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iskli gebeliklerde prenatal tan› amac› ile inva-
ziv yöntemlere s›kl›kla baflvurulsa da bu yön-

temler prenatal babal›k tayini amac› ile nadiren
kullan›lmaktad›r. Bu olgularda genellikle babal›k
tespiti için do¤umun olmas› beklenmektedir. An-
cak zaman zaman intrauterin dönemde fetal mater-
yalden babal›k tayini yap›lmas› adli makamlarca ta-
lep edilmektedir. Burada adli makamlar›n do¤umu
beklemeye tahammül edememesinin nedeni s›kl›k-
la ›rza geçme sonucu oluflan gebelikler olmaktad›r.
Literatürde rapor edilen bir çok olguda baflta Ame-
rika Birleflik Devletleri olmak üzere ‹talya, Japon-
ya, Almanya, ‹srail ve ‹spanya gibi bir çok ülkede
adli talep olmaks›z›n annenin istemi üzerine dahi
intra uterin babal›k testi yap›ld›¤› bildirilmifltir (1-
6). Az›msanamayacak say›daki bu olgularda anne-
yi gebeli¤in erken dönemlerinde babal›k testi yap-
t›rmaya zorlayan etken genellikle kad›n›n gebelik-
ten k›sa süre önce istem d›fl› (›rza geçme) ya da ya -
sal efl d›fl›nda birden çok partnerle istemli beraber-
liklerinin olmas›d›r (1,7). Böylece gerek kad›n›n

gerekse evlilik söz konusu ise evli çiftin gebeli¤i
sürdürüp sürdürmeme karar›n› daha sa¤l›kl› vere-
bildikleri ileri sürülmektedir (8).

Prenatal babal›k testinin geçmifli oldukça eski-
dir. Uzun süre fetal babal›k tayini kromozomal he-
teromorfizm, kan grup antijenleri, serum enzimleri
ve HLA (Human leucocyte antigen) tiplemesi yap›-
larak gerçeklefltirilmekteydi (1,2,6,9-13). Ancak bu
yöntemlerin hem analiz s›ras›nda karfl›lafl›lan güç-
lükler hem de baz› "protein marker" lar›n prenatal
genetik çal›flmalarda yayg›n olarak kullan›lan do-
kularda iyi eksprese olamamas› nedeniyle fetal kan
gerektirmesi gibi zorluklar› bulunmakta ve yeterin-
ce yüksek babal›k indeksi oranlar›na ulafl›lama-
maktayd› (14). Ayr›ca serolojik paternite testleri,
anneden fetusa transplasental protein transferi ne-
deni ile prenatal dönemde ve postnatal yaflam›n ilk
birkaç ay›nda kullan›lamamaktad›r. Bunun yan›nda
maternal hücreler ile fetal hücrelerin kar›fl›k oldu-
¤u durumlarda yeterince ay›rt edici olamamalar› bu
yöntemlerin di¤er olumsuz yönlerini oluflturmakta-
d›r (4,7). Oysa DNA’n›n do¤rudan moleküler gene-
tik yöntemlerle incelenebilmesi bu s›n›rlamalar›
kald›rd›¤› gibi say›lamayacak kadar çok avantaj› da
beraberinde getirmifltir (1,15). Yine de bafllang›çta
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kullan›lan Southern Blot yönteminin oldukça uzun
sürmesi, fazla miktarda DNA’ya (1-5 mg) ihtiyaç
duymas› gibi zorluklar› bulunmakta, bu nedenle
koryon villus hücrelerinin ve amniositlerin doku
kültürü ile ço¤alt›lmas›na ihtiyaç duyulmaktayd›
(1,7). Bugün için adli genetik incelemelerde yayg›n
olarak tercih edilen STR (Short tandem repeats-k›-
sa ard›fl›k tekrar dizileri) polimorfizmi ile arzulanan
babal›k indeksine çok az say›da lokus çal›fl›larak
ulafl›labilirken, PCR yöntemi sayesinde eser miktar-
daki hücresel materyalden dahi sonuç almak müm-
kün olmufl ve böylece yo¤un emek ve süre isteyen
fetal materyalin hücre kültürü ile ço¤alt›lmas› gibi
ön aflamalara gereksinim kalmam›flt›r (1). 

Ancak testin yap›lmas› teknik olarak zor ve ya-
p›ld›¤›nda gerek fetal gerekse maternal riskler tafl›-
yan amnios mayii, corion villus örne¤i ya da do¤-
rudan fetal kan elde etmek amac› ile kordosentezi
zorunlu k›lmaktad›r. Amniosentez erken gebelik
haftalar›ndan itibaren tüm gebelik boyunca yap›la-
bilmekte ise de amniyotik s›v›n›n yeterli hacme ve
hücre yo¤unlu¤una 16-18. haftalar aras›nda ulafl-
mas› nedeni ile tercihen 16-20.gebelik haftalar› ara-
s›nda yap›lmaktad›r (16-18). Amniosentez sonras›
amniyotik s›v› s›z›nt›s›, enfeksiyon gibi maternal
komplikasyonlar yan›nda nedbe dokusu, patellar
tendon y›rt›¤›, organ ponksiyonu, nörolojik hasar
gibi giderek artan önemli fetal sekeller de bildiril-
mifltir (19). Amniosentez sonras› düflük riski ise do-
nan›ml› merkezlerde ve deneyimli ellerde %0.5
olarak kabul edilmektedir. 

CVS (Chorionic villi sampling) gebeli¤in her üç
trimestrinde uygulanabilmesine ra¤men yöntem en
fazla ilk trimestrede tercih edilmektedir. ‹lk tri-
mestrede koryon villus aspirasyonu için uygun ye -
rin ultrasonografik olarak gösterilebilmesi ve kori -
yon frondozumun yeterli kal›nl›¤a ulaflabilmesi
için 9. gebelik haftas›n› beklemek gerekti¤inden
transservikal yolla yap›lan aspirasyonun büyük
k›sm› gebeli¤in 9-11. haftalar› aras›nda yap›lmakta -
d›r. Aspirasyon sonras› abortus görülme oran›n›
kateter uygulama say›s›, gebelik haftas› gibi faktör -
ler etkilemekle birlikte, aspirasyonun ilk trimestre -
deki spontan abortus oran›n› % 1.2 art›rd›¤› kabul
edilmektedir. Fetal kan eldesi ise geç gebelik haf -
tas›nda baflvuran ve amniosentez ile sonuç al›na -
mayan olgularda baflvurulan bir yöntemdir. Klasik
kordosentez 23-28. gebelik haftalar› aras›nda en
rahat uygulanabilmektedir. Maternal ve fetal risk
amniosentez ve CVS’e oranla daha yüksektir
(3,7,19,20).

Olgumuz ülkemizde amnios mayii kullan›larak
yap›lan ilk babal›k tayini olmas› nedeni ile sunul-
mufl ve testin teknik yönü yan›nda etik yönünün
tart›fl›lmas› amaçlanm›flt›r.

OOLLGGUU
14 yafl›nda olan ma¤dure 16 yafl›ndaki öz abisi

taraf›ndan ›rz›na geçildi¤i iddias› ile do¤um öncesi
babal›k tayini için laboratuar›m›za gönderildi. Bafl-
vuru tarihinde 12. gebelik haftas›nda idi. Gönderen
adli makama do¤um öncesi babal›k testinin ancak
gebeden amnios mayii ve CVS gibi fetusa ait biyo-
lojik materyalin al›nmas› ile mümkün olaca¤›, bu
iflleminde gebe kad›n ve fetus aç›s›ndan riskleri ol-
du¤u bildirildi. Adli makam olay›n küçük bir yerle-
flim biriminde oldu¤unu, günlerdir konuflulan tek
konunun bu oldu¤unu ve toplumda infial uyand›r-
d›¤›n›, olumsuz toplumsal olaylara sebebiyet vere-
bilece¤ini bildirerek testin gerçeklefltirilmesini ta-
lep etti. 

AAmmnniioosseenntteezz
‹.Ü.Cerrahpafla T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar›

ve Do¤um Ana Bilim Dal› Prenatal tan› laboratu-
ar›nda gerekli ön muayeler yap›ld›ktan ve annenin
ayd›nlat›lm›fl onam› al›nd›ktan sonra hastadan USG
alt›nda amnios mayii aspire edilmifltir

DDNNAA  iizzoollaassyyoonnuu
Anne ve baba aday›ndan al›nan kan örneklerin-

den DNA eldesi amonyum asetat çöktürme meto-
du ile gerçeklefltirilirken amnios mayiinden DNA
eldesi FTA matriks kartlar› (Whatman BioScience,
Newton Center, MA, USA) kullan›larak yap›lm›flt›r.

AAmmpplliiffiikkaassyyoonn
PCR amplifikasyonu AmpFISTR Profiler plus ve

Cofiler PCR Kitleri (Perkin-Elmer Applied BioSys-
tems,Foster City,CA) kullan›larak Gene Amp PCR
System 2700 (Perkin-Elmer Applied BioSys-
tems,Foster City,CA) thermal cycler cihaz› ile üreti-
cinin talimatlar›na uygun olarak yap›ld›. Böylece
D3S1358, HUM VWA, D8S1179, D21S11, D18S51,
D5S818, D13S317, D7S820, D16S539, HUM THO1,
HUM TPOX , HUM CSF1PO ve amelogenin lokus-
lar› amplifiye edildi. Fetusun erkek oldu¤u sapta-
n›nca flüpheli baba aday› ile fetüse Y-Plex 6 STR
kiti kullan›larak (Reliagene Technologies, Inc.,
New Orleans, LA, USA) Y kromozom üzerinde lo-
kalize 6 STR lokusu (DYS393, DYS19, DYS389 II,
DYS 390, DYS 391, DYS 385) daha çal›fl›ld›. 

EElleekkttrrooffoorreezz
Kapiller elektroforez ile analiz ifllemi ABI Prism

3100 Genetic Analyser (Perkin-Elmer Applied Bi-
oSystems,Foster City,CA) cihaz›nda "GeneScan
software" kullan›larak gerçeklefltirildi. 

DDee¤¤eerrlleennddiirrmmee
De¤erlendirme sonucunda belirtilen polimorfik

iflaret sistemlerinin Türk populasyonu için belirle-



nen gen frekanslar› temel al›narak yap›lan hesapla-
malara göre, flüpheli baba aday›n›n babal›k indek-
si 1008082.856 olarak bulunmufl, bu bulgulara gö-
re ma¤durenin öz abisinin fetusun % 99.99 ihtimal-
le babas› oldu¤u, bu sonucun sadece paternal yol-
la kal›t›ld›¤› bilinen Y-STR verileri ile desteklendi¤i
rapor edilmifltir. 

TTAARRTTIIfifiMMAA  VVEE  SSOONNUUÇÇ
Baz› kaynaklarda cinsel sald›r› eylemlerinin ad-

li makamlara yans›yan›n yaklafl›k on kat› fazla ol-
du¤undan bahsedilmektedir (8). Türk Ceza Kanu-
nu’nun 414 ve 415. maddeleri 15 yafl›ndan küçük-
lere karfl› ifllenmifl ›rza geçme, ›rz ve namusa tasad-
di fiillerini cezaland›r›rken, 417. madde suçun, aile
bireyleri veya ç›karlar›n› korumak üzere tayin edil-
mifl yasal velileri taraf›ndan ifllenmesi durumunda
yafl k›stas› aranmaks›z›n, cezay› yar›ya kadar a¤›r-
laflt›rmaktad›r (21).

Toplumumuzda tecavüz olaylar›, özelliklede
ensest sonucu olanlar büyük tepkiyle karfl›lanmak-
ta ve bir çok olguda oldu¤u gibi olay aile içinde
saklanmaya çal›fl›lmakta, bu mümkün olmuyor ise
aileninde bask›s› ile aile d›fl›ndan baflka bireyler
suçlanmaktad›r. Bu durumda babal›k testinin gebe-
lik sonras›na b›rak›lmas› suçsuz bireylerin uzun sü-
re cezaevinde kalmas› sonucunu do¤urmaktad›r.
Kamusal kazan›m di¤ece¤imiz bu yarar›n yan›nda
ensest olgular›nda prenatal babal›k tayini amac› ile
al›nan materyalden prenatal tan› verilebilmesi di-
¤er bir kazan›md›r. Üçüncü kazan›m annenin gele-
cekteki yaflam› hakk›nda özgürce karar verebilme-
sini sa¤lamas›d›r. 

