur.19 Do¤umu
takiben, IGF-1 düzeylerinin azalmaya bafllayarak,
3. günde istatistiksel olarak anlaml› düzeyde düflük
de¤erlere ulafl›ld›¤› ispatlanm›flt›r. Bu literatür bilgi-
si ›fl›¤›nda, postpartum 1. günde çal›fl›lan IGF-1 dü-
zeylerinin, puerperiumun 1. günü dahi olsa, gebe-
likte meydana gelen de¤ifliklikleri halen yans›t-
makta oldu¤u düflünülmüfltür.

Çal›flma ve kontrol gruplar› aras›ndaki di¤er bir
farkl›l›k da, uygulanan medikasyonlard›r. Çal›flma
grubundaki hastalar›n hepsine magnezyumsülfat
(MgSO4) tedavisi uygulanm›fl olup, hepsine en az
1 defa olmak üzere antihipertansif ajan olarak Ni-
fedipine tedavisi verilmifltir. Kontrol grubundaki
hiçbir hastada bu medikasyonlar uygulanmam›flt›r.
Bu medikasyonlardan, MgSO4’›n maternal metabo-
lik etkileri aras›nda hiperglisemi veya hipoglisemi
yönünde bir etkisi bulunmamaktad›r. Nifedipine
ile ilgili olarak, baz› yay›nlarda geçici ve hafif hi-
perglisemi etkisinden bahsedilmektedir.20 Ancak,
bu medikasyonlar›n, IGF-1 de¤erlerini etkileyip et-
kilemedi¤i hususunda henüz veri bulunmamakta-
d›r. Ayr›ca, gruplar aras›nda uygulanan medikas-
yon farkl›l›¤›ndan kaynakland›¤› düflünülen di¤er
bir sonuç da, beklenilenin aksine, gruplar aras›nda
hemoglobin, hematokrit, trombosit, total protein
ve albumin parametreleri aç›s›ndan farkl›l›k bulun-
may›fl› olmufltur. Bu durumun nedeni preeklampsi
grubu gebelerin, hastaneye baflvurduktan do¤uma
ve kan örnekleri al›n›ncaya kadar magnezyum ile
birlikte s›v› al›mlar› olabilir. Ancak, uygulanan s›v›
tedavisinin, serum IGF-1 düzeyleri üzerindeki etki-

si bilinmemektedir. Bu da çal›flmam›zdaki, sonuç-
lar›n de¤erlendirilmesinde, k›s›tlay›c› faktörlerden
birisidir. 

Ayr›ca preeklampside insülin direnci de geliflti-
¤i bildirildi¤i için yapt›¤›m›z çal›flmam›zda, preek-
lamptik ve sa¤l›kl› gebelerde açl›k insülin de¤erle-
rini, AKfi/insülin oranlar›n› ve HOMA-IR karfl›laflt›-
rarak; preeklamptik gebelerde insülin direncinin
varl›¤›n› araflt›rd›k. Gestasyonel hipertansiyon
ve/veya preeklampsi olgular›nda insulin direncin-
de görülen birtak›m metabolik anormalliklerin va-
roldu¤u da ortaya konmufltur.10,11 Ancak, son y›llar-
da insulin direncinin yaln›z gestasyonel hipertansi-
yonun etyolojisinde rol oynad›¤›, preeklampside
ise rolü olmad›¤›na dair yay›nlar›n say›s› ço¤almak-
tad›r.12,13 ‹kibiniki y›l›nda Bartha ve ark. yapt›klar›
çal›flmada, insülin direncinin gestasyonel hipertan-
siyonda geliflti¤ini ancak preeklampside bulunma-
d›¤›n› ortaya koymufllard›r.21 Ayr›ca insülin direnci-
nin IGF-1 ile istatistiksel olarak anlaml› bir korelas-
yon göstermedi¤ini bulmufllard›r. IGF-1 ve insülin
hassasiyeti aras›nda bir iliflki mevcuttur. IGF-1’in
insülinin doku etkisini iyilefltirdi¤i bilinmektedir.
Esansiyel hipertansiyonda dolafl›mdaki IGF-1’in in-
sülin hassasiyeti regülasyonunda önemli bir faktör
oldu¤u bildirilmifltir.22 Yapt›¤›m›z bu çal›flmada,
normal sa¤l›kl› gebelerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, preek-
lamptik gebelerde açl›k insülin düzeyinin farkl› ol-
mad›¤›n› ortaya koyduk. Gruplar aras› AKfi/‹nsülin
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, istatistiksel olarak anlaml› bir
fark tespit etmedik. Dolay›s› ile a¤›r preeklamptik
hastalarda kontrol grubuna göre artm›fl insulin di-
renci olmad›¤›n› ortaya koyduk.

Periferik insulin direncinin de¤erlendirilmesin-
de son y›llarda daha standart bir ölçüm tekni¤i ola-
rak kabul edilen HOMA-IR indekslerinin medyan
(ortanca) de¤erlerini her iki grup aras›nda karfl›lafl-
t›rd›¤›m›zda, gruplar aras› anlaml› farkl›l›k tespit
edemedik Her ne kadar iki grup aras›nda açl›k in-
sulin, AKfi/insulin ve HOMA-IR indeksleri aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k tespit etme-
sek de tüm gruplarda, IGF-1 ve HOMA-IR indeks-
leri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir korelas-
yon oldu¤unu ortaya koyduk. Elde edilen korelas-
yon katsay›lar› pozitif yönde olup, orta kuvvette
bir iliflkiyi göstermektedir. A¤›r preeklampsi gru-
bundaki korelasyon ise daha kuvvetli olup istatis-
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tiksel olarak anlaml›d›r. Dolay›s›yla, serum IGF-1
düzeyleri ile periferik insulin direnci aras›nda an-
laml› bir iliflki oldu¤u düflünülmüfltür.

Sonuç olarak, yap›lan bu çal›flmada, a¤›r preek-
lamptik gebelerin serum IGF-1 düzeylerinin, sa¤-
l›kl› gebelere göre daha düflük oldu¤u ortaya kon-
mufltur. Buna karfl›n, preeklamptik gebelerde art-
m›fl insulin direncine rastlanmam›flt›r. ‹mplantas-
yonda önemli bir rolü olan IGF-1’n›n preeklamptik
hastalarda, düflük seviyelerde bulunmas›, bu hasta-
l›¤›n etyopatogenezinde bulunan implantasyon ba-
flar›s›zl›¤›n›n bir kan›t› olabilir.
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Özet

Amaç: Elektif sezaryen nedeniyle spinal yada genel anestezi yap›lan gebelerin, maternal ve yenido¤an kortizol seviyelerini ölçmek. 

Yöntem: Elektif sezaryen yap›lacak gebeler rastgele olarak genel (n=32, Grup 1) ve spinal anestezi (n=39, Grup 2) fleklinde iki gruba ayr›ld›.

Maternal kortizol seviyeleri sezaryen operasyonun 5.dakikas›nda ve yenido¤an kord kan› kortizol seviyeleri do¤umun 5.dakikas›nda al›nd›. ‹sta-

tistiksel analizde student-t ve Pearson correlation coefficient testi kullan›ld›. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

Bulgular: Maternal kortizol seviyeleri genel anestezi alan grupta (14.20± 2.45 µg/dl) spinal anestezi alan gruba (8.90± 2.18 µg/dl) göre daha

yüksekti (p<0.001). Yenido¤an kord kan› kortizol seviyeleri genel anestezi alan grupta (12.88± 5.06 µg/dl) spinal anestezi alan gruba göre da-

ha yüksekti (6.74± 2.61 µg/dl) (p<0.001). Genel ve spinal anestezi alan grupta maternal ve yenido¤an kortizol seviyeleri aras›nda pozitif kore-

lasyon saptanmad› (p<.05). 

Sonuç: Spinal anestezi grubunda anne ve yenido¤an kortizol seviyelerini, genel anestezi grubuna göre daha düflük bulduk. Elektif sezaryen ile

do¤umlarda spinal anestezi anne ve bebe¤i daha az strese maruz b›rakt›¤› için genel anesteziye göre daha çok tercih edilebilecek bir metod ola-

rak düflünülenilir.

Anahtar Sözcükler: Genel anestezi, spinal anestezi, kortizol seviyeleri.

The effect of general and spinal anaesthesia on maternal and newborn cortisol levels in 
elective cesarean deliveries
Objective: The aim of this study is to compare the concentrations of maternal and fetal cortisol levels in patients received either spinal and

general anesthesia in elective term cesarean deliveries. 

Methods: Pregnants were randomly assigned into two groups to receive general (n=32, Group 1) or spinal anaesthesia (n=39, Group 2) for

elective cesarean section. Maternal cortisol samples were taken after the fifth minute of cesarean operation and newborn cord blood cortisol

levels were taken after the fifth minute of delivery. A student t test and Pearson correlation coefficients were performed for statistical analysis.

A p value of less than .05 was considered statistically significant. 

Results: Maternal cortisol levels were higher in general anaesthesia groups (14.20± 2.45 µg/dl) than spinal anaesthesia group (8.90± 2.18

µg/dl) (p<0.001). Newborn cord blood cortisol levels were higher in general anaesthesia groups (12.88± 5.06 µg/dl) than spinal anaesthesia

group (6.74± 2.61 µg/dl) (p<0.001). A significant positive correlations between maternal and newborn cortisol levels were not found between

general and spinal anaesthesia groups. 

Conclusion: We found lower maternal and newborn cortisol levels in spinal anaesthesia group than general anaesthesia and spinal anaesthe-

sia could be more preferable method in elective term cesarean deliveries due to exposed to less stress than general anaesthesia for fetus and

mother.