Hammond ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lan bir
çal›flmada istem d›fl› cinsel iliflki sonucu oluflan ge-
belikler nedeni ile 7 ile 23. gebelik haftalar›n› kap-
sayan dönemde prenatal babal›k testi yap›lan on
olgunun sadece birisinin polise baflvurdu¤u bildi-
rilmektedir. Bu bulgu ›rza geçme olgular›nda adli
makamlara baflvurunun gerçek say›n›n ancak onda
biri kadar oldu¤u sav›n› destekler niteliktedir. Ayn›
çal›flmada on olgudan alt›s›nda gebe kad›nlar›n ya-
sal partnerinin babal›k aç›s›ndan d›fllanmad›¤› ve
bu çiftlerin tümünün gebeli¤e devam karar› ald›¤›
rapor edilirken, yasal efllerin d›flland›¤› olgularda
dört çiftten üçünün gebeli¤i sonland›rma karar› al-
d›¤› bildirilmektedir (8). Ayn› ekip gebeli¤in, gebe
kad›nlar›n iki farkl› kifli ile olan istemli birlikteli¤in-
den hangisine ait oldu¤unun ayd›nlat›lmas› amac›
ile olan baflvurular›n› reddettiklerini ve do¤umun
beklenmesi gerekti¤i tavsiyesinde bulunduklar›n›
söylemektedirler. Oysa literatürde gebeli¤in kad›-
n›n birden çok kifli ile istemli beraberli¤inden han-
gisinin ürünü oldu¤unun ayd›nlat›lmas› amac› ile
prenatal babal›k testi yap›ld›¤›na rastlanmaktad›r
(22).

Amerika Birleflik Devletleri’nde hemen hemen
tüm eyaletlerde ›rza geçme sonucu oluflan gebelik-
lerin sonland›r›labilmesi yasal bir hak olmakla be-
raber bu durumlarda prenatal gebelik testi yap›l›p
yap›lmamas› hususu özel olarak belirlenmemifltir.
Bu nedenle hemen her t›bbi birim kendi etik stan-
dartlar›n› oluflturmaktad›r (8). Ülkemizde ise yasal
flemsiye aç›s›ndan durum çok daha vahimdir.
24.05.1983 tarihinde yürürlü¤e giren 2827 say›l›
Nüfus Planlamas› Kanunu ve 18.12.1983 tarihli "Ra-
him tahliyesi ve Sterilizasyon Hizmetlerinin yürü-
tülmesi ve Denetlenmesine ‹liflkin Tüzük" gere¤in-
ce on haftan›n üzerindeki gebelikler ancak Tü-
zük’e ekli 2 say›l› listede yer alan ve annenin ha-
yat›n› tehdit eden ya da do¤acak çocuk ile onu ta-
kip eden nesiller için a¤›r maluliyete neden olan
hallerin saptanmas› halinde kad›n hastal›klar› ve
do¤um uzman› ile ilgili daldan bir uzman›n haz›r-
layaca¤› gerekçeli rapor sonras›nda tahliye edilebi-
lirler (23). Bu listede kad›n›n veya do¤acak çocu-
¤un hayat›n› tehlikeye sokan nedenler bafll›¤› alt›n-
da hastal›klar tek tek say›lm›fl olup (numerus cla-
usus-s›n›rl› say› ilkesi) hekime herhangi bir inisiya-
tif tan›nmamaktad›r. Burada tek ç›k›fl yolu Türk Ce-
za Kanunu’nun 49. Maddesinde yer alan "›zt›rar ha-
li" gösterilebilir (21). Çünkü Nüfus Planlamas› Ka-
nunu’nda say›lan hallerin tüm olas› t›bbi tehlikele-
ri öngörmesi mümkün de¤ildir. Örne¤in, ruh has-
tal›¤›na ba¤l› nedenler olarak oligofreni, kronik fli-
zofreni, PMD, paranoya, uyuflturucu ba¤›ml›l›klar›
ve kronik alkolizm say›l›rken ›rza geçme sonucu
oluflan bir gebeli¤in kad›n ruh sa¤l›¤›n› ne kadar
olumsuz etkileyebilece¤i hiç dikkate al›nmam›flt›r. 

Strom ve arkadafllar› alt› y›ll›k süre içerisinde
yapt›klar› 37 prenatal paternite tan›s› olgusuna ilifl-
kin deneyimlerini paylaflt›klar› yay›nlar›nda, 753 ol-
guluk postnatal serilerinde baba aday›n›n d›fllama
oran›n› %63 olarak rapor ederken buna karfl›l›k
prenatal seride bu oran› %47 olarak bildirilmekte-
dir. Bu fenomeninin anlam› prenatal paternite iddi-
alar›n›n postnatal paterniteye göre daha sa¤lam da-
yanaklarla yap›ld›¤›d›r. Yabanc› kaynaklarda pre-
natal babal›k testinin yap›lmas›na gerekçe olarak
gebe kad›n›n baba aday›n›n kimli¤ine göre haya-
t›nda boflanma, ayr›l›k, evlilik gibi önemli kararlar
almas› gibi çok fazla aciliyet gerektirmeyen neden-
ler yan›nda biyolojik baban›n bilinmesinin kal›tsal
hastal›klar aç›s›ndan prenatal tan› verilebilmesi gi-
bi daha sa¤lam gerekçelerde yer almaktad›r (7).
Gerçektende özellikle ensest bir iliflkinin söz konu-
su oldu¤u olgumuzda yak›n akraba iliflkisi söz ko-
nusu oldu¤undan bu husus çok daha fazla önem
arz etmektedir.

Ülkemizdeki prenatal babal›k testi talebine yol
açan nedenler yabanc› ülkelerdeki flimdiye kadar
rapor edilenlerden oldukça farkl›d›r. Do¤umun
beklenmesine tahammül edilememesinin alt›nda
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genellikle kamusal düzenin korunmas› gerçe¤i yat-
maktad›r. Yazarlar›n flimdiye kadar karfl›laflt›¤› ge-
rekçeler aras›nda, küçük yerleflim birimlerinde ya-
flanan ›rza geçme olgusu sonras›, taraflar›n birbirle-
rine karfl› afliret kavgalar›na kadar varabilecek de-
recede husumet beslemesi, flüpheli flahs›n suçsuz
yere gebeli¤in sonlanmas›na kadar tutuklu kalmak
zorunda olmas›, adli makam›n gebeli¤in illegal ola-
rak sonland›r›lmas› sonucunda delil kayb› olaca¤›-
na iliflkin kayg›lar› say›labilir. Olgumuzda da tüm
köy halk›n›n olay nedeni ile büyük bir sosyal pat-
laman›n efli¤inde oldu¤u, olay savc›s› taraf›ndan
tüm köy halk›n› gebeli¤in sonlanmas›na kadar
hapsedememki sözleri ile ifade edilmifltir. Herhal-
de burada dikkat edilmesi gereken en önemli hu-
sus anne aday›n›n ayd›nlat›lm›fl onam›d›r. Huku-
kende bireyler kendi aleyh ya da lehlerinde bilgi
vermeye zorlanamazlar. R›za al›nmas›n›n koflullar›
2827 say›l› Nüfus Planlamas› Kanunu’nda belirtil-
mifltir. Buna göre gebeli¤in sona erdirilmesi gebe
kad›n›n iznine, küçüklerde küçü¤ün r›zas› ile veli-
sinin iznine, vesayet alt›nda bulunan veya reflit ol-
mayan kiflilerde reflit olmayan kiflinin ve vasinin r›-
zas› ile birlikte sulh hakiminin izin vermesine ba¤-
l›d›r (22). Prenatal tan› içinde, söz konusu yasaya
at›f yap›labilece¤ini düflünmekteyiz. 

Bir di¤er önemli husus ise prenatal babal›k tes-
tinin hangi gebelik haftalar› aras›nda ve hangi bi-
yolojik materyalden yap›labilece¤i olmal›d›r. Pra-
tikte do¤um öncesine kadar s›ras› ile CVS, amni-
osentez ve kordosentez sureti ile fetal materyal el-
de edilebilir. Ancak 11. haftadan önce transservikal
yolla CVS ile her zaman yeterli fetal dokuyu bir se-
ferde elde etmek mümkün olmayabildi¤i gibi 11-
16. haftalar aras›nda da yeterince amnios mayii el-
de edememe olas›l›¤› vard›r. Ayr›ca koryon villus
aspirasyonunda s›kl›kla anneye ait desidual hücre-
lerin birlikte aspire edilmesi, de¤erlendirme güçlü-
¤ü yaratmaktad›r. Bu nedenlerle gerek komplikas-
yonlar›n di¤er yöntemlere göre düflük olmas›, ge-
rekse yeterli miktarda amnios s›v›s› elde edilebil-
mesi nedeni ile 16-18. haftalar aras›nda yap›lan
amniosentezin, en ideal yöntem oldu¤unu düflün-
mekteyiz. Buna ra¤men bu tür vakalar ma¤dure ve
bazen ailesi taraf›ndan uzun süre sakland›¤›ndan
adli vaka gebeli¤in herhangi bir döneminde ortaya
ç›kabilir. Bu nedenle fetusun do¤du¤u takdirde ya-
flama flans›na sahip olabilece¤i (viabilite s›n›r›) 22.
gebelik haftas› üst s›n›r olarak al›nabilir (24). Böy-
lece, Türk Hukukunda ceninin ana karn›na düfltü-
¤ü tarihten itibaren sa¤ do¤mak kayd› ile, bir bire-
yin sahip oldu¤u tüm medeni haklardan istifade
eder, ilkesi de gözetilmifl olur. Burada kamu yara-
r›n›n birey yarar›ndan önce gelmesi gerekti¤inden
bahsedilebilse bile, söz konusu birey yarar› bireyin
(cenin) yaflam hakk› iken, kamusal yarar sadece
kamu düzeni ile ilgilidir. 

Gerçektende amniosentezin 12.haftada yap›ld›-
¤› olgumuzda amnios mayiinin 2000 devir/sn’de
santrifüj edilmesi sonras›nda yeterli hücre içeren
pellet oluflmad›¤› görülmüfl ve amonyum asetat
çöktürme yöntemi ile DNA izolasyonundan baflar›-
l› sonuç al›namam›flt›r. Bunun üzerine pelletten
FTA matriks ka¤›d› üzerine damlatmakla oluflturu-
lan lekeden izolasyon denenmifl ve baflar›l› sonuç
al›nm›flt›r. Bu nedenle, amnios mayiide hücre say›-
s›n›n yeterli seviyeye ulaflt›¤› 16-18. gebelik hafta-
s›n›n komplikasyonlara daha az rastlan›lmas› ve
gereksiz tekrarlar› önlemek amac› ile paternite tes-
ti yap›lmas› için en uygun dönem oldu¤unu dü-
flünmekteyiz.