Key words: General anaesthesia, spinal anaesthesia, cortisol levels.
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Girifl 
Sezaryen ameliyatlar›nda; ameliyat›n nedenine

ve aciliyetine, anestezistin deneyimine, hastan›n is-
te¤ine uygun olarak genel veya rejyonal anestezi
yöntemlerinden biri tercih edilmektedir. Anestezi
flekli seçiminde; anne için güvenli ve rahat, yeni-
do¤an için en az depresan ve cerrah için de uygun
çal›flma koflullar› sa¤lad›¤›na inan›lan anestezi yön-
temi seçilmelidir.1,2

Acil sezaryen operasyonlar›nda geçmifl y›llarda
en s›k tercih edilen yöntem h›zl› etki göstermesi
nedeni ile genel anestezi idi. Fakat genel anestezi
ve anne mortalitesi aras›ndaki iliflki aç›k bir flekil-
de entubasyonda baflar›s›zl›k ve gastrik içeri¤in as-
pirasyonuna ba¤l›d›r. Spinal anestezi; annenin uya-
n›k olmas›, minimal yenido¤an depresyonu yap-
mas›, tromboemboli ve postoperatif solunumsal
morbidite riskini azaltmas› nedeniyle genel aneste-
zi yerine tercih edilebilir.3

Kortizol hormonu bir stres hormonudur ve stres
ortaya ç›karan durumlar (travma, cerrahi giriflim,
anestezi, flok, a¤›r enfeksiyon, anksiyete, hipoglise-
mi v.b.) kortizol salg›lanmas› 10 kat›na kadar yük-
seltebilirler. Cerrahi ifllem esnas›nda, cerrahi alan-
dan kalkan uyar›lar›n hipotalamo-hipofizer hor-
mon sekresyonunu aktive etmesi ile kortizol hor-
monunun sal›n›m› uyar›n›n fliddeti ile parelel ola-
rak artar.4

Çal›flmam›zda elektif sezaryen operasyonlar›n-
da, genel ve spinal anestezinin intraoperatif mater-
nal ve yenido¤an kan kortizol düzeylerine etkisini
belirlemeyi amaçlad›k.

Yöntem 
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›k-

lar› ve Do¤um Klini¤inde Nisan 2005- Ekim 2005
tarihleri aras›nda, elektif sezaryen planlanan, 38-42
gebelik haftalar›nda olan toplam 69 gebe çal›flma-
ya dahil edildi. Tüm olgulardan da çal›flmaya kat›l-
mak için gönüllü olduklar›na dair onaylar› al›nd›.
Gebelik yafl›, Toshiba SSH-140A, 3,5 MHz konveks
problu renkli doppler ultrasonografi cihaz› kullan›-
larak, BPD (bi-parietal diameter) ve AC ( abdomi-
nal circumference) FL (Femur Length) ölçümlerine
göre yap›ld›.

Elektif sezaryen yap›lan olgular, anestezi flekil-
lerine göre iki gruba ayr›ld›. Gruplardan birincisine
genel anestezi (Grup 1 ; n=32) ve ikincisine ise spi-
nal anestezi (Grup 2; n=39) uyguland›. 

Rejyonel anesteziyi kabul etmeyen, aPTT ve pT
de¤erleri uzun olan, sistemik hastal›¤› olan (diabe-
tes mellitus, preeklampsi, hipertansiyon vs), lokal
anestezik duyarl›¤› ve herhangi bir ilaç ba¤›ml›l›¤›
olan, antikoagülan kullan›m› olan, lumbal bölgede
disk hernisi veya vertebra cerrahisi öyküsü olan ol-
gular çal›flmaya dahil edilmediler.

Anestezi öncesi tüm gebeler EKG, arterial kan
bas›nc›, pulse oksimetre ile monitorize edildi ve
kortizol hormonu örnekleri al›nmas› için, her iki
grup olgular›n ön kol venlerinden birine 18 gauge
iv. kanül yerlefltirildi. Ayr›ca diürinal ritme uygun
olmas› aç›s›ndan olgular›n tamam›nda saat
11:00’den önce sezaryen ifllemi gerçeklefltirildi. Ol-
gulara premedikasyon uygulanmad›.

Grup I olgular›na genel anestezi için indüksi-
yonda iv anestezik olarak 5-7 mg/kg tiyopental
sodyum ve kas gevfletici olarak 0,1 mg/kg vekü-
ronyum verilip uygun flartlar sa¤land›ktan sonra
entübasyon ifllemi gerçeklefltirildi. Mekanik venti-
latör tidal volüm 10 ml/kg, solunum frekans› daki-
kada 12 olacak flekilde ayarland›. Kas gevfleticinin
dozu 1/3 oran›nda 30 dakika aral›klarla tekrar edil-
di. Anestezi idamesinde; %1 isofluran+%50
O2+%50N2O kullan›ld›. Yap›lan müdahelenin ta-
mamlan›p cilt sütürleri at›lmaya baflland›¤› zaman
anestezi idamesi sonlan›r›l›p spontan solunumun
gelmesi beklendi. Olgular, 0.03 mg/kg neostigmin
ve 0.5 mg atropin ile etkinin sonland›r›lmas› ifllemi
gerçeklefltirilip ekstübe edildi. 

Grup II (n=39) olgular›na spinal anestezi için 10
ml/kg %0.9 NaCl infuzyonu spinal anestezi öncesi
verildi. Sol yan pozisyon verilerek, L3-4 interver-
tebral aral›ktan %2 lidokain ile cilt ve cilt alt› infilt-
rasyonu yap›ld›. 21 gauge kalem uçlu spinal i¤ne
ile 2ml hiperbarik %0.5 bupivakain verildi, torakal
10 seviyesine gelince, cerrahi müdahaleye bafllan-
d›.

Tüm gebelerden sezaryen insizyonunun beflin-
ci dakikas›nda ön kol veninden ve bebek ç›k›m›-
n›n beflinci dakikas›nda da umbilikal venden, kor-
tizol hormonu ölçümleri için kan örnekleri al›nd›.
Al›nan kan örnekleri, 3500 rpm’de 5 dakika santri-
füj edildikten sonra elde edilen serumlarda kortizol
düzeyi (normal de¤erler; ö¤leden önce 6.2 -19.4



µg/dl) Merkez laboratuvar›nda bulunan Roche E-
170 (Moduler Analytics System) cihaz› kullan›larak,
kemilüminesans tekni¤i ile çal›fl›ld›. 

‹statistiksel olarak veriler student-t testi ve para-
metreler aras›ndaki korelasyonun de¤erlendirilme-
sinde Pearson korelasyon katsay›s› (R) kullan›ld›.
p<0.05 de¤eri istatistiksel anlaml› olarak kabul
edildi.

Bulgular

Çal›flmaya genel anestezi yap›lan gebeler (Grup
1; n=32) ile, spinal anestezi yap›lan gebeler (Grup
2; n=39) olmak üzere toplam 69 olgu dahil edildi.
Olgular›n demografik verileri Tablo 1’de görülmek-
tedir. Olgulara ait demografik verilerin de¤erlendi-
rilmesinde gruplar aras›nda anlaml› farkl›l›k yoktu. 

Her iki grup maternal kortizol düzeyleri aç›s›n-
dan de¤erlendirildi¤inde, genel anestezi yap›lan
grupta (Grup1) maternal kortizol düzeyleri (14.20±
2.45 µg/dl) spinal anestezi yap›lan gruptan daha
yüksek olarak saptand› (8.90±2.18 µg/dl)
(p<0.001) (Grafik 1). 

Her iki grup bebek kord kan› kortizol düzeyle-
ri aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde, genel anestezi
yap›lan grupta (Grup 1) bebek kord kan› kortizol
düzeyleri (12.88±5.06 µg/dl) spinal anestezi yap›-
lan gruptan (Grup 2) daha yüksek olarak saptand›
(6.74±2.61 µg/dl) (p<0.001) (Grafik 2).

Genel anestezi yap›lan grupta (Grup1; n=32);
anne (14.20±2.45 µg/dl) ve bebek kortizol düzey-
leri (12.88±5.06 µg/dl) aras›nda korelasyon saptan-
mad› (p=0.522, r = 0.0138) (Grafik 3).
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Grafik 1. Genel anestezi ve spinal anestezi yap›lan grupta maternal kan kortizol düzeyleri.
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Tablo 1. Gruplar›n demografik verileri.  

Grup 1 Grup 2

Parametreler (Ortalama ± SD) (Ortalama ± SD) P

Yafl 30.28±6.40 29.70±5.59 p>0.05
Gravida 5.00±3.54 4.90±3.40 p>0.05
Parite 3.37±3.34 3.02±3.13 p>0.05
Gebelik haftas› 39.15±1.02 38.06±1.29 p>0.05
A¤›rl›k (kg) 73.71±5.59 74.5±4.76 p>0.05
Boy (cm) 167.12±6.67 165.41±5.29 p>0.05
Apgar 1 7.0±1.9 7.0±1.8 p>0.05
Apgar 5 8.5±1.8 8.6±1.7 p>0.05

Do¤um kilosu 3545.5±476.4 3532.4±402.7 p>0.05

p>0.05 istatistiksel olarak anlams›z.