Her ne kadar yasa ›rza geçme sonucu gebelik-
lerde on haftadan sonra küretaj ve abortusa izin
vermiyor ise de, bu tür olgular›n bir flekilde gebe-
liklerini sonland›rd›klar›n›, meslek prati¤imizde
görmekteyiz. Bu durumlarda adli genetikçiyi daha
büyük bir zorluk beklemektedir. Bu zorluk babal›k
testi amac› ile gönderilen küretaj materyalinde hem
maternal hem de fetal materyalin birlikte bulunma-
s› ve bunun s›kl›kla makroskobik ay›r›ma imkan ta-
n›mamas›d›r. Bu nedenle bir çok kez rastgele ör-
nekleme yap›lmakta ve e¤er uzman flansl› ise ma-
ternal ve fetal DNA profili miks olarak elde edile-
bilmektedir. Bu olgularda öncelikle histopatolojik
ay›r›m yap›ld›ktan sonra DNA tiplemesi yap›labil-
mesi bir ç›k›fl yolu gibi görünse de, bu kez mater-
yalin formaldehid ile muamele edilmifl olmas›, ça-
l›flma güçlü¤ü yaratmaktad›r. Oysa gebeli¤i sonlan-
d›rmadan önce al›nan amniosentez ve CVS ile, bu
tür güçlükler yaflanmamaktad›r (3)

Bu tür olgularda risksiz çözüm, 1970’lerden be-
ri çaba sarfedilen ancak son dekadda oldukça ba-
flar›l› sonuçlar bildirilen gebe kad›n›n periferik ka-
n›ndan fetal hücrelerin ay›klanmas› olarak tarif
edebilece¤imiz, non-invaziv yöntemdir. Bu yöntem
ile fetal kanda oldukça yüksek bir oranda bulunan
çekirdekli eritrositlerin maternal kandan dansite
gradient santrifügasyon, seçici hücre parçalanmas›,
flow sorting ve MACS (magnetic activated cell sor-
ting) gibi yöntemlerle ayr›lmas› sa¤lan›r. Test için
en uygun dönem gebeli¤in 14 ile 22. haftalar› olup
test ilk gebelikler için uygulanabilmektedir. Mater-
nal kan›n mümkün oldu¤u kadar k›sa sürede (en
çok 36 saat) laboratuara ulaflt›r›lmas› bir di¤er ge-
rekliliktir. Ancak yöntemin hala iyilefltirmeye muh-
taç yönleri bulunmaktad›r (25,26).
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Fetal Venöz Doppler

Ercüment MÜNGEN
GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i, Üsküdar-‹STANBUL

reterm dönemde plasental yetmezli¤e ba¤l›
fliddetli intrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› (‹UGR)

önemli bir obstetrik problem olmaya devam et-
mektedir. Günümüzde, do¤um d›fl›nda, ‹UGR’n›n
progresif sürecini durduracak veya geri döndüre-
cek etkin bir tedavi yoktur. ‹ntrauterin geliflme
k›s›tl›l›¤› gebelik sürecinde, hayati organlar›n ko-
runmas› amac›yla oluflan dolafl›m›n yeniden dü-
zenlenmesi, bir süre sonra hipoperfüzyona ba¤l›
olarak fetal organ hasar›yla sonuçlanmaktad›r. Pre-
term ‹UGR’›n takibinde amaç, prematüritenin se-
kellerini minimuma indirmek için, fetal organ ha-
sar› oluflmas›ndan hemen önceki döneme kadar
gebeli¤in devam›na izin vermektir. Ancak, organ
hasar› oluflmadan hemen önceki dönemin belirti
ve bulgular› net olarak ortaya konmufl de¤ildir.

‹ntrauterin geliflme k›s›tl›l›¤›na neden olan pla-
sental yetmezli¤in erken dönemdeki klinik bulgu-
su, umbilikal arterde direnç art›m›d›r (1).  Bu dö-
nemde fetal hipoksi söz konusudur (2, 3). Kronik
fetal hipokside, hayati organlara yeterli oksijen
sa¤layabilmek ve asit baz dengesini normal s›n›r-
larda sürdürebilmek amac›yla fetal dolafl›m yeni-
den düzenlenir ve sonuçta beyin, miyokardiyum
ve adrenallere olan kan ak›m› artarken, gastroin-
testinal sistem, böbrekler ve perifere giden kan
ak›m› azal›r (4). ‹ntrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› süre-
cinde, hayati organlara kan ak›m›n›n artt›¤› bu
kompensatuar fazda, klinik olarak tipik Doppler ve
ultrasonografik bulgular mevcuttur; bunlar,
MCA’da (middle cerebral artery) diastolde kan
ak›m h›z›n›n artmas› yani direncin azalmas›, amni-
otik s›v› volümünde azalma ve barsak ekojenitesi-
dir (5, 6, 7). Orta serebral arterde diastolik kan ak›-
m›n›n artmas› ve direncin azalmas›, "brain sparing
effect" (BSE) olarak da adland›r›lmaktad›r. Yap›lan
güncel çal›flmalar›n sonuçlar›, BSE’in fetal hipoksi-
nin bir göstergesi oldu¤unu ancak asidoz ve nöro-
lojik sekelle birlikte olmad›¤›n› ve bu nedenle
‹UGR nedeni ile fetusda ortaya ç›kabilecek morbi-
dite ve mortalite riskinin çok erken bir belirtisi ol-
du¤unu göstermektedir (8). Dubiel ve ark. umbili-
kal arterde direnç art›fl› olan ancak end-diastolik
ak›m kayb› olmayan fetuslardan, travay ve vaginal

do¤um stresine dayanabileceklerin öngörülmesin-
de MCA Doppler de¤erlerinin yard›mc› olmad›¤›n›
göstermifllerdir (5). Bu çal›flman›n sonuçlar› da,
BSE’in, tehlike alt›ndaki fetuslarda çok erken bir
bulgu oldu¤unu göstermektedir.

Preterm ‹UGR fetuslarda, umbilikal arterde di-
astolik ak›m kayb› veya ters ak›m (absent or rever-
sed end-diastolic flow=AREDF) varl›¤› ile fetal asi-
doz veya hipoksi aras›nda güçlü bir iliflki oldu¤u
bilinmektedir (3). Bununla beraber, AREDF fetusla-
r›n yaklafl›k % 50’sinin asidotik olmayabilece¤i de
gösterilmifltir (9). Ayr›ca, umbilikal arterde AREDF
saptanmas› ile kalp at›m h›z› deselerasyonlar›n›n
ortaya ç›k›fl› aras›ndaki süre oldukça de¤iflkenlik
göstermektedir (10). Kardiyotokografi ile yap›lan
fetal takipte yalanc› negatiflik oranlar› düflük olma-
s›na karfl›n, % 50-80’lere varan yalanc› pozitiflik
oranlar› bildirilmektedir (11). Termde veya terme
yak›n akci¤er matürasyonu tamamlanm›fl fetuslar-
da anormal arteriel Doppler veya kardiyotokogra-
fik bulgular do¤um endikasyonudur (8). Ancak
termden uzak, özellikle 24-32. haftalar aras›nda,
umbilikal arter ve MCA gibi arteriel Doppler bulgu-
lar›na dayanarak veya anormal kardiyotokografik
sonuçlar nedeni ile do¤um gerçeklefltirilirse, yalan-
c› pozitiflik oranlar› nedeniyle, bir k›s›m fetus ger-
çekte ciddi risk alt›nda olmad›¤› halde, prematüri-
tenin riskleri ile karfl› karfl›ya b›rak›lm›fl olacakt›r.
Bu nedenle son y›llarda, ciddi risk alt›ndaki fetus-
lar›n belirlenebilmesine yard›mc› olacak, yalanc›
poziflik oran› düflük, spesifitesi yüksek yeni yön-
tem aray›fllar› sonucunda fetal venöz Doppler ça-
l›flmalar› ön plana ç›km›flt›r (8, 12-15).

Kronik fetal hipokside hayati organlara kan ak›-
m› art›fl›n› sa¤layan kompensatuar mekanizmalar
bir süre sonra bu hemodinamik de¤iflikli¤i sürdü-
rememekte ve kardiak dekompensasyon ortaya
ç›kmaktad›r (16). ‹ntrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› süre-
ci dekompensatuar faza girdi¤inde, fetal ölüm ve
multiorgan yetmezli¤i yönünden yüksek risk mev-
cuttur (8, 12-15). Kardiak dekompensasyon sonu-
cu sa¤ atriumda bas›nç artmakta ve ductus veno-
sus’da dilatasyon oluflmaktad›r; klinik olarak bunu
anormal venöz Doppler bulgular› olarak görmekte-
yiz ve genellikle metabolik asidozla birliktedir (17).
Fetal hipoksi ve asidozun tan›s›, fetal kalp at›m h›-
z› traseleri (NST) ve biofizik profil ile de konabil-

P

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Doç. Dr. Ercüment Müngen
GATAHaydarpafla E¤itim Hastanesi Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um Klini¤i 81327, Üsküdar-‹stanbul



Ercüment Müngen, Fetal Venöz Doppler 7

mektedir. Yak›n zamanda yap›lan s›n›rl› say›daki
çal›flma, progresif ‹UGR sürecinde önce venöz
Doppler bulgular›n›n anormalleflti¤ini, bundan
sonra kalp at›m h›z› de¤ifliklikleri ve biofizik pro-
fildeki di¤er anormalliklerin ortaya ç›kt›¤›n› göster-
mektedir (14, 18). Bu nedenle, venöz Doppler in-
celemesi, özellikle 24-32. haftalar aras›ndaki ‹UGR
fetuslarda optimum do¤um zaman›n›n belirlenme-
sinde önemli rol oynayabilir.

FFEETTAALL  VVEENNÖÖZZ  SS‹‹ SSTTEEMM‹‹NN  
DDEE⁄⁄ EERRLLEENNDD‹‹RR‹‹LLMMEESS‹‹

VVeennaa  ccaavvaa  iinnffeerriioorr  ((VVCCII))::
Vena cava inferior Doppler incelemesi, DV’un

birleflim yerinin hemen distalinde ve renal venlerin
birleflim yerinin proksimalinde yap›l›r (19). Vena
cava inferior Doppler dalga formu (flow velocity
waveform=FVW), trifazik karekterdedir. ‹leri do¤ru
ilk dalga ventriküler sistol (S), ileri do¤ru daha kü-
çük amplitüdlü ikinci dalga erken diastol (D) ve
ters yöndeki üçüncü dalga atrial kontraksiyon (A)
s›ras›nda oluflmaktad›r (Resim 1). Olgular›n % 10-
36’s›nda, özellikle de ölçüm VCI’un distal k›sm›n-
dan yap›lm›flsa, ters ak›m görülmeyebilir (20, 21).
Vena cava inferior’daki ak›m›n Doppler de¤erlen-
dirilmesinde, aç›ya ba¤›ml› olmayan baz› indeksler
kullan›lmaktad›r. Bunlardan preload indeksi
(PLI=A/S), venler için pik h›z indeksi (the peak ve-
locity index for veins: PVIV=[S-A]/D) ve venler için
pulsatilite indeksi (the pulsatility index for veins:
PIV=[S-A]/time-averaged maximum velocity) ola-
rak tan›mlanmaktad›r (19). Ventriküler sistol, erken
diastol, atrial kontraksiyon ve di¤er indekslerin ge-
belik haftalar›na göre referans de¤erleri Hecher ve
ark. taraf›ndan yay›nlanm›flt›r (22). Fetal hipokside
VCI’daki kan ak›m›n›n pulsatilitesi artar (17).  Riz-
zo ve ark. ‹UGR fetuslarda hipoksi ve asidozun ön-
görülmesinde PLI’nin en iyi impedans indeksi ol-
du¤unu gösterdiler (23). Atrial kontraksiyon s›ra-

s›ndaki maksimum h›z›n sistol s›ras›ndaki maksi-
mum h›za oran› olan PLI, diastol sonunda sa¤ atri-
um ile sa¤ ventrikül aras›ndaki bas›nç fark›na ba-
¤›ml›d›r ve bu da hem ventriküler kompliyans›n
hem de ventriküler diastol sonu bas›nc›n bir fonk-
siyonudur (24). ‹ ntrauterin geliflme gerili¤i fetuslar-
da kardiotokografi veya biofizik profilde anormal-
likler bafllamadan hemen önceki dönemde, VCI’da
ters ak›m oran›nda progresif bir art›fl oldu¤u bildi-
rilmektedir (Resim 2) (14, 25). Vena cava inferior
pulsatilitesi ile kan gazlar› aras›nda bir iliflki göste-
remeyen çal›flmalar da vard›r (17, 20). Çal›flmalar
aras›ndaki bu uyumsuz sonuçlar›n nedeni, VCI’da
Doppler ölçümü yaparken örnekleme aral›¤›n›n
yerlefltirilece¤i yerin belirlenmesindeki güçlüktür
(17). Fetal kalbe daha yak›n bölgede, distal k›sma
k›yasla, VCI FVW pulsatilitesi daha yüksek ve ters
ak›m oran› daha fazla olmaktad›r (19). 