Spinal anestezi yap›lan grupta (Grup 2; n=37);
anne (8.90± 2.18 µg/dl) ve bebek kortizol düzeyle-

ri (6.74± 2.61 µg/dl) aras›nda korelasyon saptan-
mad› (p=0.166, r = 0.054) (Grafik 4).
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Grafik 2. Genel anestezi ve spinal anestezi yap›lan grupta bebek kord kan› kortizol düzeyleri.
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Grafik 3. Genel anestezi yap›lan grupta (Grup 1) anne ve bebek kortizol düzeyleri aras›ndaki
korelasyon.
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Tart›flma
Anestezide kullan›lan kalem uçlu spinal i¤nele-

rin keflfinden sonra, spinal anestezi sezaryen ope-
rasyonlar›nda daha populer olmaya bafllam›flt›r.
Spinal anestezi sezaryen esnas›nda annenin uyan›k
kalmas›n› sa¤lamakta, maternal aspirasyona ba¤l›
pnomoni riskini azaltmakta, neonatal depresyonu
önlemekte, annenin bebe¤in do¤um olay›na aktif
olarak kat›lmas›n› sa¤lamaktad›r.1-4

Toker ve ark 5 y›ll›k sürede gerçeklefltirilen 674
sezaryen ameliyat› olgular›n› retrospektif olarak in-
celedikleri çal›flmalar›nda olgular›n›n %77’sinde
spinal anestezi ile sezaryen›n gerçekleflti¤ini sapta-
m›fllard›r.2

Kayacan ve ark’n›n rejyonel ve genel anestezi-
nin anne ve yenido¤an etkileri üzerine yapt›klar›
randomize prospektif çal›flmada elektif sezaryen
giriflimlerinde rejyonel anesteziyi genel anesteziye
göre daha üstün bulmufllard›r.5 Kolatat ve ark, 1999
y›l›nda rejyonel ve genel anestezinin yenido¤an et-
kileri üzerine yapt›klar› çal›flmada, rejyonel aneste-
zi ile do¤an infantlarda Apgar skorlar›n›n genel
anestezi ile do¤an infantlara göre daha yüksek ola-
rak tesbit etmifllerdir.6 Adams ve ark sezaryen yap›-
lan hastalarda genel anestezi ile spinal anesteziyi

karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›nda, spinal anestezi tek-
ni¤inin azalm›fl stres hormonlar› ile birlikte oldu¤u-
nu göstermifllerdir.7

Papadopoulou ve ark acil sezaryen endikasyo-
nu nedeni ile genel ve spinal anestezi yap›lan has-
talar›n maternal stres cevab›n› ölçtükleri çal›flmala-
r›nda; spinal anestezinin acil sezaryen operasyonu
esnas›nda maternal stres cevab›n› azaltt›¤›n› sapta-
m›fllard›r.8 Levy ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flmada,
intrauterine geliflme gerili¤i olan ve genel anestezi
alan fetuslarda, neonatal sonuçlar›n daha kötü ol-
du¤unu ayr›ca genel anestezinin yenido¤an umbi-
likal arter pH de¤erlerini düflürdü¤ünü saptam›fllar-
d›r.9

Mueller ve ark 5806 gebe üzerinde rejyonel ve
genel anestezinin yenido¤an apgar skorlar› üzerine
etkisini inceledikleri çal›flmalar›nda, 5. dakika Ap-
gar skorunun rejyonel anestezi alan grupta daha
yüksek oldu¤unun saptam›fllard›r.10

Kortizol hormonu prototip bir stres hormonu-
dur ve stres ortaya ç›karan durumlar (cerrahi giri-
flim, anestezi, flok, a¤›r enfeksiyon, anksiyete v.b.)
kortizol salg›lanmas›n› art›r›r.4 Stresli ortamlara ma-
ruz b›rak›lan farelerde kortizol sekresyonunun be-
lirgin derecede artt›¤› saptanm›flt›r.11

Perinatoloji Dergisi • Cilt: 14, Say›: 3/Eylül 2006 145

Grafik 4. Spinal anestezi yap›lan grupta (Grup 2) anne ve bebek kortizol düzeyleri aras›ndaki
korelasyon.
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Çal›flmam›zda, genel anestezi yap›lan grupta
maternal kortizol düzeylerini (14.20±2.45 µg/dl)
spinal anestezi yap›lan gruba göre daha yüksek
olarak saptad›k. (8.90±2.18 µg/dl) (p<0.001). Ayr›-
ca yenido¤an kord kan› kortizol düzeyleride genel
anestezi yap›lan grupta (12.88±5.06 µg/dl) spinal
anestezi yap›lan grup göre daha yüksek olarak
saptand› (6.74±2.61 µg/dl) (p<0.001). Genel ve spi-
nal anestezi yap›lan grupta anne ve bebek kord
kanlar› aras›nda korelasyon saptanmad› (p>0.05).
Çal›flma grubumuzda genel anestezi yap›lan anne
ve bebeklerin kortizol düzeylerinin yüksek olmas›,
genel anestezide anne ve bebeklerin daha fazla
strese maruz kald›¤›n› göstermektedir. Anne ve be-
bek kortizol düzeyleri aras›nda korelasyon olma-
mas› da, anestezi esnas›nda fetal kortizol sekresyo-
nunun, anne kortizol sekresyonundan etkilenme-
di¤ini düflündürmektedir. 

Sonuç olarak, spinal anestezinin maternal ve fe-
tal kortizol düzeylerine daha az etkisi oldu¤unu ve
anne ve bebe¤in daha az strese kald›¤›n› ve elek-
tif sezaryenlerde spinal anestezinin genel anestezi-
ye göre tercih edilebilecek bir yöntem oldu¤u ka-
n›s›nday›z.
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Özet

Amaç: 24 haftaya kadar geliflmifl, ultrasonografi ile tespit edilen k›smen rüptüre rudimenter horn gebeli¤i olan hastay› sunmakt›r. 

Olgu: 33 yafl›nda multipar 24 haftal›k gebeli¤i olan hasta kar›n a¤r›s› nedeniyle hastanemize baflvurdu. Ultrasonografi ile yap›lan

de¤erlendirmede rudimenter horn içerisinde 24 haftal›k yaflayan fetusla birlikte gebelik kesesi tespit edildi. Akut bat›n bulgular› ve bat›nda serbest

kan nedeniyle opere edilen hastada teflhis do¤ruland› ve k›smen rüptür saptand›. Hastada rudimenter horn eksizyonu yap›ld›. 480 gram olan

bebek erken neonatal dönemde eksitus oldu. Hasta post operatif 3. gün flifa ile taburcu edildi.

Sonuç: Rudimenter horn gebelikler nadiren ileri gebelik haftalar›na kadar büyüyebilir. Ultrasonografi ile tespiti mümkündür.

Anahtar Sözcükler: Rudimenter horn gebelik, ultrasonografi, 2. trimester gebelik.

Partially ruptured rudimentary horn pregnancy at 24 weeks; diagnosis by ultrasonography:
a case report
Objective: To present a patient with a partially ruptured rudimentary horn pregnancy at 24 weeks diagnosed by ultrasonography. 

Case: A 33-year-old multiparous patient with gestation of 24 weeks suffering from abdominal pain was applied to our clinic. Sonographic exam-

ination revealed a gestational sac possessing a viable fetus at 24 weeks of gestation, lying in a rudimentary horn. It was also confirmed by oper-

ation undergone due to signs of acute abdomen and free blood, and a partial rupture was revealed. The rudimentary horn was excised. The

baby weighing 480 g died in the early neonatal period. The patient was discharged home on postoperative 3rd day in good health. 

Conclusion: Rudimentary horn gestations can rarely go on till late second trimester. A diagnosis can be made with sonographic examination.

Key words: Rudimentary horn pregnancy, ultrasonography, 2nd trimester pregnancy.
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Girifl 
Müllerian kanal anomalileri mezonefrik kanal›n

gelifliminin durmas›, anormal yap›lanmas› ya da in-
komplet füzyonu ile olur. Bu anomaliler bazen
semptom vermese de, tekrarlayan gebelik kay›pla-
r›, prematurite gibi obstetrik komplikasyonlar ve
infertiliteyle iliflkilidir. Gerçek s›kl›¤›n› bilmek zor-
dur ama de¤iflik yay›nlarda 1/10 ile 1/1600 oran›n-
da bildirilmifltir.1-3 Rudimenter horn anomalisi, mül-

lerian geliflim anomalileri içerisinde yer al›r ve içe-
risinde çok nadir de olsa gebelik olabilir.4-5 Rudi-
menter horn gebelikler genellikle 2. trimester ba-
fl›nda rüptür olur.6 Bu tür gebeliklerde tan› genel-
likle rüptürden sonra konulmaktad›r. Biz burada
24’üncü gebelik haftas›na kadar ilerlemifl, operas-
yon öncesi ultrasonografi (USG) ile tan›s› konmufl
k›smen rüptüre rudimenter horn gebelik olgusunu
sunduk.



Olgu Sunumu
33 yafl›nda multipar hasta, son birkaç saattir de-

vam eden kar›n a¤r›s› flikayeti ile hastanemize bafl-
vurdu. Obstetrik öyküsünde daha önce 4 kez nor-
mal do¤um yapt›¤›n› ve yine hamile oldu¤unu bil-
dirdi. Son adet tarihini bilmiyordu ve gebeli¤i sü-
resince hiç prenatal kontrollere gitmemiflti. 

Yap›lan de¤erlendirmede; hasta, fluuru aç›k, ge-
nel durumu orta ve soluk olarak gözlendi. Kan ba-
s›nc› 130/70 mmHg, Nab›z 140 at›m/dk olarak tes-
pit edildi. Bat›n muayenesinde; tüm bat›nda hassa-
siyet, rebound ve defans vard›. Vajinal muayenede
kanama gözlenmedi ve servikal muayenede hassa-
siyet vard›. Laboratuar incelemelerinde Hemoglo-
bin 5.3 gr/dl, Hematokrit %16, WBC 14.210, Plate-
let 301.000 olarak bulundu. USG ile yap›lan de¤er-
lendirmede, bat›n içerisinde ekojen yayg›n s›v› var-
d› ve sol tarafa do¤ru uzanan içerisinde 24 haftal›k
yaflayan fetüs olan, s›n›rlar› net ay›rt edilebilen ya-
p› gözlendi. Fetüs canl›, gebelik kesesi bozulma-
m›fl, amniyon s›v›s› ve plasenta normal görünüm-
deydi. Pelvik bölge incelendi¤inde, sa¤da içerisi
bofl 10x7x6 cm boyutlar›nda bir uterus gözlendi
(Resim 1). Gebelik içeren uterusun bat›n sol taraf›-
na yerleflti¤i ve duvar›n›n›n oldukça ince oldu¤unu
görüldü (Resim 2). Rudimenter horn gebeli¤i ola-
bilece¤i düflünüldü. Hastaya parasentez yap›ld› ve
defibrine kan geldi¤i gözlendi.

Hastaya acil laparotomi yap›ld›. Ameliyat s›ra-
s›nda, bat›nda 4-5 ünite kadar kan oldu¤u, solda
bulunan rudimenter horn içerisinde gebeli¤in ge-
liflti¤i ve arka k›s›mda 2 cm’lik kanamal› k›smi bir
rüptür alan› oldu¤u gözlendi (Resim 3). Rudimen-

ter horn ön yüzü kesilerek fetüs d›flar› al›nd›. Daha
sonra rudimenter horn rezeksiyonu yap›ld›. Bebek
480 gramd› ve erken neonatal dönemde eksitus ol-
du. Hastaya ameliyat s›ras›nda ve sonras›nda kros-
lanm›fl 4 ünite eritrosit süspansiyonu verildi. Hasta
ameliyat sonras› 3. günde flifa ile taburcu edildi.

Tart›flma
Rudimenter horn içerisinde gebelik 1/40000-

1/140000 s›kl›kta oldu¤u bildirilen nadir görülen
bir olayd›r.4-5 Terme kadar ulaflan birkaç olgu bildi-
rilmiflse de malforme uterus normal uterus gibi ge-
niflleyemedi¤i için genellikle 1. trimester sonunda
ya da 2. trimester bafl›nda rüptür oluflur.6 2. trimes-
ter sonuna kadar devam eden az say›da olgu bildi-
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Resim 1. Gebelik içeren rudimenter horn yan›nda ultrasono-
grafik olarak içerisi bofl olarak gözlenen uterus.

Resim 2. Rudimenter horn gebelikte oldukça ince olan du-
var yap›s›n›n ultrasonografik görünümü.

Resim 3. 24. haftaya kadar geliflmifl olan rudimenter horn
gebeli¤in laparotomi s›ras›nda görünüflü.



rilmifltir.7 Sundu¤umuz olguda, gebelik, rüptür
oluflmadan fetus canl› olarak 24. gebelik haftas›na
kadar ulaflm›flt›r. 

Rüptür olmas› ciddi kanama nedeniyle maternal
morbidite ve mortalite sebebidir. Fetus için ise du-
rum her zaman mortaldir. O nedenle rudimenter
horn gebeliklerde erken tan› ve tedavi önemlidir.
Ancak ço¤u zaman rüptürden sonra laparotomi s›-
ras›nda anlafl›l›r. Rüptür öncesi tan› konulan olgu
çok azd›r. Günümüzde hemen hemen her gebe ilk
trimester içerisinde USG ile de¤erlendirilmektedir.
Ancak USG ile de¤erlendirme ehil ellerde ve siste-
matik olarak yap›lmad›¤› zaman fetüs d›fl›nda ka-
lan yap›lar de¤erlendirme d›fl›nda kalmakta ve di-
¤er pelvik yap›lardaki anormallikler tan›namamak-
tad›r. USG ile inceleme yap›l›rken fetus d›fl›nda ka-
lan yap›lar›n normal oldu¤unu göstermek bu tür
yanl›fl tan›lar› önleyecektir. USG ile yapt›¤›m›z in-
celemede fetüs normal izlenirken incelemeye de-
vam edilerek pelvik bölgede ayr›ca içerisi bofl olan
bir uterus izlendi. Hastan›n herhangi bir flikayeti
olmasa bile benzer flekilde fetus d›fl›nda kalan ya-
p›lar da sistematik olarak incelenmelidir.

Bunun yan›nda USG ile rudimenter uterine
horn gebeli¤i gösteren çal›flmalar vard›r. Daskala-
kis ve arkadafllar› USG ile 1. trimesterde rudimen-
ter horn içerisinde amniyotik keseyi göstermifller-
dir.8 Achiron ve arkadafllar›, biri interstisyel di¤eri
rudimenter horn gebeli¤i olan iki gebelik olgusunu
rüptür öncesi 2. trimesterde USG ile tan›d›klar›n›
bildirmifllerdir.9 Yazarlar burada, rudimenter uterin
horn gebeli¤in Ultrasonografik muayene bulgusu
olarak; al›fl›lmad›k gebelik lokalizasyonu, ince ute-
rin duvar, inkomplet myometrial katman ve bofl
uterus tespit ettiklerini vurgulam›fllard›r. Sundu¤u-
muz bu olguda benzer USG bulgular› görüldü. Ge-
belik içeren rudimenter uterin hornun bat›n›n ta-
mamen sol taraf›nda yerleflti¤i ve duvar›n›n olduk-
ça ince oldu¤unu görüldü. Pelvik bölgenin ince-
lenmesine devam edildi¤inde ayr›ca içerisinde ge-
belik olmayan uterusun oldu¤unu görüldü. Bu
USG bulgular› ile preoperatif olarak rudimenter
uterin horn gebelik olabilece¤i düflünüldü. 

Rudimenter uterin horn gebeliklerde hemen
hemen fetal viabilite öncesi rüptür olufltu¤u için
tespit edilince rudimenter horn rezeksiyonu ve ge-
beli¤in sonland›r›lmas› gerekmektedir. Bu yaklafl›m
rüptüre ba¤l› oluflacak morbidite ve moratalitenin
önlenmesini sa¤layacakt›r. Biz preopratif rudimen-
ter uterin horn gebelikten flüphelenerek laparoto-
mi yapt›k ve tan›y› do¤rulad›k. Fetusun do¤urtul-
mas›n›n ard›ndan uterin horn rezeksiyonu yap›ld›. 

Sonuç olarak gebelik ultrasonografisi yap›l›rken
gebelik kesesi ve fetus üzerine yo¤unlaflman›n ya-
n›nda di¤er pelvik yap›lar›da incelemek o bölgede-
ki yap›lar›n normal ya da anormal oldu¤unu anla-
mam›z› sa¤layacakt›r. Benzer flekilde rudimenter
horn gebeli¤i erken gebelik haftalar›nda tespit edi-
lebilir. Rüptürle birlikte olan maternal morbidite ve
mortaliteden kaç›nmak rudimenter horn gebeli¤in
erken tespitiyle mümkün olabilir. Gebelikte yap›-
lan rutin USG de¤erlendirmesi tüm pelvisi kapsar
ise tan›da ciddi katk›lar sa¤layacakt›r.
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Özet

Amaç: ‹leri yafl ve erkeklerde daha s›k görülen mide kanserinin gebelik s›ras›nda görülmesi oldukça nadir görülen bir durumdur. Gebelik s›ras›n-
da artan gastrointestinal semptomlar bu tür hastal›klar›n erken tan›s›n› zorlaflt›ran baflka bir s›k›nt›d›r. Mide kanserinin tedavisi cerrahi rezeksiyon
olup, gebelik iflin içine girdi¤inde tedavi plan› yap›l›rken gebelik haftas› mutlaka göz önüne al›nmal›d›r. 

Olgu: Bu yaz›da, 34 haftal›k gebeli¤i bulunan akut bat›n ve ileus klinik tablosu ile baflvuran olguda tan› ve klinik yaklafl›m tart›fl›lm›flt›r. 

Sonuç: Gebelikte mide kanseri oldukça nadir görülen bir durumdur. Bununla beraber persiste eden ve tedaviye dirençli gastrointestinal semp-
tomlar› olan vakalarda yap›lacak olan tan›sal endoskopik giriflim tan› ve tedavi aç›s›ndan faydal› olacakt›r.

Anahtar Sözcükler: Gebelik, mide kanseri, metastaz.

Pregnancy and metastatic gastric cancer: a case report
Objective: The diagnosis of gastric carcinoma, which is mostly seen in older male population, is an uncommon condition during pregnancy
period. Early diagnosis is particularly difficult due to increased gastrointestinal symptoms during pregnancy. However, surgery is the definitive
treatment of gastric carcinoma, the gestational age must be taken in consideration. 

Case: In our report, the diagnosis and clinical approach of a 34 week pregnant woman presenting with acute abdomen and ileus is discussed. 

Conclusion: Although gastric carcinoma during pregnancy is an extremely rare situation diagnostic endoscopy may be helpful for persistant
and refractory cases with gastrointestinal tract symptoms.

Key words: Pregnancy, gastric carcinoma, metastasis.
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Girifl 
Mide kanseri görülme s›kl›¤› ve kötü prognoz

bak›m›ndan halen önemini korumaya devam et-
mektedir. Mide kanseri, dünya üzerinde çok farkl›
bir co¤rafik da¤›l›m göstermekte olup, ikinci s›kl›k-
la görülen kanserdir. Erkeklerde kad›nlara göre iki
kat daha s›k görülür. S›kl›kla 5. ve 7. dekadlar ara-
s›nda ve düflük sosyoekonomik gruplarda görülür.1

Bu kanser türünde en etkili tedavi cerrahi rezeksi-
yondur ve buna ra¤men rezektabl mide kanserin-
de 5 y›ll›k sa¤kal›m %11-32 aras›nda de¤iflmekte-
dir.2

Mide kanserlerinin %0.1’i gebelik s›ras›nda gö-
rülmektedir. Gebelikte s›k görülen gastrointestinal
sistem semptomlar›ndan dolay› mide kanserini er-
ken teflhis etmek oldukça zordur ve tan›daki bu
gecikme prognozu olumsuz yönde etkilemektedir.3

Gebelik süresince persiste eden ve tedaviye ce-
vap vermeyen dispeptik semptomlar›n varl›¤›nda
ay›r›c› tan›da gastrointestinal sistem hastal›klar›n›
düflünmemiz faydal› olacakt›r. Bu olgu sunumun-
da, gebelikte ender görülen mide kanserini ve te-
davi yaklafl›m›n› literatür araflt›rmas› ile gözden ge-
çirdik. 



Olgu Sunumu
31 yafl›nda, gravida 3, para 1, abortus 1 ve son

adet tarihine göre 34 haftal›k gebeli¤i bulunan ol-
gu yaklafl›k bir haftad›r devam eden kar›n a¤r›s›,
gaz-gaita ç›karamama, bulant› ve kusma flikayetle-
ri ile klini¤imize baflvurdu. Anamnezinde baflka bir
hastal›¤› ve geçirilmifl operasyonu olmayan olgu-
nun yaklafl›k bir y›ld›r arada epigastrik a¤r›lar› ol-
du¤u ve son bir haftad›r di¤er semptomlar›n›n or-
taya ç›kt›¤›n› ifade etmekteydi. Kilo kayb› olmayan
hastan›n fizik muayenesinde bat›nda distansiyon,
yayg›n hassasiyet, rebound ve ba¤›rsak seslerinde
azalma tespit edildi. Vital bulgular›ndan atefli
38.5°C, nab›z 100-110/dk, kan bas›nc› 110/70
mmHg idi.