DDuuccttuuss  vveennoossuuss  ((DDVV))::
Ductus venosus, umbilikal sinüsü VCI ve hepa-

tik venlere birlefltirir. Plasentadan gelen oksijenize
kan› foramen ovale yoluyla sol atriuma ulaflt›r›r;
böylece koroner arterler ve beyine oksijen sa¤lan-
mas› garanti alt›na al›nm›fl olur (19). Ductus veno-
susun proksimali distaline göre daha dard›r. DV,
umbilikal ven ile VCI aras›nda hem kan ak›m›na
hem de bas›nç dalgalar›na bir filtre görevi yapmak-
tad›r (26). Umbilikal venden gelen kan›n yaklafl›k
% 40-50’si DV’dan geçmektedir (19, 26). Hipoksik
ortamda DV’dan geçen kan oran› artar. Ductus ve-
nosusdaki bu aç›lman›n, DV’daki olas› bir sfinkter
mekanizmas›n›n hipoksiye cevap olarak gevfleme-
sine mi, yoksa fetal santral venöz bas›nçtaki art›ma
m› ba¤l› oldu¤u tam olarak anlafl›lamam›flt›r (26).
Ductus venosusdaki bu aç›lma sonucunda, VCI’da-
ki bas›nç dalgalar› umbilikal vene iletilmektedir.

Ductus venosus, üst fetal abdomenin transvers
kesitinde, umbilikal venden ç›kt›¤› yerde en kolay
görüntülenebilir. Renkli Doppler’de, DV’daki nis-
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beten yüksek ak›m h›z›, onun çevre damarlardan
kolayca ay›rdedilmesini sa¤lar (19). Pulsed Dopp-
ler incelemede en tutarl› ölçümler, DV’un bafllan-
g›ç ve orta k›s›mlar›ndan elde edilen FVW’da yap›-
labilir (19). Normal flartlarda DV’daki kan ak›m›
tüm kalp siklusu süresince ileri do¤ru ve bifazik
karekterdedir. ‹ lk ak›m piki ventriküler sistole kar-
fl›l›k gelir (S dalgas›), ikincisi ise ventriküler diastol
s›ras›nda oluflur (D dalgas›). Bu iki dalgay› takiben
atrial kontraksiyon s›ras›nda ak›m h›z› yavafllamas›
söz konusudur (A dalgas›) (Resim 3). Olgular›n %
11’inde D dalgas› belirgin olmayabilir ve  % 3’ün-
de A dalgas› görülmeyebilir (26). Vena cava inferi-
orun tersine, normal fetuslarda atrial kontraksiyon
esnas›nda DV’da ters ak›m gözlenmez. Düzgün bir
FVW elde edilebilmesi için Doppler ölçümleri, fe-
tal hareket ve solunumun olmad›¤› dönemlerde ya-
p›lmal›d›r. Ductus venosus FVW’nun de¤erlendiril-
mesi için de¤iflik impedans indeksleri önerilmifltir;
S/A oran›, venler için pik h›z indeksi (the peak ve-
locity index for veins: PVIV=[S-A]/D) ve venler için
PI (PIV=[S-A]/time-averaged maximum velocity)
(19). Ventriküler sistol, erken diastol, atrial kont-
raksiyon ve impedans indekslerinin gebelik hafta-
lar›na göre referans de¤erleri Hecher ve ark. tara-
f›ndan yay›nlanm›flt›r (22).

Fetal hipokside, atrial kontraksiyon s›ras›nda A
dalgas›n›n amplitüdünde önemli bir azalma, hatta
bazen ters ak›m izlenmektedir (Resim 4), ancak
yüksek sistolik ak›m h›z› de¤iflmemektedir (26). At-
rial kontraksiyon s›ras›ndaki ak›m yavafllamas›, di-
astol-sonu ventriküler bas›nc›n artm›fl olmas› ve
miyokardial yetmezli¤e ba¤lanmaktad›r. Ancak bu-
nu DV’daki dilatasyon ile aç›klayanlar da vard›r.
Yeni bir çal›flmada, DV’da dilatasyon oldu¤unda,
atrial kontraksiyon s›ras›nda ak›m h›z›n›n yavaflla-
d›¤›, hatta ters ak›m oluflabildi¤i ve maksimum sis-
tolik ak›m h›z›n›n ise sabit kald›¤›  dokümante edil-
mifltir (27).

Fetal kardiak anomalilerde anormal DV FVW’lar
görülebilmektedir. Kiserud, 30 kardiak anomalili
fetusun % 63’ünde atrial kontraksiyon s›ras›nda
ak›m h›z›nda azalma oldu¤unu göstermifltir (26).
Bu bulgu, izole septal defektlerden çok, ventrikü-
ler girifl ve ç›k›fl anomalilerine efllik etmekteydi.

Anemik fetuslarda yap›lan bir çal›flmada, DV’da
kan ak›m h›z›, kontrollere göre önemli ölçüde yük-
sek bulunmufltur (28). Venöz dönüfl ve kardiak
preload’daki art›fl nedeni ile anemik fetuslarda S/A
oran› da yüksek bulunmufltur (28). Bu de¤ifliklik-
ler, anemik ortamda fetal beyine yeterli oksijen
sa¤lamaya yöneliktir.

‹lk trimesterde kromozomal anomali taramas›n-
da DV Doppler incelemesinin kullan›labilece¤i öne
sürülmüfltür (29). Matias ve ark.’n›n çal›flmas›nda
çeflitli kromozomal anomalisi olan fetuslar›n %
91’inde, sa¤l›kl› fetuslar›n ise % 3’ünde DV kan ak›-
m›n›n anormal oldu¤u bulunmufltur (29).

Fetal asidoz ile DV S/A oran› ve PIV aras›nda iyi
bir korelasyon oldu¤u gösterilmifltir (17, 23). Rizzo
ve ark. ‹UGR fetuslarda kardiotokografide geç de-
selerasyonlar oluflmadan önceki dönemde, DV S/A
oran›nda progresif bir art›fl oldu¤unu belirlemifller-
dir ve S/A oran› 95. persantilin üzerinde olan fetus-
larda perinatal sonuçlar daha kötü bulunmufltur
(30). Baschat ve ark. 236 a¤›r ‹UGR olgusunu biofi-
zik profil ve arteriel-venöz Doppler ile izledikleri
çal›flmalar›nda, biofizik profildeki kötüleflmeden
önceki dönemde arteriel ve venöz Doppler indeks-
lerinde progresif bir kötüleflme izlemifllerdir; özel-
likle biofizik profilin bozulmas›ndan önceki 4 gün
içinde DV ve umbilikal arterde h›zlanm›fl bir kötü-
leflme söz konusuydu (14). Araflt›rmac›lar, a¤›r
‹UGR olgular›nda optimal do¤um zaman›n›n belir-
lenebilmesi için biofizik profil, arteriel ve venöz
Doppler incelemelerinin kombine edilmesi gerekti-
¤i yorumunu yapm›fllard›r (14). Hecher ve ark. 32.
haftadan önceki ‹UGR gebeliklerde, DV’da pulsati-
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lite art›fl› ve short-term variabilite azalmas›n›n kötü
prognostik göstergeler oldu¤unu ve do¤umun ger-
çeklefltirilmesi gerekti¤ini bildirmifllerdir (13). Gün-
cel bir çal›flmada Müller ve ark. AREDF bulgusu
olan fetuslarda, k›sa dönem perinatal sonuçlar (um-
bilikal arter pH, baz fazlal›¤›, intraventriküler hemo-
raji ve mortalite) ile DV-PI ve DV end-diastolik ak›m
h›z› aras›nda önemli korelasyon oldu¤unu göster-
mifllerdir (8). ‹lginç olarak, k›sa dönem perinatal so-
nuçlarla arteriel Doppler (umbilikal arter ve MCA)
sonuçlar› aras›nda önemli bir korelasyon olmam›flt›r
(8). Müler ve ark. bu sonuçlara dayanarak, özellik-
le 32. haftan›n alt›ndaki ‹UGR fetuslar›n DV Dopp-
ler ölçümleri ile izlenmesi sayesinde, fetal morbidi-
te ve mortalite riski artmadan gebeli¤in bir süre da-
ha uzat›labilece¤i ve böylece perinatal sonuçlar›n
iyilefltirilebilece¤i sonucuna varm›fllard›r (8).

HHeeppaattiikk  vveennlleerr  ((HHVV))::
Portal venöz kan›n büyük bir k›sm› karaci¤erin

sa¤ lobuna da¤›ld›¤›ndan, sa¤ hepatik vende oksi-
jen satürasyonu sol hepatik vene göre daha düflük-
tür. Sol hepatik venöz kan, oksijenize DV kan ak›-
m› ile birleflerek foramen ovaleden geçer ve sol
kalbe ulafl›r. Bunun tersine, deoksijenize kan içe-
ren sa¤ hepatik venöz ak›m, distal VCI kan ak›m›
ile birleflir ve büyük k›sm› triküspit kapaktan geçer.
Bu nedenle sa¤ hepatik venin kardiak dekompen-
sasyonu daha iyi yans›tt›¤› kabul edilmektedir (19). 

Sa¤ HV fetal üst abdomende oblik-transvers ke-
sitte veya karaci¤er sa¤ lobunun sagital-koronal ke-
sitinde görüntülenebilir (Resim 5). Olgular›n %
93’ünde iyi bir görüntüleme sa¤lanabilir (22). Pul-
sed Doppler’de sa¤ HV’in kan ak›m trasesi (FVW)
VCI’a benzer ancak pulsatilitesi daha yüksektir
(19). Atrial kontraksiyon s›ras›ndaki ters ak›m daha
belirgindir. Ventriküler diastol s›ras›ndaki maksi-
mum ak›m h›z› hariç (D), tüm di¤er ak›m h›zlar›
ilerleyen gebelik haftalar› ile birlikte artar.
Ventriküler diastolde maksimum ak›m h›z› de¤ifl-

mez. Gebelik seyrinde PIV azal›r, PVIV ise de¤ifl-
meden kal›r. Ductus venousus ve VCI’a k›yasla, sa¤
hepatik vende, ak›m h›zlar› daha düflüktür, PIV ve
PVIV de¤erleri daha yüksektir (19).

Hepatik ven Doppler incelemesinin klinik öne-
mini ortaya koyacak fazla çal›flma yoktur. Güncel
bir çal›flmada Hofstaetter ve ark. sa¤ HV Doppler
de¤erlerinin, DV’a göre, yaklaflmakta olan fetal
mortaliteyi daha erken gösterdi¤ini bildirmektedir-
ler (12). Bunun nedeni, sa¤ hepatik venin kalbe
daha yak›n oluflu ve sa¤ karaci¤er lobundan gelen
kan›n büyük ölçüde kalbin sa¤ taraf›na gitmesi, oy-
sa DV’dan gelen kan›n foramen ovale yoluyla bü-
yük oranda sol kalbe gitmesidir. ‹ntrauterin
geliflme k›s›tl›l›¤› fetuslarda, "brain sparing effect"
nedeni ile sol ventrikül, sa¤ ventriküle göre daha
düflük bir dirence karfl› (afterload) çal›flmaktad›r
(12).   

UUmmbbiilliikkaall  vveenn  ((UUVV))::
Umbilikal ven oksijenize kan› plasentadan fetu-

sa tafl›maktad›r. Umbilikal ven’deki kan ak›m›n›n
yaklafl›k yar›s› karaci¤ere giderken, kalan k›sm› ka-
raci¤eri bypass ederek DV’dan geçer. Umbilikal
ven fetal abdomene falciform ligament içinde gir-
dikten sonra, karaci¤erin alt yüzeyinde seyreder ve
"portal sinus" denen portal venin transvers bölümü
ile birleflir (31).