Laboratuvar incelemesinde; hemoglobin 14.5
gr/dl, hematokrit % 41.7, lökosit 16200, trombosit
379000, glukoz 104 mg/dl, üre 28 mg/dl, kreatinin
1.3 mg/dl, sodyum 135 mEq/L, potasyum 3.4
mEq/L, klor 100 mEq/L, kalsiyum 9.4 mg/dl, total
bilurubin 1.7 mg/dl, direkt bilurubin 1.2 mg/dl,
AST 23 UI/L, ALT 15 UI/L, amilaz 45 UI/L ve arter
kan gaz›nda pH 7.43 olarak bulundu. Obstetrik ult-
rasonografisinde 34 haftal›k gebelik ile uyumlu bi-
yometrik ölçümler gösteren, biyofizik profili 10 pu-
an tek, canl› fetüs mevcut idi. Yap›lan acil abdomi-
nal ultrasonografide ise dilate intestinal segment-
ler, safra kesesinde çamur, perihepatik ve ba¤›rsak
anslar› aras›nda en kal›n oldu¤u yerde 3-4 cm olan
serbest s›v› saptand›. 

34 haftal›k gebeli¤i bulunan olguda akut bat›n,
ileus ve septik tablo hakim olmas› üzerine acil ola-
rak operasyona al›nd›. Genel anestezi alt›nda me-
dian insizyon ile bat›na girildi. Bat›na girildi¤inde
yaklafl›k 200 ml kadar pürülan vas›fta kolon içeri¤i
görüldü. Uterus alt segment transvers kesi ile 2480
gram, 1. ve 5. dakika Apgar skoru 4 ve 8 olan sa¤-
l›kl› erkek bebek do¤urtuldu. Uterus katlara uygun
olarak primer kapat›ld›. Yap›lan abdominal eksplo-
rasyonda ince ba¤›rsak ve kolon anslar›n›n ileri de-
recede dilate oldu¤u, sol kolonda mezokolon kö-
kenli bir kitlenin lümeni kapatt›¤› ve ç›kan kolo-
nun çekumdan 5 mm’lik bir alandan perfore oldu-
¤u görüldü. Solda lümeni kapatan kitlenin sol ko-
lonun distalinden splenik fleksuraya kadar tüm

mezokolonu tuttu¤u görüldü. Midenin bulundu¤u
bölgede yo¤un adezyon bulundu¤undan dolay› bu
bölgede eksplorasyon tam olarak yap›lamad›. Has-
taya primer kolon tümörü ön tan›s› ile total kolek-
tomi ve end-ileostomi operasyonu uyguland›. He-
mostaz ve irrigasyonu takiben sol parakolik alana
bir adet drenaj kateteri yerlefltirilerek operasyon
sonland›r›ld›.

Postoperatif 48. saatte üre-kreatinin de¤erleri
yükselmeye bafllad› ve yap›lan renal ultrasonogra-
fisinde bilateral hidronefroz saptand›. Olguya önce
üreter kateteri tak›ld›. Ancak muhtemelen cerrahi-
ye ba¤l› retroperitoneal ödemden dolay› idrar ak›-
m› sa¤lanamad›. Bunun üzerine bilateral nefrosto-
mi kateteri tak›ld› ve takiben akut böbrek yetmez-
lik tablosu geriledi.

Olgudan al›nan materyalin patolojik incelemesi
sonucunda "58 cm uzunlu¤undaki subtotal kolek-
tomi materyalinin serozal yüzünde proksimal uçtan
7 cm mesafeden itibaren bafllayan 17x4 cm çap›n-
da membranöz materyal birikimi mevcut idi. Bu
segmentte duvarda kal›nlaflma ve lümende obst-
rüksiyon gözlendi. Ancak kolon lümeninde tümo-
ral lezyona rastlan›lmad›. Bu bölgeden al›nan doku
örneklerinin mikroskopik incelemesinde subsero-
zal ya¤ dokusunda yo¤un fibroplazi ve bu fibrop-
lazi alan› içinde glanduler yap›lar oluflturan iri nük-
leuslu, belirgin nükleollü malign epitelyal hücreler
gözlendi ve subserozal ya¤ dokusunda adenokar-
sinom" olarak rapor edildi (Resim 1). ‹mmunohis-
tokimyasal boyalarda CK7 ile yayg›n orta yo¤un-
lukta pozitif, CK20 ile fokal kuvvetli pozitif boyan-
d›. CA 19-9 ve CA 125 boyalar›nda ise boyanma ol-
mad›.

Primeri belli olmayan bu tümörün orjinini belir-
lemek için postoperatif dönemde yap›lan gastros-
kopide antrumda 2-3 cm büyüklükte, çökük taban-
l› ve beyaz eksudal› dev ülser gözlendi. Bu bölge-
den al›nan biyopsi "tafll› yüzük hücreli adenokarsi-
nom" olarak sonuçland›.

‹leri evre mide kanseri tan›s› olan olgu postope-
ratif dönemde akut renal yetmezlik, yara yeri en-
feksiyonu ve en önemlisi performans düflüklü¤ü
nedeniyle kemoterapi program›na al›namad›. Olgu
postoperatif yirmibirinci haftada hayat›n› kaybetti. 
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Tart›flma
Mide kanseri insidans› genç yetiflkinlerde %5.5,

yafll›larda ise %94.5 olarak bulunmufltur.4 Görülme
insidans› Japonya, Do¤u Asya, Güney Amerika ve
Do¤u Avrupa ülkelerinde yüksektir.5 En s›k olarak
antrum ve prepilorik bölgede görülmekte olup
yaklafl›k %95’i adenokarsinom histolojik tipindedir.
Mide kanserinin spesifik semptomlar› olmamakla
birlikte epigastrik a¤r›, fliflkinlik, kilo kayb›, bulan-
t›, kusma, ifltahs›zl›k, hematemez ve melana gibi
semptomlar görülebilmektedir. Baz› önemli risk
faktörleri aras›nda kötü beslenme al›flkanl›¤›, gene-
tik, kronik atrofik gastrit, Helicobacter pylori en-
feksiyonu, düflük sosyoekonomik düzey say›labi-
lir.6 Mide neoplazilerinde en önemli tan› arac› en-
doskopik biyopsidir. Primer tedavisi cerrahi rezek-
siyon olan mide kanserlerinde opere edilebilir ol-
gularda gastrik serozaya penatrasyon en önemli
prognostik faktör olarak kabul edilir. Gastrik sero-
zan›n invaze oldu¤u durumlarda tedavi sonras›
prognoz belirgin biçimde kötüleflir. Serozan›n tu-
tulmad›¤› durumlarda rezeksiyonu takiben 5 y›ll›k
yaflam oran› %50’nin üzerindedir, serozan›n tutul-

mas› ile prognoz kötüleflir.7 Tümör serozaya ulaflt›-
¤›nda bizim olgumuzda oldu¤u gibi dökülen hüc-
relerle implantasyon metastazlar› ortaya ç›kar.

Mide kanserinin gebelik s›ras›nda görülme insi-
dans› oldukça düflük olup, genelde ileri evrelerde
tan› almaktad›rlar. Tan›daki bu gecikme kötü prog-
noz faktörü olup hastalar›n %88’i ilk 1 y›l içinde
kaybedilmektedir. Aksine erken evre mide kanser-
lerinde 5 y›ll›k yaflam oran› %95’in üzerine ç›kmak-
tad›r.8 Bu konuda yay›nlanm›fl en genifl çal›flmalar-
dan ilkinde Ueo ve ark. 61 gebelik ve mide kanse-
ri vakas›n›n %96.7’sinin tan› an›nda ileri evre oldu-
¤unu saptam›fllard›r. Yine 92 olgunun incelendi¤i
baflka bir çal›flmada da sadece 2 olgunun erken ev-
re oldu¤u saptanm›flt›r. Bu çal›flman›n sonucuna
göre gebelik, genç yafl ve kad›n cinsiyetinin sa¤ka-
l›m› etkilemedi¤i bulunmufltur.9,10 Literatürde gebe-
likte mide kanseri ve maligniteye sekonder geliflen
komplikasyonlar›n (perforasyon, Krukenberg tü-
mörü, peritonitis karsinomatosa gibi) saptand›¤› ol-
gu sunumlar› mevcuttur.11,12 Furukawa ve ark. ge-
belik döneminde seks hormonlar›n›n›n altta yatan
mide prekanseröz lezyonlar›n› stimüle ederek mi-
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Resim 1. Lipomatö doku içinde, damar çevresinde küçük adenoid yap› yapm›fl, bir 
k›s›mda tek tek da¤›lm›fl tümör hücreleri var (HEx100).



de kanseri geliflimine ve yay›lmas›na yol açt›¤›n›
ileri sürmüfltür.13 Yak›n zamanda bu çal›flmay› des-
tekler nitelikte yap›lm›fl bir prospektif çal›flmada
anjiogenez faktörlerinden olan vasküler endoteli-
yal büyüme faktörü (VEGF) ve plasental büyüme
faktörünün (PIGF) normal ve kanserli mide doku-
sundaki miktarlar› karfl›laflt›r›lm›flt›r. PIGF düzeyi
gastrik kanserli dokuda VEGF’e göre daha yüksek
oranda tespit edilmifl. Bu çal›flman›n sonucunda
PIGF düzeyinin serozal invazyon, lenf nodu metas-
taz›, evre ve sa¤kal›mla iliflkili oldu¤u sonucuna
var›lm›flt›r.14

Gebeliklerin yaklafl›k %70-85’inde baflta bulant›
ve kusma olmak üzere dispeptik yak›nmalar görül-
mektedir. Bu semptomlar daha çok ilk trimester
döneminde görülmekle birlikte, %10 gebede tüm
gebelik süresince görülebilmektedir.15 Sundu¤u-
muz bu olguda belirgin gastrointestinal sistem
semptomlar›n›n, aneminin, hematemez, melena,
kilo kayb› gibi flikayetlerinin olmamas›, klinik tab-
loyo daha çok akut bat›n ve ileusun hakim olmas›
bize ilk planda gastrik bir patolojiyi düflündürme-
mifltir. Ayr›ca operasyon s›ras›ndaki bulgularda bu-
nu destekler nitelikte daha çok primer kolon ma-
lignitesi yönünde olup, cerrahi rezeksiyon buna
göre yap›lm›flt›r. Postoperatif dönemde patolojik
inceleme sonucu do¤rultusunda yap›lan gastrosko-
pide olgunun mide adenokarsinomu oldu¤u sap-
tanm›flt›r.

Gebelikte saptanan mide kanserlerinde tedavi
zamanlamas› fetustan dolay› de¤ifliklik göstermek-
tedir. Bu konuda Ueo ve ark. cerrahi rezeksiyon
yap›labilecek olgular› gebelik haftas›na göre 4 gru-
ba ay›rm›fl ve tedavinin bu gruplara göre yap›lma-
s›n› önermifllerdir. Buna göre; ilk grup 24. gebelik
haftas›ndan önceki olgular› kapsamakta ve fetus vi-
abilitesini kazanmad›¤›ndan gebelik sonland›r›la-
rak cerrahi tedavi gecikmeden yap›l›r. ‹kinci grup
24-29 gebelik haftalar› aras›ndaki gruptur. En zor
karar verilen bu grupta antenatal steroid uygula-
n›p, uygun gebelik haftas›nda gebelik sonland›r›l›r.
Üçüncü grup ise 30. gebelik haftas›ndan sonra sap-
tanan ve do¤umun gerçeklefltirilmesinden sonra
operasyon düflünülen gruptur. Son grubu ise do-
¤um sonu tan› alan ve cerrahi rezeksiyon uygula-
nan olgular oluflturmaktad›r.9 Bizim olgumuzda ge-
belik haftas› ileri oldu¤undan fetal akci¤er matu-
rasyonu aç›s›ndan bir problemimiz olmad› ve yeni-
do¤an sa¤l›kl› bir flekilde hayat›n› devam ettirdi.

Sonuç olarak, mide kanserinde erken tan› ve te-
davi sa¤kal›m› etkileyen en önemli faktörlerin ba-
fl›nda gelmektedir. Ancak gebelik gibi dispeptik

semptomlar›n artt›¤› durumlarda tan› koymak güç
olmakta, bu durum da prognozu olumsuz yönde
etkilemektedir. Gebelik s›ras›nda tedaviye cevap
vermeyen, ikinci ve üçüncü trimesterde de devam
eden gastrointestinal sistem semptomlar›n›n varl›-
¤›nda baflta maligniteler olmak üzere gastrointesti-
nal sistem hastal›klar›n›n ay›r›c› tan›da düflünülme-
si ve gerekli durumlarda tan›sal endoskopik giri-
flimlerin yap›lmas›n›n faydal› olaca¤› kan›s›nday›z. 
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Özet

Amaç: Fetal intrahepatik kalsifikasyonlar, fetal karaci¤erde çevredeki kemik dokulara benzer ultrasonografik ekojenite gösteren parlak alanlar

olarak tan›mlan›r. Prenatal ultrasonografide ender rastlanan bir bulgu olmamas›na karfl›n, klinik pratikte intrahepatik kalsifikasyonlar›n önemi ve

yönetimi ile ilgili bilgiler s›n›rl›d›r. Prenatal dönemde saptad›¤›m›z bir intrahepatik kalsifikasyon olgusunu literatür eflli¤inde sunmay› amaçlad›k. 

Olgu: Yirmibefl yafl›nda G:2, P:1, A:0 olan ve 11. gebelik haftas›ndan itibaren antenatal poliklini¤inde izlenmeye bafllayan hastan›n rutin ante-

natal kan ve idrar analizleri normal s›n›rlardayd› ve obstetrik anamnezinde özellik yoktu. Onalt›nc› gebelik haftas›nda yap›lan üçlü tarama testi

negatifti. Yirmibeflinci gebelik haftas›nda yap›lan ultrasonografik incelemesinde fetal karaci¤er parankimi içinde iki odak halinde hiperekojen alan-

lar (kalsifikasyonlar) saptand›. Ayr›nt›l› fetal anatomik ultrasonografik inceleme ve fetal ekokardiografi sonucunda ek anomali saptanmad›.

TORCH ve sifiliz yönünden tekrarlanan serolojik incelemeler normal olarak bulundu. Otuzdokuzuncu gebelik haftas›nda fetal makadi prezentas-

yonun devam etmesi üzerine, elektif flartlarda sezaryan ile 3200 gr a¤›rl›¤›nda bir erkek bebek do¤urtuldu. Do¤umdan sonra yenido¤anda yap›-

lan muayene, mikrobiyolojik serolojik çal›flmalar, tüm bat›n ve intrakranial ultrasonografik incelemeler sonucunda hepatik kalsifikasyonlar›n be-

nign izole bir bulgu oldu¤u sonucuna var›ld›. 

Sonuç: Fetal intrahepatik kalsifikasyon saptanan olgular detayl› fetal ultrasonografi ve fetal ekokardiyografi ile fetal anomaliler yönünden de-

¤erlendirilmeli, TORCH, parvovirüs B19, sifiliz yönünden serolojik araflt›rmalar yap›lmal› ve özellikle ek fetal anomali saptanan olgulara fetal kar-

yotip tayini önerilmelidir. Tüm bu incelemeler sonucunda izole olgularda prognoz iyidir.

Anahtar Sözcükler: Prenatal tan›, intrahepatik kalsifikasyon, fetal karyotip.

Fetal intrahepatic calcification: a case report
Objective: Although fetal hepatic calcification detected by prenatal ultrasonography is not a rare entity, the significance of this finding and

management of such cases are not well-known. The aim of this study is to present a case of prenatally diagnosed fetal intrahepatic calcifica-

tion and to review the related literature. 

Case: A 25-year-old, gravida 2, para 1 woman was followed in our department begining from 11 weeks of gestation. The results of routine

antenatal blood and urinary analyses were within normal limits. Her obstetric and medical history was unremarkable. Maternal serum triple

screening for Down syndrome performed at 16 weeks of gestation was negative. Two foci of fetal intrahepatic calcifications were detected by

ultrasonography at 25 weeks of gestation. Detailed fetal ultrasonographic examination and fetal echocardiography showed no additional abnor-

mality. Repeated serologic studies for syphilis and TORCH infections were negative. At 39 weeks of gestation an elective Cesarean section was

performed because of breech presentation, and a male infant weighing 3200 g was delivered. Postnatal evaluation of the newborn by physical

examination, serologic analyses for infections and cranial and abdominal ultrasonographic examinations revealed that intrahepatic calcification

was an isolated benign finding. 

Conclusion: Detailed fetal ultrasonography and fetal echocardiography for associated abnormalities, serologic tests for syphilis, TORCH and

parvovirus B19 infections should be performed in cases in which fetal hepatic calcifications are detected on prenatal ultrasonographic exami-

nation. Fetal karyotyping should also be offered especially when additional structural anomalies are present.After fetal abnormality, aneuploidy

and infection are ruled out,isolated cases have a good prognosis.

Key words: Prenatal diagnosis, intrahepatic calcification, fetal karyotype.
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Girifl 
Fetal abdomende artm›fl ekojenik alanlar, ke-

mik ekojenitesine benzer anormal parlak alanlar
olarak tan›mlan›r. Fetal karaci¤er kalsifikasyonu
(FKK), fetal karaci¤erde hiperekojenik alanlar›n
ultrasonografi ile gösterildi¤i, prenatal ultrasonog-
rafide görülme insidans› 1/1037-1/1750 olan bir
durumdur.1-3 FKK’nun, fetal infeksiyon (özellikle si-
tomegalovirus infeksiyonu),3,4 karaci¤erin vasküler
hastal›klar›5 ve karaci¤er tümörleri6 ile birlikte ola-
bilece¤i raporlanm›flt›r. Bunun yan›s›ra FKK’nun
kromozomal anomaliler ve di¤er anomalilerle bir-
likteli¤i de bildirilmifltir.7 FKK relatif olarak yayg›n
olmas›na ra¤men; sebepleri, sonuçlar› ve uzun dö-
nemde prognozu tam olarak aç›klanamam›flt›r.

Bu çal›flmam›zda prenatal ultrasonografide tes-
pit edilen intrahepatik kalsifikasyon olgusunu lite-
ratür eflli¤inde sunduk.

Olgu
Bayan E.K, 25 yafl›nda G:2, P:1, A:0 11 haftal›k

gebe iken antenatal kontrollerine baflland›. Özgeç-
miflinde herhangi bir patoloji bulunmayan E.K’n›n
ilk yap›lan rutin analizleri normal olarak de¤erlen-
dirildi. TORCH (Toksoplazma, rubella, sitomegalo-
virüs, herpes simpleks) araflt›rmas›nda Rubella Ig G
(+) ve CMV (sitomegalovirüs) Ig G (+) di¤er viral
markerlar›n Ig M (-) ve Ig G (-) olarak bulundu.
Onalt›nc› gebelik haftas›nda yap›lan Üçlü testte Tri-
zomi 21 riski 1:6042 olarak saptand›. Daha sonra
kontrollerine gelmeyen hastan›n 25. gebelik hafta-
s›nda tekrar baflvurdu¤unda yap›lan ultrasonogra-
fik incelemede karaci¤erde 2 adet izole kalsifikas-
yon izlenmesi (Resim 1) üzerine tekrar TORCH Ig

G ve Ig M istendi. Rubella Ig G (+) ve CMV Ig G
(+) di¤er viral markerlar›n Ig M (-) ve Ig G (-) ola-
rak bulundu. Hastan›n 16.haftada yap›lan üçlü tes-
tinde Trizomi 21 riski 1:6042 oldu¤undan ve intra-
hepatik kalsifikasyon 25. gebelik haftas›nda sap-
tand›¤›ndan ayr›ca kalsifikasyonlar karaci¤er pa-
rankimi içinde ve izole iki odak halinde oldu¤un-
dan ve yap›lan genetik sonogramda ek bir anoma-
li saptanmad›¤›ndan yani intrahepatik kalsifikas-
yon izole bir bulgu oldu¤undan karyotip tayini
amaçl› kordosentez uygulanmad›. Otuzuncu gebe-
lik haftas›na kadar ayl›k,30- 36. gebelik haftas›da 2
haftada bir, 36. gebelik haftas›ndan sonra haftal›k
kontrollere ça¤r›lan hasta fetal biofizik skor, NST
ve umblikal arter doppler çal›flmalar› ile takip edil-
di ve herhangi bir fetal komplikasyon geliflmedi.
E.K., gebeli¤inin 33. haftas›nda yap›lan ultrasonog-
rafide fetal prezentasyonun makat olarak tespit
edilmesi ve bunun 39. gebelik haftas›na kadar de-
vam etmesi üzerine, gebeli¤inin 39. haftas›nda se-
zaryan do¤umla, canl›, 3200 gr a¤›rl›¤›nda bir er-
kek bebek do¤urdu. Do¤umdan sonra çocuk klini-
¤i taraf›ndan yenido¤anda yap›lan muayene, mik-
robiyolojik serolojik çal›flmalar, tüm bat›n ve int-
rakranial sonografik incelemeler sonucunda hepa-
tik kalsifikasyonlar›n benign izole bir bulgu oldu-
¤u sonucuna var›ld›. 