Umbilikal ven’de Doppler ölçümleri intra-abdo-
minal olarak gerçeklefltirilebilece¤i gibi, serbest
kordon bölümünde ekstra-abdominal olarak da ya-
p›labilmektedir (19). Ekstra-abdominal olarak ölçü-
len UV pulsed Doppler ak›m trasesinde 15. gebe-
lik haftas›na kadar düzenli pulsasyonlar görülebilir
(32). Daha sonra bu pulsasyonlar giderek kaybo-
lur. Venöz pulsasyon insidans› 13-14. haftalarda %
30 iken, 23. haftadan sonra % 5-8’ iner (32). Kord
oklüzyonunda, fetal kalp yetmezli¤inde, hidrops
fetalis ve asfiksiye yak›n dönemde UV’de pulsas-
yon görülebilir (12, 15, 33, 34). Gebeli¤in geç dö-
nemlerinde venöz pulsasyon görülmesi, risk alt›n-
daki ‹UGR fetuslarda konjestif kalp yetmezli¤inin
belirtisi olup, kötü prognostik bir bulgudur (12, 15,
20). Bu pulsasyonlar diastol sonunda ak›m h›z›nda
yavafllama fleklindedir (12, 15, 20). Kord oklüzyo-
nunda ise, UV pulsasyonlar› sistol s›ras›nda ortaya
ç›kar (20).

Umbilikal ven kan ak›m› fetal solunumdan etki-
lenece¤inden, Doppler ölçümleri fetal apne s›ras›n-
da yap›lmal›d›r (19). Fetal solunumun neden oldu-
¤u pulsasyonlar kardiak siklusla iliflkili olmad›¤›n-
dan, anormal venöz pulsasyonlardan kolayca ayr›-
labilirler. Resim 6’da, intraabdominal umbilikal
vende normal ak›m h›z› dalga formu görülmekte-
dir.

Indik ve ark. n›n çal›flmas›nda, umbilikal arter-
de end-diastolik ak›m kayb› olan fetuslar›n yar›s›n-



dan fazlas›nda diastol s›ras›nda venöz pulsasyonlar
bulunmaktad›r (35). Gudmundsson ve ark.’n›n ça-
l›flmas›nda, AREDF bulgusu olan 17 fetusun taki-
binde, anormal umbilikal venöz pulsasyon olan 5
fetustan hepsi daha sonra exitus olmufltur. Yafla-
yanlar›n hiçbirinde venöz pulsasyon görülmemifltir
(20). Tulzer ve ark. n›n çal›flmas›nda, nonimmün
hidrops fetalisi olan fetuslarda venöz pulsasyonla-
r›n varl›¤›nda mortalite önemli ölçüde artm›fl bu-
lunmaktad›r (34). Ancak bu sonuçlar› destekleme-
yen çal›flmalar da vard›r. Van Splunder ve ark. nor-
mal gebelerde serbest umbilikal kordda venöz pul-
sasyon görülme insidans›n›n % 20, umbilikusa ya-
k›n bölgede % 33 ve umbilikal sinüse yak›n bölge-
de hemen DV’un proksimalinde % 78 oldu¤unu
bulmufllard›r (36). Bu çal›flmac›lar umbilikal venöz
pulsasyonlar›n güvenilirli¤ini kuflkuyla karfl›lamak-
tad›rlar (36).

Hofstaetter ve ark. n›n iki güncel çal›flmas›nda,
umbilikal vendeki pulsasyonlar›n önemini vurgu-
lanmaktad›r (12, 15). Bu çal›flmalarda Umbilikal
ven’de iki tür pulsasyon paterni mevcuttu. Maksi-

mum kan ak›m h›z› trasesinde, bazal’e  göre %
15’den fazla ak›m h›z› yavafllamas›, venöz pulsas-
yon olarak tan›mlanmaktad›r. Kalp siklusuna göre,
sadece diastol sonunda pulsasyon oldu¤unda, tek
(single) pulsasyon, bir siklusta birden fazla ak›m
h›z› yavafllamas› varsa çift (double) pulsasyon söz
konusudur (12, 15). Umbilikal ven’de çift pulsas-
yon paterni, özellikle de umbilikal korda kadar
uzan›yorsa, perinatal mortaliteyle yak›ndan iliflkili
bulunmufltur. Umbilikal ven’in intra-abdominal k›s-
m›nda tek pulsasyon paterni, orta derecede kronik
fetal hipoksinin göstergesidir. Hofstaetter ve ark.
UV’de çift pulsasyon paterninin geç bir bulgu oldu-
¤unu ve yenido¤anda morbidite ve mortaliteyi
azaltmak için intra-abdominal UV’de tek pulsasyon
paterninin do¤um endikasyonu olarak kabul edil-
mesi gerekti¤ini bildirmektedirler (12, 15).

Resim 7’de, umbilikal arterde AREDF bulgusu
olan 30 haftal›k a¤›r ‹UGR bir fetusta umbilikal
vende end diastolik tek pulsasyon paterni görül-
mektedir.

VVEENNÖÖZZ  DDOOPPPPLLEERR  BBUULLGGUULLAARRIINNIINN  
KKLL‹‹NN‹‹KK  OOLLAARRAAKK  YYOORRUUMMLLAANNMMAASSII
Preterm ‹UGR olgular›nda, özellikle 32. haftan›n

alt›nda, prematüritenin riskleri ciddi oldu¤undan,
gebeli¤i bir süre uzatabilmek önemlidir. Bu dö-
nemde, perinatal mortalitenin artmamas› ve asido-
za ba¤l› ciddi organ hasarlar›na neden olmamak
için fetus hangi  yöntemlerle nas›l izlenecek ve op-
timum do¤um zaman› nas›l belirlenecektir? Bu so-
runun cevab› tam olarak verilebilmifl de¤ildir. Kli-
nik pratikte, fetusta dekompensasyon belirtileri
varsa do¤um gerçeklefltirilmektedir. Dekompensas-
yonu belirlemek için Doppler, kardiotokografi, bi-
ofizik profil veya bunlar›n kombinasyonu kullan›l-
maktad›r. Özellikle Avrupa’daki merkezler, risk al-
t›ndaki fetuslarda fetal kalp at›m h›z› de¤ifliklikleri-
nin geç bir bulgu oldu¤una inanmaktad›rlar ve do-
¤umun zamanlamas›na karar verirken, dekompen-
sasyonu daha erken dönemde gösterdi¤ini kabul
ettikleri venöz Doppler bulgular›na göre hareket
etmektedirler (37, 38). Amerika Birleflik Devletle-
ri’nde s›kl›kla uygulanan yaklafl›m tarz›, biofizik
profile dayanmaktad›r (39). 

Kardiotokografi ile takipte di¤er bir dezavantaj,
yalanc› pozitiflik oranlar›n›n yüksek olmas›d›r (11).
Umbilikal arter Doppler de¤erleri için de benzer
durum söz konusudur. Umbilikal arter Doppler in-
celemesinde en kötü bulgu olan AREDF saptand›-
¤›nda dahi bu fetuslar›n yar›ya yak›n› asidotik de-
¤ildir (1). "Brain sparing effect"  yani MCA’da di-
renç düflmesi (diastolik ak›m h›z›n›n artmas›)  fetal
hipokside çok erken bir bulgudur (5, 8). Bu neden-
le, risk alt›ndaki ‹UGR fetuslarda kalp at›m h›z› tra-
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seleri (kardiotokografi) veya umbilikal arter–MCA
gibi arteriel Doppler sonuçlar›na göre do¤umun
zamanlamas›na karar verilirse, özellkle 32. haftan›n
alt›nda birçok fetus, gereksiz yere, a¤›r prematürite
riskleri ile karfl› karfl›ya b›rak›lm›fl olacakt›r. Yüksek
riskli gebelikleri de fetal biofizik profilin hem kötü
perinatal sonuçlar›n öngörülmesinde hem de peri-
natal sonuçlar›n iyilefltirilmesinde etkin oldu¤u bir-
çok çal›flmada bildirilmifltir (39, 40). Ancak,
NST’nin de¤erlendirilmesindeki kiflisel farkl›l›klar,
fetal hareketsizlik ve apne peryodlar›n›n de¤iflken-
li¤i, ve organize hareketlerin fetusun matürasyon
evresine göre farkl› olmas›, biofizik profil sonuçla-
r›n› etkileyebilmektedir (40, 41). Yeterli bir biofizik
profil de¤erlendirmesi,  yüksek düzeyde deneyim
gerektiren ve zaman al›c› bir ifllemdir. Ayr›ca, ran-
domize ve metodoloji olarak belli bilimsel kriterle-
rin yerine getirildi¤i çal›flmalar›n meta-analiz olarak
de¤erlendirildi¤i Cochrane verilerine göre,  yüksek
riskli gebeliklerde fetal ve neonatal sonuçlar yö-
nünden biofizik profil ile di¤er izleme yöntemleri
aras›nda fark bulunamam›flt›r (42).

Yüksek riskli gebelerde fetal venöz Doppler’in
perinatal sonuçlarla iliflkisini araflt›ran çal›flmalar
daha yak›n zamana dayanmaktad›r. Ancak literatür -
de, venöz ve arteriel Doppler ile biofizik profili bir-
likte de¤erlendiren ve etkinliklerini ortaya koyan
yeterli veri bulunmamaktad›r. Bu konudaki tek ça-
l›flma, Baschat ve ark. taraf›ndan yap›lan ve tüm pa-
rameteleri ile biofizik profili, arteriel ve venöz
Doppler sonuçlar›yla karfl›laflt›ran çal›flmad›r (14).
Bu çal›flmadaki en önemli bulgu, biofizik profilin
kötüleflmesinden ortalama 4 gün önce ortaya ç›kan,
ductus venosus ve umbilikal arterdeki h›zl› kötü -
leflmedir. Bu çal›flmadaki di¤er bulgular, biofizik
profilde ani kötüleflmeden önceki 1 haftal›k dö-
nemde % 95.5 olguda arteriel ve venöz Doppler pa -
rametrelerinden bir veya daha fazlas›n›n anormal -
leflmesi ve % 70.5 olguda ise biofizik profildeki ani
kötüleflmeden önceki 24 saat içinde tüm Doppler
parametrelerinin anormalleflmesidir. Olgular›n %
11.25’inde, biofizik profilinin 6’n›n alt›na düflmesi
ile Doppler de¤erlerinin anormalleflmesi eflzamanl›
gerçekleflmifltir (14). Çal›flmac›lar, fliddetli ‹UGR ol-
gular›nda, biofizik profille birlikte DV, umbilikal ar-
ter ve MCA’da seri Doppler incelemelerinin yap›l -
mas›n› ve özellikle de venöz Doppler bulgular›nda
belirgin kötüleflme oldu¤unda, e¤er gebelik sonlan -
d›r›lmayacaksa, biofizik profilin çok daha s›k aral›k -
larla yap›lmas›n› önermektedirler (14).

Yüksek riskli gebelerde venöz Doppler sonuçla -
r›n› araflt›ran çal›flmalardan, Hecher ve ark. n›n ça-
l›flmas›nda, 32 haftadan küçük ‹UGR olgular›nda
DV pulsatilite indeksinde art›fl ve/veya kardioto -
kografide k›sa süreli (short-term) variabilite kayb›
saptand›¤›nda do¤umun gerçeklefltirilmesi öneril -
mektedir (13). Hofstaetter ve ark. DV ve sa¤ hepa -
tik vendeki direnç art›m›n›n ve umbilikal vende

pulsasyon varl›¤›n›n, perinatal mortalite ile yak›n -
dan iliflkili oldu¤unu göstermifllerdir (12). Müller ve
ark.’n›n çal›flmas›nda, umbilikal arterde AREDF bul -
gusu olan fetuslarda, DV pulsatilite indeksi ile kötü
perinatal sonuçlar aras›nda istatistiksel olarak an-
laml› korelasyon bulunmufltur (8). Hofstaetter ve
ark. yüksek riskli gebelerde umbilikal vendeki pul -
sasyonlar› araflt›rd›klar› bir baflka çal›flmada, AREDF
bulgusu olan fetuslarda intra-abdominal umbilikal
vende çift (double) pulsasyon paterninin, özellikle
umbilikal korda da yay›l›yorsa, yüksek perinatal
mortalite ile birlikte oldu¤unu ve dolay›s› ile geç
kal›nm›fl bir bulgu oldu¤unu bulmufllard›r (15). Ça -
l›flmac›lar bu nedenle, çift pulsasyon paterninden
daha erken bir bulgu olan intra-abdominal UV’de
tek (single) pulsasyon paterninin do¤um endik as-
yonu olmas› gerekti¤ini bildirmektedirler (15).

Venöz Doppler ile ilgili güncel çal›flmalar›n da
destekledi¤i gibi ; termden uzak ‹UGR olgularda
anormal arteriel Doppler bulgular›na ek olarak
anormal venöz Doppler bulgular›n›n ortaya ç›k›fl›,
hipoksiye cevap olarak fetusta oluflan kompensatu -
ar mekanizman›n iflas etti¤inin yani dekompensas -
yunun belirtisidir ve bu olgularda do¤umun gerçek -
lefltirilmesi yönünden ciddi flekilde düflünülmelidir.
Anormal venöz Doppler bulgular› içinde, ductus ve-
nosusda progresif direnç art›m› veya ters ak›m var-
l›¤› ve fetal intraabdominal umbilikal vende pulsas -
yonlar›n ortaya ç›kmas›, en anlaml› bulgular olarak
gözükmektedir. Optimal do¤um zaman›na karar ve-
rirken venöz Doppler sonuçlar›na göre mi yoksa bi-
ofizik profil skoruna göre mi hareket edilmesi ge -
rekti¤i konusunda yeni çal›flmalara gerek vard›r.
Mevcut bilgiler ›fl›¤›nda, kardiotokografi ve/veya bi -
ofizik profilin büyük ölçüde santral sinir sistemi et-
kilenimini yans›tt›¤›, venöz Dopplerin ise kardiak
dekompensasyon konusunda bilgi verdi¤i göz
önünde bulundurulursa, her iki yöntem birbirini ta-
mamlay›c› olarak kullan›ld›¤›nda, fetusun içinde bu-
lundu¤u durumu daha iyi ortaya koymas› beklenir. 

SSOONNUUÇÇ

Termden uzak, özellikle 32. haftadan küçük,
risk alt›ndaki ‹UGR fetuslar›n takibinde, umbilikal
arter ve MCA gibi arteriel Doppler incelemeleri ile
birlikte mutlaka  venöz Doppler ölçümleri de ya-
p›lmal›d›r. Anormal arteriel Doppler bulgular› olan
fetuslarda ayn› zamanda anormal venöz Doppler
sonuçlar›n›n elde edilmesi, özellikle de ductus ve-
nosusda progresif direnç art›m› veya ters ak›m sap-
tanmas› yada umbilikal vende pulsasyonlar›n varl›-
¤› durumunda ciddi flekilde do¤um yönünde düflü-
nülmelidir. E¤er do¤um gerçeklefltirilmeyecekse,
bu bulgular yaklaflmakta olan ani biofizik profil kö-
tüleflmesinin habercisi olabilece¤inden, biofizik
profil takiplerinin s›kl›¤› artt›r›lmal›d›r.
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ebelikte vitamin takviyesi obstetri uygulama-
s›nda standart hale gelmifltir. Aç›kt›r ki fetü-

sün büyümesi ve geliflmesi, annenin ald›¤› esansi-
yel besinler ve vitaminlere ba¤l›d›r. Baz› çal›flmalar
göstermifltir ki hamilelikte vitamin eksikli¤i mega-
loblasti, nöral tüp defektleri, plasenta ve fetüs de-
fektleri, düflük do¤um a¤›rl›¤› ve prematür do¤um
ile sonuçlanabilir. Fakat bu konular halen incelen-
mektedir. Çünkü maternal ve fetal iyilik halini des-
tekledi¤i düflünülen bu takviye önerisi hakk›nda
yap›lan çal›flmalar›n halen ciddi eksiklikleri vard›r.
Dahas›, gebelikte artan vitamin gereksinimi uygun
kalorili ve hayvansal protein içerikli dietlerle bile
tam olarak sa¤lanamayabilir. Vitaminlerin plasenta-
dan geçifli ile ilgili bilgilerin ço¤u hayvan deneyle-
rine ve basit olgu raporlar›na dayanmaktad›r. Hay-
vanlarda yap›lan çal›flmalarda vitaminler tamamen
dietten ç›kar›larak ya da afl›r› miktarlarda kullan›lan
yöntemlerle yap›lm›flt›r. ‹leri derece malnütrisyonu
olan annelerde veya megadoz vitamin alanlarda bi-
le bu tip çal›flmalar›n insan deneylerine uygulan-

mas› oldukça zordur. Vitamin yetmezliklerine ba¤-
l› gebelik komplikasyonlar› ile ilgili insan çal›flma-
lar› genellikle kontrolsüzdür ve s›kl›kla bu çal›flma-
lar, genelde kötü beslenen, vitamin ve mineral ek-
sikli¤i bulunan popülasyonlarda yap›l›r. Bu neden-
le, bu bilgiler dengeli beslenen, nutrisyonel olarak
diyetleri tam olan gebelere genellenemez. Sonuçta,
gebelikte vitaminlerin serum düzeyleri konusunda
bir fikir birli¤i yoktur. Gebe olmayan kad›nlar için
geçerli olan normal seviyeler, gebe kad›nlar için
uygun de¤ildir. Gebelik ilerledikçe maternal vita-
min düzeyleri düfler, ortaya ç›kan bu hipovitamine-
mi gebe olmayan kad›nlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda
normal kabul edilebilir, hatta vitamin kullanan ge-
belerde bile bu durum normaldir. Bu durum anne-
den fetusa artm›fl plasental vitamin transferi, ayr›ca
gebelikte meydana gelen fizyolojik de¤iflimler so-
nucu azalan ba¤lay›c› globulinler ve plazma volü-
mündeki artma ile ilgilidir. Bu makalede gebelerde
rutin vitamin kullan›lmas›n›n gerekip gerekmedi¤i-
ni inceledik. 

VViittaammiinnlleerriinn  ppllaasseennttaall  ggeeççiiflflii::
Genel olarak ya¤da çözünen vitaminler suda

çözünenlere göre plasentay› daha kolay geçerler.

Gebelikte Vitamin Deste¤i

Yakup Erkan ERATA, Serkan GÜÇLÜ
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal› - ‹ZM‹R

ÖÖZZEETT
GGEEBBEELL‹‹KKTTEE  VV‹‹TTAAMM‹‹NN  DDEESSTTEE⁄⁄‹‹
Gebelikte vitamin deste¤i obstetri uygulamas›nda standart hale gelmifltir. Fetüsün büyümesi ve geliflmesi annenin
ald›¤› esansiyel besinler ve vitaminlere ba¤l›d›r. Gebelikteki vitamin takviyesi için bilimsel kan›tlar yetersiz olsa da
gebelikte vitamin deste¤i potansiyel faydalar› olan zarars›z bir tedavidir. Yeni veriler bize spesifik hastal›klar›n ön-
lenmesinde vitamin deste¤inin yararl› oldu¤unu göstermektedir. Örnek olarak nöral tüp defektini önlemek için kul-
lan›lan vitaminler ve intestinal malabsorbsiyonu olan gebelerde kullan›lan K vitamini say›labilir. Di¤er yandan kont-
rolsüz vitamin kullan›m› özellikle de megavitaminler gebelikte riski artt›rabilir. Bu derlemede gebelik s›ras›nda ru-
tin vitamin kulan›m› konusunu inceleyece¤iz.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Gebelik, vitamin ve mineral deste¤i.

SSUUMMMMAARRYY
VVIITTAAMMIINN  SSUUPPPPLLEEMMEENNTTAATTIIOONN  IINN  PPRREEGGNNAANNCCYY
The prescribing of vitamin  supplements  during pregnancy has become standard in obstetric practice. It is obvi-
ous that the growth and development of the fetus depend on maternal supply of essential nutrients, e.g vitamins.
While it is generally agreed that the scientific evidence for universal vitamin supplementation during pregnancy is
ambigious, when undertaken with reason, it represents a benign therapy with potential for improved outcome. Ne-
wer data support more conclusively the therapeutic benefit of some vitamin supplementation to prevent spesific
diseases. Examples are vitamin use for the prevention of neural tube defects or vitamin K supplementation in preg-
nant women with intestinal malabsorbtion. On the other hand, frequently uncontrolled vitamin use, especially of
megavitamins, may cause increased risks for pregnancies. In this review we aimed to investigate whether we sho-
uld use vitamins rautinely in pregnant women.
KKeeyy  wwoorrddss::  Pregnancy, vitamin and mineral supplementation

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Yakup Erata
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um Anabilim Dal›, ‹zmir
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Vitaminlerin ve minerallerin plasentay› geçifli di¤er
tüm besinsel maddeler gibi kimyasal ve fiziksel bir
çok mekanizmay› içerir. Bu transport için temel iki
mekanizma "aktif transport" ve "basit difüzyon"dur
[19]. Basit difüzyonda geçifl konsantrasyon gradi-
yentine göre olur. Fetal kompartmana geçen ma-
ternal madde miktar›, maternal kompartmandaki
madde konsantrasyonu ve maddenin elektrokim-
yasal özellikleri ile do¤ru orant›l›d›r. Fetal konsant-
rasyonlar, maternal konsantrasyondan genelde da-
ha düflüktür. Basit difüzyonda rol oynayan faktör-
ler; ya¤da çözünürlük, maddenin moleküler a¤›rl›-
¤›,  membranlar›n kal›nl›¤› ve plasental memban›n
yüzey alan› ile membran›n kimyasal pozisyonudur.
Bu mekanizmay› kullanarak geçen maddeler ya¤-
da eriyen vitaminleri içerir. Ya¤da  eriyen A, D, E
ve K vitaminleri karaci¤erde depolan›r ve ihtiyaç
halinde kullan›l›r. Klinikte  ya¤da eriyen vitamin
eksiklikleri nadirdir. Bununla birlikte, suda eriyen
vitaminlere ters olarak idrarla at›l›m› genellikle s›-
n›rl›d›r. Bu nedenle, ya¤da eriyen vitaminlerle ya-
p›lan megadoz tedaviler toksisite ile sonuçlanabilir.
Aktif transportta, maddeler bir gradiente karfl›
pompaland›¤› için enerji tüketimi vard›r. Aktif
transportta, anneden fetusa transfer edilen madde-
ler, fetusta daha yüksek konsantrasyonlara ulaflabi-
lir, basit düfüzyonda bu beklenmez. Aktif trans-
portla plasentadan geçen vitaminler ve mineraller
içinde suda eriyen vitaminler, kalsiyum, magnez-
yum ve demir gibi baz› iyonlar bulunur. 