Tart›flma
FKK relatif olarak yayg›n bir bulgu olup, kalsi-

fikasyon saptanan her fetus malformasyon, viral in-
feksiyon ve kromozomal anomali aç›s›ndan yak›n-
dan takip edilmelidir. Bu izlem sürecinde patoloji
tespit edilmezse genellikle neonatal sonuç iyi ol-
maktad›r. Fetusun ultrasonografik incelemesinde
karaci¤erde hiperekojenik alan tespit edilirse, int-
rauterin infeksiyon, iskemik infarktlar, portal ve
hepatik ven tromboembolisi, tümörler, safra kesesi
çamuru ve tafl› akla gelmelidir. Önceleri FKK ile il-
gili bilgilerin ço¤u spontan abortuslu olgulardan,8

yenido¤an infantlar›n otopsisinden veya hasta ye-
nido¤anlardan9 elde edilirken, yüksek rezolüsyon-
lu real-time ultrasonografilerin kullan›lmas› ve he-
kimlerin bilgi ve tecrübelerinin artmas› sonucu fe-
tal sonografi ile erken dönemden itibaren tan›s›
konabilmektedir.1 FKK’un prenatal tan›s› ilk kez
1980’li y›llar›n ortalar›nda yap›lm›flt›r.10,11

Carroll ve Maxwell, FKK’u lokalizasyonuna gö-
re peritoneal, parankimal ve vasküler olarak üçe
ay›rmaktad›r.12 Peritoneal karaci¤er kalsifikasyo-
nunda kalsifiye lezyonlar, karaci¤er yüzeyinde

Perinatoloji Dergisi • Cilt: 14, Say›: 3/Eylül 2006 155

Resim 1. 25. gebelik haftas›nda intrahepatik kalsifikasyonu.



olup, barsak rüptürü sonucu geliflen mekonyum
peritoniti veya rüptüre hidrometrokolpos sonucu
geliflen peritonit nedeniyle oluflur. Bu birliktelik
baflka otörler taraf›ndan da bildirilmifltir.13,14,15 Baz›
çal›flmalarda da FKK’un kistik fibrozis ile komplike
oldu¤u gösterilmifltir.12,16 Parankimal karaci¤er kal-
sifikasyonu, intrauterin infeksiyon (sitomegalovi-
rüs, herpes simpleks, rubella, varicella zoster, ec-
hovirüs, parvovirüs B19) ve primer (hemangioma,
hemangioendotelyoma, hamartoma, teratoma, he-
patoblastoma) veya metastatik (nöroblastoma) tü-
mörler sonucu geliflir.3,4,10 Parankimal karaci¤er kal-
sifikasyonunda öncelikle intrauterin infeksiyon ak-
la gelir ve infeksiyonlarda genellikle ultrasonogra-
fide da¤›lm›fl nodüler kalsifiye alanlar görülürken,
tümörlerde artm›fl ekojenik alanlar› içeren komp-
leks kitle görüntüsü izlenir.3,4 FKK’a neden olan
vasküler lezyonlar üç kategoride incelenmektedir.
Bunlar; kalsifiye portal veya hepatik venöz p›ht›lar
ve tromboemboli sonucu geliflen iskemik karaci¤er
nekrozuna ba¤l› odaklard›r. Fetal ultrasonografi
kalsifiye portal ven trombusu ile kalsifiye hepatik
ven trombusu ve parankimal kalsifikasyonlar ara-
s›nda ay›r›m yapamaz. Simchen ve ark. çal›flmala-
r›nda parankimal ve karaci¤er yüzeyindeki kalsifi-
kasyonlar›n nedenleri ve sonuçlar› aras›nda farkl›-
l›k görmemifllerdir.7 Vasküler lezyonlarda en s›k se-
bep vasküler yetmezliktir. ‹lk kez Blanc ve ark.21

olguda vasküler yetmezlik nedeniyle FKK’u tan›m-
larken13 daha sonralar› Friedman ve ark. 3’ünde
multipl fetal anomali izlenen toplam 6 yenido¤an-
da kalsifiye portal ven raporlam›fllard›r.9 Hawass ve
ark 1500 spontan düflük olgusunda, kontrast mad-
delerle yapt›klar› radyografilerde, anatomik disek-
siyon ve histopatolojik çal›flmalarla 33 olguda FKK
tan›mlam›fllar8 ve bunlar›n 18’inde hepatik ven
trombusuna ba¤l› kalsifikasyon, 12’sinde portal
ven trombusuna ba¤l› kalsifikasyon, 2’sinde paran-
kimal kalsifikasyon ve bir olguda da miksed tip
kalsifikasyon raporlam›fllard›r. Hawass bu çal›flma-
s›nda FKK ile fetal anomalilerin yüksek oranda
(%85) birlikte oldu¤unu vurgularken, annelerin bü-
yük bir k›sm›nda (%33) oral kontraseptif kullan›m›
hikayesinin oldu¤unu ve gravida ile FKK görülme-
si aras›nda ters bir oran oldu¤unu belirtmifltir.8

Yenido¤an karaci¤erinde görülen kalsifiye
trombuslar için birkaç olas› patojenik mekanizma
ileri sürülmüfltür. Baz› vakalarda, fetal karaci¤er
embolizasyonu plasental venlerdeki trombuslerden
kaynaklan›rken, portal ven trombuslu birkaç yeni-
do¤an›n plasentas›nda büyük pariatal venöz trom-
bus bulunmufltur.13 Baflka bir teoride ise, fetal por-

tal ven trombusunun maternal veya fetal trombop-
lastin sal›n›m› sonucu geliflen intravasküler fibrin
formasyonundan olufltudu¤u söylenmektedir. Çün-
kü fetus canl› iken oluflan kalsifiye fibrin trombus-
leri, ölü do¤an infantlar›n otopsilerinde bulunmufl-
tur.9,13 Kalsifiye trombus oluflumunu aç›klayan bafl-
ka bir teoride ise, vasküler trombusa sekonder ge-
liflen plasental hasar nedeniyle anemi olufltu¤u ve
bunun sonucu olarak organ infarktlar›ndan söz
edilmektedir.11,13 Fakat klinik veriler son teoriyi da-
ha az desteklemektedir.1 Ultrasonografik bulgular
subkapsüler kalsifikasyonlar›n öncelikle vasküler
lezyonlardan geliflti¤ini,11 difüz kalsifikasyonlar›n
ise iskemik infarktlardan kaynakland›¤›n› göster-
mektedir.

‹lk çal›flmalarda FKK ile fetal anomali birlikteli-
¤inin fazla oldu¤u bldirilmifltir.8,9,11 Blanc ve ark.,13

21 vakal›k serilerinde %43 olguda, Hawass ve ark.,8

33 olguyu içeren çal›flmalar›nda %85 vakada, Fried-
man ve ark.,9 ise 6 olguyu içeren çal›flmalar›nda 3
olguda (%50) a¤›r fetal anomali raporlam›fllard›r.
Bu çal›flmalarda veriler düflük materyallerinden ve
multipl hastal›kl› veya ölü do¤an yenido¤an›n
otopsilerinden elde edildi¤i için, FKK ile multipl fe-
tal anomali insidans› fazla görülmektedir. Avni ve
ark perinatal dönemde tan›s›n› koyduklar› 6 kara-
ci¤er kisti ile birlikte görülen artm›fl karaci¤er eko-
jenitesi olgusunda, 4’ünde karaci¤er yüzeyine da-
¤›lm›fl kalsifikasyon, 2’sinde de parankimal kalsifi-
kasyon bildirmifllerdir.17 Avni 6 olgunun 3’ünde ka-
raci¤erdeki kalsifikasyonun izole oldu¤unu ve so-
nuçlar›n›n iyi oldu¤unu, 3 olgunun ikisinde trizomi
18 tespit edildi¤ini ve 1 olgununda düflükle sonuç-
land›¤›n› raporlam›flt›r. Bu çal›flman›n sonucunda,
karaci¤er kisti subhepatik yerleflimli ise intrauterin
tan›s›n›n zor olaca¤›, kesin tan›n›n baflar›l› bir cer-
rahi ile konabilece¤i vurgulanm›flt›r. Bronshtein ve
ark.,1 14-26. gebelik haftas›nda inceledikleri 24600
gebenin 14’ünde FKK tespit etmifller (1/1750) ve
bu olgular›n da %21’inde FKK’a multipl fetal ano-
malinin efllik etti¤ini raporlam›fllard›r. FKK ile mul-
tipl fetal anomali birlikteli¤inin yüksek oranda gö-
rüldü¤ünü bildiren yaz›larda, ayr›ca vasküler lez-
yonlar nedeniyle geliflen FKK olgular›nda kromo-
zomal anomalilerin fazla görüldü¤ü bildirilmekte-
dir.8,9 Blanc ve ark.,13 serilerinde 2 olguda trizomi 18
bildirirken, Bronshtein ve ark.,1 14 olguyu içeren
serilerinde 2 olguda trizomi 18 raporlam›fllard›r. 