TTrriimmeesstteerrlleerree  ggöörree  ggeebbeelliikkttee  
vviittaammiinn  pprrooffiillii::
Gebelikte vitamin ihtiyac›n› de¤erlendirmek

için her trimesterde normal vitamin de¤erlerini bil-
memiz gerekir. Elimizde  gebeliklerinde multivita-
min kullanmayan gebelere ait  vitamin seviyelerini
gösteren  bilgi yoktur. Bügünkü bilgilerimize göre
normal, sa¤l›kl›, iyi beslenen multivitamin kullanan
gebe kad›nlarla gebe olmayan kad›nlar›n vitamin
seviyelerini karfl›laflt›ran sadece bir çal›flma vard›r
[5]. Bu yay›nda trimesterlerine göre grupland›r›lan
563 gebe kad›n kan› 11 vitamin ve karotenlere sen-
sitiv ve spesifik metodoloji ile çal›fl›lm›flt›r. Gebele-
rin 132’si 1.trimester, 198‘i 2. trimester, 233’ü 3. tri-
mesterdad›r. 5000 IU vit A (%50 beta karoten),
400‹U vit D, 30‹U vit E, 120 mg vit C, 1.0 mg folik
asid, 3.0 mg tiamin, 3.4 mg riboflavin, 10 mg vit
B6, 12 mcg vitB12, 20 mg nikotinamid, 30 mcg bi-
otin, 10 mg Ca pantotenat, 150 mcg potasyum iyo-
dür, 200 mg kalsiyum karbonat, 27 mg ferröz fu-
marat, 25 mg magnezyum oksit, 2.0 mg bak›r ok-
sit, 25 mg çinko oksit, 25 mcg krom klorit, 25 mcg
molibden, 5 mg manganez sülfat ve 20 mcg sod-
yum selenit içeren tabletler kullan›lm›flt›r. Gebele-
rin yafllar› 20-39 aras›ndad›r. Her trimester için kan-
lar tiamin, biotin, B12, B6, pantotenat, riboflavin ve

nikotinad konsantrasyonu vitamine sensitiv ve pro-
tozolojik metodlarla belirlenmifltir [2,17,36]; folat
lactobasillus casei ile  belirlenirken; vit A, E, C ve
total karoten spektrofotometrik yöntemlerle analiz
edilmifltir. Vitamin deste¤i yap›lmayan sa¤l›kl›, iyi
beslenen yafllar› 24-36 olan 83 gebe olmayan kad›-
n›n  kan vitamin durumlar› ç›kar›lm›flt›r ve bu gö-
nüllüler gebelikte vitamin deste¤inin kan vitamin
konsantrasyonuna etkisini karfl›laflt›rmak için bir
‘referans aral›¤›’ sa¤lam›flt›r Gebeler normovitami-
nemik (referans de¤erleri aras›nda), hipovitamine-
mik (referans de¤erinin alt›nda) veya hipervitami-
nemik (referans aral›¤›n›n üstünde) olarak s›n›flan-
d›r›lm›flt›r. Bu çal›flmada yüksek oranda tek veya
birlikte  tiamin (B1), niasin (B5), vit A, B6, B12 ek-
siklikleri bulunmufltur. Özellikle tek niasin eksikli-
¤i 1. trimesterde görülmüfltür; gebeli¤in ilerleme-
siyle daha da fliddetlenir, bu her trimesterde rastla-
nabilen en ciddi hipovitaminozdur. Ayn› çal›flmada
vit B12 eksikli¤i klinik ve biokimyasal sonuçlarda
minimal olarak saptanm›flt›r. Vit B12 eksikli¤i birin-
ci trimesterde minimal iken gebeli¤in ilerleyen haf-
talar›nda artar.

Trimesterler boyunca vitamin E, C ve total ka-
roten eksikli¤i minimum düzeydedir. Vitamin B12
eksikli¤i 2. ve 3. trimester boyunca artar. Bu durum
göstermektedir ki gebelik ilerledikçe fetusun ihti-
yac› olan Vit B12 miktar› artmaktad›r. Vitamin ek-
sikli¤inde ilerleyen gebelikle seyreden maternal vi-
tamin düzeylerinde düflüfl vard›r. Vitamin eksikli¤i
olan gebeler vitamin düzeyleri azalm›fl bebekler
do¤ururlar. Bu durum yeni do¤an›n metabolik ak-
tivitesine zarar verir [4]. Vitamin düzeyinin azalma-
s› gebelik s›ras›nda geliflen hemodilusyona sekon-
der olmaz [2,11]. Hemodilusyon vitamin konsant-
rasyonunda büyük de¤ifliklikler yapmaz. Serumda-
ki vitaminler serum proteinlerine ba¤lan›rlar. Vita-
min konsantrasyonundaki sapmalar, hemodilus-
yondan de¤il, mevcut vitamin miktar›yla iliflkilidir
[12]. Bu durum, metaller, vitamin A, C ve total ka-
roten için de gözlenir [10,11]. Bütün trimesterlerde
biotin, riboflavin ve pantothenate seviyeleri en
yüksek limitlerin de üstündedir. Bu durum yüksek
miktarlarda vitamin al›nmas›ndan kaynaklan›r. Bu
yüksek kan seviyeleri multivitamin eksikliklerinin
malabsorbsiyondan kaynaklanmad›¤›n› gösteren
bir faktördür. Niasin, vitamin A, B12, B6 ve tiamin
kombinasyonundan oluflan multivitamin defisiti,
gebeli¤in her trimesterinde görülebilir. Buradan da
anlafl›lmaktad›r ki gebelikte izole vitamin eksikli¤i
olmamaktad›r. Anneden fetusa olan artm›fl transp-
lasental vitamin transferi annede geliflen vitamin
eksikli¤inden sorumlu olabilir [3,4,28]. Suda eriyen
vitaminler plasentay› kolayl›kla geçerler. Gebelikte
fetus metabolizmas› ve geliflmesi için Vitamin
B12’de oldu¤u gibi spesifik vitaminlere (örne¤in ni-
asin, tiamin, vit A ve B 6 gibi) ihtiyaç duyar. Bu du-



rumda anne dolafl›m›ndan, annede herhangi bir
klinik etkiye sebeb olmadan vitamin çekilmesine
sebeb olur [17]. A¤›r hipovitaminozlar›n eklampsi-
ye, fetal strese, neonatal morbidite ve mortaliteye
sebeb oldu¤una dair kan›t olmad›¤› kabul edilmek-
tedir [26,35]. 1500 gramdan düflük a¤›rl›kl› yenido-
¤anlar›n  % 53'ünde anahtar besinlerin (örne¤in ni-
asin, tiamin, Vit A, B12 ve B6) eksikli¤i ile istastiki
bir korelasyon yoktur. Fakat di¤er yazarlar [4,26,29]
pozitif hatta negatif vitamin dengesiyle do¤um
a¤›rl›¤› aras›nda korelasyon bulmufllard›r [26,35].
Bu konuyla ilgili yap›lan  hayvan deneyleri bu ko-
relasyonu göstermifl olup  henüz insan deneyleri
sonuca varmam›flt›r [26]. Hayvanlar üzerinden insa-
na uyarlama çal›flmalar› her zaman vard›r. Annede
a¤›r eksiklik olmadan prenatal mikrobesinlerin
azalmas›n›n fetal a¤›rl›k ve gestasyon üzerinde his-
sedilebilir etkisi öngörülemez. 

GGeebbeelliikkttee  DD  vviittaammiinnii  ddeessttee¤¤ii::
Vitamin D (Vit D) dietten ve günefl ›fl›¤›n›n de-

ri üzerindeki etkisinden sa¤lan›r. Bu nedenle Vit D
eksikli¤i yetersiz diet ve kapal› ortamlarda yaflayan
ya da  yeterli günefl ›fl›¤› geçirmeyen k›yafetler ve-
ya güneflsiz iklimler  sebebiyle olur. Vit D eksikli-
¤i çok nadir bir durum olmas›na ra¤men, gebelik-
te neonatal tetani, anormal difl geliflimi, fetal rikets
ve postnatal riketik kemik de¤iflikliklerine neden
olabilir [27]. Di¤er ya¤da çözünen vitaminler gibi
Vit D, eksikli¤inden ziyade fazlal›¤› daha önemli
problemlere sebeb olabilir. Gebe deney hayvanla-
r›na verilen çok yüksek düzeydeki vit D difl oluflu-
munda defektlere ve bu hayvanlar›n döllerinde
aortik lezyonlara sebeb olmaktad›r [13]. Bu durum
insanlar içinde geçerlidir fakat buna sebeb olacak
düzey konusu hala muallaktad›r. Bilinen 6 adet Vit
D suplementasyon  çal›flmalar›ndan 2 tanesinin
(UK 1980 ve Fransa 1986) klinik sonuçlar› rapor
edilmifltir [9,18]. Londra çal›smas› ayn› veri taban›n-
dan oluflan klinik ve biokimyasal sonuçlar› iki ayr›
rapor halinde toplam›flt›r. Di¤er çal›flma kuzey ba-
t› Fransa'da yap›lan sadece klinik sonuçlar› rapor
etmifltir. Londra çal›flmas›nda anneler günlük orta-
lama kilo al›m›ndan fazla ve infantlar düflük do-
¤um a¤›rl›kl› bulunmufltur. Fakat Devlin'in 1986'da
yapt›¤› çal›flmada oldu¤u gibi Fransa çal›flmas›nda
Vit D suplementasyonu yap›lan grup düflük do¤um
a¤›rl›kl›d›r. Londra çal›flmas›nda neonatal hipokal-
semi suplementasyon yap›lmayan grupta daha na-
dir bulunmufltur (0/107'ye 6/96). Kraniotabes 6 be-
bekte saptanm›fl olup, buna karfl›n suplementas-
yon yap›lan grupta 2 tane kraniotabes tespit edil-
mifltir. Semptomatik neonatal hipokalsemi bu so-
nuçlar› rapor eden 2 çal›flmada uyumlu patern gös-
termifltir. Do¤um a¤›rl›¤› hakk›nda çeliflkili veriler
çal›flmalardaki anne say›s›n›n az olmas›ndan kay-
naklanabilir. Günümüze kadar yay›nlanan çal›flma-

larda Vit D suplementasyonunun iyi tolere edilebi-
lir oldu¤u halde güvenilirli¤i hakk›nda yeterli bilgi
yoktur. Uzun k›fl mevsiminin oldu¤u iklimlerde ya-
flayan insanlara gebeli¤in ilerleyen haftalar›nda vit
D suplementasyonu verilmesi kaç›n›lmazd›r. Vit D
suplemantasyonunun neonatal ve maternal sonuç-
lar›n› ve etkilerini araflt›ran, doz flemalar›n› karfl›lafl-
t›ran genifl çal›flmalar suplemantasyonun daha ileri
rolünü aç›kl›¤a kavuflturmak için sonuçland›r›lma-
l›d›r.

BB22 VViittaammiinnii  ––RRiibbooffllaavviinn  
Riboflavin oksidasyon ve redüksiyon reaksi-

yonlar›nda, solunum yoluyla enerji üreten dokular-
da koenzim olarak görev yapar. Protein ve enerji
metabolizmas› ve eritropoezis ile de iliflkilidir. Ag-
te ve arkadafllar› [1], büyüme parametrelerinde ge-
belikte kazan›lan ortalama a¤›rl›kta 21.gündeki or-
talama fetus a¤›rl›¤›nda ve hemoglobin yüzdesinde
riboflavin suplemantasyonun, farelerde anlaml› iyi-
leflmeler yapt›¤›n› rapor etmifltir. Riboflavinin
kompleks yapma kapasitesi vard›r. Böylece demir
ve çinko absorbsiyonunu hücresel trasportu artt›ra-
rak artt›r›r. Bu nedenle riboflavinin büyüme üzerin-
de direkt ve indirekt etkileri vard›r. Plasentadan
olan riboflavin transportununun kesin mekanizma-
s› iyi çal›fl›lmam›flt›r. Bir hipoteze göre FAD anne
kan›ndan plasentaya girer, orada ayr›fl›r, fetal dola-
fl›ma kat›l›r ve sonras›nda fetus kendi FAD’›n› ri-
boflavinden sentezler. 

Afrika’da rapor edilen riboflavin eksikli¤inin
anlaml› klinik de¤iflikliklere sebep oldu¤una dair
çok az delil vard›r. Bir çal›flmaya göre riboflavin
eksikli¤inin anemi, prematürite, intrauterin fetal
ölümle iliflkili oldu¤u varsay›lm›flt›r. Fakat daha ye-
ni yap›lan bir çal›flma annesel riboflavin eksikli¤i-
nin fetal yada neonatal dönem üzerinde zararl› et-
kilerine dair bir kan›t bulamam›flt›r [14]. Riboflavin
eksikli¤inin oldu¤u ratlar›n yavrular›nda baz› arafl-
t›rmac›lar [23] konjenital malformasyon oluflumun-
da art›fl rapor etmelerine ra¤men bu insan deney-
lerinde kan›tlanamam›flt›r. Bu hayvan çal›flmalar›n-
da böyle bir sendromun ortaya ç›kmas› için ribof-
lavin, folik asit ve vitB12’nin total eksikli¤i gerek-
mektedir. Bu klinik durum insanlarda çok a¤›r aç-
l›k durumu olmad›kça meydana gelmez. Gebelikte
riboflavin suplementasyonu tavsiye edilmektedir.
Fakat bu görüfl tart›flmal›d›r. Yüksek doz riboflavi-
nin insan ve hayvanlar üzerinde toksik etkisi rapor
edilmemifltir.