Bronshtein ve ark.,1 FKK insidans›n› 1/1750 ola-
rak bildirmifllerdir. FKK tespit edilen 14 fetusta de-
tayl› sonografik inceleme, amniosentez uygulan-
m›fl, bakteriyel, virolojik ve serolojik inceleme yap-
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m›fllard›r. Bu çal›flmada 12 fetusta bir veya iki fokal
odak, 1 fetusta 4 adet da¤›lm›fl odak ve 1 fetusta da
peritoneal ve intestinal kalsifikasyonun yan›s›ra di-
füz kalsifikasyon raporlanm›flt›r. 3 fetusun (%21)
ikisinde trizomi 18 ve birinde hidronefroz, dwarfiz-
min efllik etti¤i a¤›r fetal anomali tespit ederek bu
fetuslarda düflük yapt›r›lm›flt›r. Bronshtein çal›flma-
s›nda hiçbir olguda serolojik olarak toksoplazma,
rubella, sitomegalovirüs, herpes simpleks virüs ve-
ya sifiliz tespit etmemifller ve amnios mayi kültür-
lerinde, yenido¤an›n idrar›n›n incelenmesinde sito-
megalovirüs tespit etmemifllerdir. 14 olgunun
10’unun do¤umda normal oldu¤unu ve do¤an fe-
tuslar›n 9’unun 4 ay ve 4.5 y›l sonraki kontrolleri-
nin sa¤l›kl› ve normal oldu¤unu raporlam›fllard›r. 

Stein ve ark 16-40. gebelik haftalar› aras›nda
tespit edilen intrahepatik kalsifikasyon olgular›n›
retrospektif olarak inceledi¤i çal›flmalar›nda, 33 fe-
tusta 16-38. gebelik haftalar› aras›nda intrahepatik
kalsifikasyon saptand›¤›n› ve bu fetuslar›n 4’ünün
öldü¤ünü bildirmifllerdir.18 Bu çal›flmada kistik fib-
rozis ve kromozomal anomalilere yönelik inceleme
yap›lmam›flt›r. ‹ntrahepatik kalsifikasyon izlenen
33 olgunun 29’unda parankimal, 4’ünde yüzeyel
kalsifikasyon izlenmifltir. Kalsifikasyonlar›n tipi ile
anomaliler ve sonuçlar› aras›nda bir iliflki kurula-
mam›flt›r. Bir fetusta sadece ultrasonografik intra-
hepatik kalsifikasyon tespit edildi¤i ve bu olguda
sitomegalovirüs infeksiyonu pozitif oldu¤u ve ka-
raci¤erdeki kalsifikasyon odaklar›n›n izleyen ante-
natal kontrollerde artt›¤› görülmüfltür. ‹zole intra-
hepatik kalsifikasyon saptanan 25 fetusun 24’ünde
normal postnatal sonuçlar (%96) al›n›rken, 1 fetus-
ta sitomegalovirüs infeksiyonu saptanm›flt›r. 8 fe-
tusta ek anomali tespit edildi¤i ve bu fetuslardan
5’inin canl› kal›rken, sadece 2 fetusun sa¤l›kl› ola-
rak do¤du¤u bildirilmifltir.

Achiron ve ark. 3’ünde parankimal, 2’sinde
miksed tip (parankimal ve yüzeyel) kalsifikasyon
olan toplam 5 olguyu içeren çal›flmalar›nda, fetus-
lardan hiçbirinde kromozomal anomali saptama-
m›fllar ve 4 izole kalsifikasyonu olan fetusun sa¤-
l›kl› olarak do¤du¤unu, 1 fetusta ise kalsifikasyon-
lara ek olarak fetal anomaliler içerdi¤i için gebelik
sonland›r›lmas›na gidildi¤ini raporlam›fllard›r.19 Ko-
opman ve Wladimiroff, 5’inde izole FKK ve 2’sin-
de miksed tip FKK olan toplam 7 olguyu içeren ça-
l›flmalar›nda insidans› 1/1037 olarak raporlam›fllar
ve izole kalsifikasyonu olan fetuslar›n sa¤l›kl› do¤-
du¤u, di¤er 2 fetusta ek anomalilerin oldu¤u, bu
fetuslardan birinde trizomi 18 tespit ettiklerini, tri-
zomi 18 tespit edilen gebeli¤in sonland›r›ld›¤›n› di-

¤er fetusun ise kontrollerde inutero ölü saptanma-
s› üzerine sonland›r›ld›¤›n› bildirmifllerdir.2 Bu ça-
l›flmada izole kalsifikasyon ve iyi neonatal sonuca
ra¤men fetuslarda kalsifikasyon ile birlikte anoma-
li görülme s›kl›¤› %20-50 olarak raporlanm›flt›r.

FKK ile birlikte trizomi 18 ve 13’ün birlikte ol-
du¤unu gösteren yay›nlar bulunmaktad›r.1,2,17 Satge
ve ark, kordosentez ile tan›s›n› koyduklar› trizomi
9 olgusunda, gebeli¤i sonland›rarak otopside kara-
ci¤erde kalsifikasyon saptad›klar›n› bildirmifller-
dir.20 Jay ve ark ise FKK ile birlikte kardiak ve iske-
let anomalisinin birlikte oldu¤u 16. gebelik hafta-
s›ndaki fetusta amniosentez ile parsiyel mozaik tri-
zomi 8 raporlam›fllard›r.21 FKK’un iskelet anomalisi
ile birlikteli¤ini gösteren yay›nlar da bulunmakta-
d›r.10 Ayr›ca yenido¤an ve ölü do¤an infantlarda
FKK ile birlikte trizomi 21, 18, 14, 13 ve monozo-
mi X olgular›da bildirilmektedir.9,13

Simchen ve ark.,7 15-40. gebelik haftalar› aras›n-
da FKK saptad›klar› 61 hastan›n, 21’inde (%35) izo-
le karaci¤er kalsifikasyonu, 40 hastada (%65) ise
karaci¤er kalsifikasyonu ile birlikte anormal fetal
bulgular bildirmektedir. Fetal anomali saptanan 40
gebenin 13’ünde santral sinir sistemi anomalileri,
12’sinde kardiak anomaliler, 12’sinde kistik higro-
ma, 11’inde iskelet anomalileri ve 9’unda hidrops
fetalis bildirilmektedir. Bu olgularda minör dismor-
fik bulgu olarak en s›k intrakardiak ekojenik odak
(11 hasta) ve hiperekojen barsak (10 hasta) izlen-
mifltir. ‹ntrauterin geliflim gerili¤i de FKK’lu olgula-
r›n 12’sinde gözlenmifltir. FKK’u olan 61 hastan›n
9’unda yüzeyel kalsifikasyon, 52’sinde parankimal
kalsifikasyon saptanm›fl ve 25 hastada tek odak, 36
hastada ise multiple odak bildirilmifltir. FKK lokali-
zasyonu ve say›s› ile infeksiyon, anöploidi veya di-
¤er anomaliler aras›nda bir iliflki bulamam›fllard›r.
Bu çal›flmada 34 hastaya amniosentez yap›lm›fl ve
11 hastada anormal karyotip saptanarak olgular›n
%18’inde karyotip anomalisi raporlanm›flt›r. Karyo-
tip anomalisi saptanan hastalar›n 4’ünde trizomi
13, 2’sinde trizomi 21, 1’inde monozomi x (45,X)
ve di¤er 3 hastada 4p-, 22q+ veya 8p+ gibi di¤er
kromozomal anomaliler saptanm›flt›r. Bir fetusta si-
tomegalovirüs infeksiyonu ile birlikte a¤›r intraute-
rin geliflme gerili¤i, oligohidramnios, serebral vent-
rikülomegali, hidrops fetalis ve hiperekojen barsak
izlenirken, 1 fetusta da parvovirüs B19 infeksiyonu
ile birlikte multiple karaci¤er kalsifikasyonu rapor-
lanm›flt›r. Bu çal›flman›n sonucuna göre yazar izo-
le FKK ile birlikte di¤er fetal anomaliler olmasa bi-
le, kromozomal anomalinin mevcut olabilece¤ini
unutmamak gerekti¤in vurgulamaktad›r. Simchen
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FKK ile parvovirüs B19 birlikteli¤ini göstererek da-
ha önce ek fetal anomaliler olmadan parvovirüs
B19 ile FKK birlikteli¤ini gösteren yay›nlar›n mev-
cut olmad›¤›n› söylemektedir. 

Joseph ve ark.23 tan›mlad›klar› olgu sunumun-
da, orta ve büyük damarlar›n internal elastik lami-
nas›nda kalsiyum depolanmas› ile karakterize na-
dir bir otosomal resesif hastal›k olan idiopatik in-
fantil arterial kalsinozisi (‹‹AK) bildirmifllerdir. On-
sekiz haftal›k monozigotik ikiz gebelik olgusunda
ultrasonografide fetuslardan birinde karaci¤erde
kalsifikasyon görerek ayr›nt›l› incelemenin yap›ld›-
¤›n› raporlamaktad›rlar. Bu hastal›k tablosunda ya-
flam›n ilk y›llar›nda koroner arterlerde oklüzyona
ba¤l› myokardial iskemi sonucu ölüm görülmekte-
dir. Hastal›¤›n prenatal tan›s› aort ve pulmoner ar-
ter kalsifikasyonu, hipertrofik kardiyomyopati ve
nonimmün hidrops ile s›n›rl›d›r. Bundan önceki
yay›nlarda ‹‹AK tan›lar› üçüncü trimesterde konur-
ken, bu yay›nda erken dönem ikinci trimesterde de
tan› konabilece¤i vurgulanmaktad›r.24

Sonuç
FKK olan olgular detayl› fetal ultrasonografi ve

fetal ekokardiyografi ile fetal anomaliler yönünden
de¤erlendirilmeli, TORCH, parvovirüs B19, sifiliz
yönünden serolojik araflt›rmalar yap›lmal› ve kro-
mozomal anomaliler ekarte edilmelidir. Özellikle
ek ultrasonografik bulgu olan olgularda fetal kar-
yotip tayini mutlaka yap›lmal›d›r. Tüm bu incele-
meler sonucunda izole olgularda prognoz iyidir. 
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