BB33 VViittaammiinn  ––PPaannttootteenniikk  aassiitt
Pantotenik asitin gebe olan ve olmayan kifliler-

deki kesin gereksinimi tespit edilmemifltir. Gebele-
re pantotenik asit suplementasyonu yap›l›nca dü-
zeyi artar. Pantotenik asit eksikli¤inin s›çanlarda
serebral bozukluklarla [23] iliflkili olmas›na ra¤men
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bu durumun insanlarda konjenital malformasyona
sebep oldu¤una ait delil yoktur.

BB11 VViittaammiinnii--TTiiaammiinn  
Gebelik s›ras›nda yaklafl›k olarak %50 oran›nda

biyokimyasal tiamin eksikli¤i geliflir, serum düzeyi
düfler fakat bir çok kad›nda normal s›n›rlar içinde
kal›r. Tiamin glukoz oksidasyonu için pankreatik
beta hücrelerinden insülin üretimi ve hücre büyü-
mesi için gereklidir. Tiamin verilmesi, gebelerde
glukoz tolerans›n› art›r›r, intrauterin büyümeyi sa¤-
lar ve düflük do¤um a¤›rl›¤›n› önler [6]. Düflük do-
¤um a¤›rl›¤› olan ve vitamin eksikli¤i bulunan 77
gebenin % 19’undan do¤an ve vitamin eksikli¤i
bulunan yenido¤anlarda ayn› zamanda tiamin ek-
sikli¤i de mevcuttur [4]. Tüm yenido¤anlar›n tiamin
konsantrasyonu gebelerden daha yüksektir. Ayn›
zamanda gestasyonel diyabet (GDM) nedeniyle in-
sülin tedavisi alan annelerin kord kan›nda tiamin
konsantrasyonu da daha yüksektir. GDM tedavisi
alan annelerden do¤an bebeklerde belirgin bir ki-
lo azalmas› gözlenmektedir. Sa¤l›kl› gebelerin
makrozomik bebek do¤urmalar›na neden olabilir
fakat yaln›zca diabet tedavisi alm›fl makrozomik
bebeklerin kan de¤erlerinde belirgin bir tiamin
konsantrasyon düflüklü¤ü saptan›r. Vitamin takvi-
yesine ra¤men subklinik tiamin düflüklü¤ü tesbit
edilmifltir.

Tiaminden zengin diet nedeniyle Amerikan ge-
be populasyonunda tiamin eksikli¤i seyrektir. Bu-
nunla birlikte 3. dünya ülkelerinde Kore, Flipinler
ve Vietnam gibi pirinç ve tah›ldan eksik ve bakte-
riler taraf›ndan (tiaminaz) kontamine olmufl çi¤ ba-
l›k yiyen ülkelerde beriberi gebelerde büyük bir
problem olabilir [20]. Yeterli beslenen toplumlarda
gebelikte tiamin deste¤inin gerekli oldu¤una dair
bilimsel kan›t yoktur. Buna ra¤men dengesiz ve
yetersiz beslenen toplumlarda gebelikte tiamin
deste¤inin faydalar› olabilir. 

Büyük oranda tiamin al›nmas› bazende terapo-
tik dozlar› bulant›, kusma letarji ve anoreksiye ne-
den olabilir [20]. Bu sendromun meydana gelmesi
için gereken doz megadoz düzeyinden daha yük-
sektir.

VViitt  BB55--NNiikkoottiinniikk  AAssiitt  --  NNiiaassiinn  
Niasin glukoliz ve doku solunumundaki iki en-

zimin önemli bir komponentidir. NAD ve
NADP’nin bulundu¤u birçok enzim reaksiyonunun
içinde nikotinamid komponenti bulunmaktad›r.
Gebelikte niasin serumda azal›r ve niasin metabo-
litleri idrarda artar [23]. Bu düflüfl flüphelidir, çünkü
belki de bunun sebebi kan hacminin artmas› veya
glomeruler filtrasyon h›z›n›n artmas›d›r. Genelde
niasin eksikli¤ine seyrek olarak rastlan›r ve gebe-
lerde düflük veya yüksek oranda niasinin herhangi
bir etki yapt›¤› kaydedilmemifltir.

VViitt  BB66--  PPiirriiddookkssiinn  
B6 vitamini merkezi sinir sistemi geliflmesine

yard›mc› olur. Vit B6 düzeyleri gebelikte düflmek-
teyse de, gebeli¤in vit B6 eksikli¤iyle giden bir sü-
reç olup olmad›¤› ve bu eksikli¤in önemli bir kli-
nik tabloyla iliflkili olup olmad›¤› belli de¤ildir.Ge-
belikte piridoksin tedavisi bulant› ve kusmay› ön-
lemek amac›yla araflt›r›lmaktad›r. Piridoksin pla-
sental vasküler yata¤›n korunmas›ndan dolay› da
ilgi çekicidir. Ayn› zamanda difl çürüklerine karfl›
da koruyucudur. Hillman ve arkadafllar› [15] iki tip
piridoksin tedavisinin difl çürükleri üzerine etkisini
araflt›rm›fllard›r. Lokal ve sistemik piridoksin teda-
visinin difl çürüklerini plaseboya göre önledi¤i gö-
rülmüfltür. Swartwout ve arkadafllar› [32] antenatal
olarak verilen piridoksin ve plasebonun plasental
arterioller üzerine olan histolojik etkisini araflt›rm›fl.
Temesvari ve arkadafllar› [34] antenatal olarak piri-
doksin ve plasebo verilen gebelerin kord kan›nda
prolaktin hormonu düzeyini ölçmüfller ve anlaml›
bir sonuç bulmam›fllard›r. Bu bilgilere ra¤men piri-
doksin kullan›m› gebelikte tavsiye edilmektedir.
Yetiflkinlerde toksisite oluflmas› için çok yüksek
doz (2-6 gr/d) gerekir. Bu toksisite karpal tünel
sendromu ve preeklampsi tedavisi için verilen me-
ga dozlarda meydana gelir [20]. Doz afl›m›na ba¤l›
fetusta bir etki rapor edilmemifltir.

VViitt  BB1122--  KKoobbaallaammiinn  
Vit B12 eritropoez ve lipid,protein,karbohidrat

metobalizmas› için gerekli olan bir ko-enzimdir.
Karaci¤erde sentezlenir ve ekstrensek faktör olarak
isimlendirilir. Tüm hücrelerde etki göstermekle be-
raber kemik ili¤i, gastrointestinal sistem (G‹S),
merkezi sinir sisteminde (MSS) major rolü oynar.
Kemik ili¤inde DNA sentezinde için ko-faktör ola-
rak görev al›r.  Eksikli¤inde yetersiz DNA sentezi-
ne ba¤l› olarak eritroblastlar bölünemez  ve erit-
roblastlar megaloblast olarak kana verilir ve mega-
loblastik anemi meydana gelir. Bu anemiye  Vit B12
eksikli¤i yan›nda folat eksikli¤inin de katk› yap›p
yapmad›¤› belli de¤ildir.

Gebelikte B12 vitamin ihtiyac›yla ilgili elimizde
çok az veri olmas›na ra¤men baz› çal›flmalara göre
serum B12 vitamin de¤erleri ilerleyen gebelik hafta-
lar›nda düflmektedir. Gebelikte meydana gelen bu
düflüflü yerine koyma çabalar› baflar›s›z olmufltur.
Bu gerçek serum B12 vitamin seviyesinin dietten
ba¤›ms›z oldu¤u teorisini desteklemekte ve bu dü-
flüfl maternal vitamin deposundaki azalmay› zorun-
lu k›lmamaktad›r [25]. Hayvan deneylerinde B 12 vi-
tamin eksikli¤inin intrauterin geliflme k›s›tl›l›¤›
(‹UGR) ve hidrosefaliye neden oldu¤u gösterilmifl-
tir [24]. ‹nsanlarda nöral tüp defektlerinde (NTD)
kobalamin seviyelerinde düflüklük gösterilmifltir.
Folik asit deste¤i tekrarlayan NTD riskini düflürür-
ken, folik asit ve kobalamin eksikli¤i bir birinden
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ba¤›ms›z olarak NTD için risk faktörü olabilir. Fo-
lata ba¤›ml›l›k ve bozulmufl homosistein remetilas-
yonu NTD'nin mekanizmas› olarak gösterilmifltir.
Steen ve arkadafllar› [31] NTD olan gebelerin amni-
yon s›v›lar›nda B12 konsantrasyonu düflük olarak
bulmufllar, homosistein remetilasyon substratlar›-
n›n oranlar›n›n erken ikinci trimester boyunca fetal
kompartmandaki methionin sentaz aktivitesinin
bozuldu¤un gösterdi¤ini ileri sürmüfllerdir.Ortala-
ma dengeli  bir diet gebelik boyunca gerekli olan
vitamin B12 miktar›n› sa¤lamakta yeterlidir. Wald
ve arkadafllar› [37] NTD olan gebe populasyonun-
da B12 vitamini ve folik asit düzeylerini düflük bul-
mufltur, randomize çal›flmalar folik asidin NTD’ye
karfl› koruyucu oldu¤unu göstermektedir. Vit
B12'nin yüksek dozlar›n›n anne ve fetusa da  toksi-
site yapt›¤›na dair bir kan›t yoktur. Vit B12 ba¤lay›-
c› protein miktar› vücutta vitamin miktar›n› s›n›rlar.
Proteine ba¤lanmam›fl B12 vitamini idrarla at›l›r.

VViitt  CC  AAsskkoorrbbiikk  AAssiitt
Vit C doku kollajeni, demir emilimi ve folik asit

metabolizmas› için esansiyel bir vitamindir. Vit C
serum de¤erleri 40. gebelik haftas›nda yar› yar›ya
düfler. Göbek kordonundaki konsantrasyonu an-
neye göre %50  daha yüksektir [24]. Vit C eksikli¤i
geliflmifl ülkelerde nadir olup gebelikteki eksikli¤i-
nin klinik önemi iyi bilinmemektedir. Vitamin C
eksikli¤inin erken membran rüptürü (EMR), preek-
lampsi ve konjenital anomalilerle iliflkili oldu¤una
dair geçerlili¤i kan›tlanmam›fl raporlar vard›r. Mev-
cut bilgilerimize göre reaktif oksijen radikalleri fe-
tal membranda hasara neden olabilir ve ikinci tri-
mester düflük C vitamini seviyeleri EMR ile iliflkili
olablir [38].

Preterm eylemde olan gebelere uygulanan k›sa
dönem anti oksidan vitamin (betakaroten, A, C)
deste¤i do¤um s›ras›nda annedeki  ve muhtemelen
de bebekteki oksidatif stresi önlemektedir.Bu teda-
vinin etkinli¤inin gösterilmesi için daha genifl çal›fl-
malara ihtiyaç vard›r [8].

Vitamin C’nin afl›r› dozlar›n›n fetustaki potansi-
yel toksisitesi henüz de¤erlendirilememifltir (örne-
¤in gribi engellemek için 5 gr/günlük dozun kulla-
n›lmas› gibi). Bununla birlikte, fazladan al›nan vi-
taminin büyük k›sm› depo edilmekten ziyade at›l-
maktad›r. Hamile kad›nlar, özellikle ilk trimesterde
yüksek dozlarda vitamin C kullanmamalar› konu-
sunda uyar›lmal›d›r. Gebelik esnas›nda önerilen ih-
tiyaç, normal günlük diet ile sa¤lanabilmektedir ve
deste¤e gerek yoktur. 

VViittaammiinn  ––AA  RReettiinnooll
Görme, epitel dokusunun geliflmesi, kemik bü-

yümesi, spermatogenez ve birçok organ sistemle-
rinin fetal geliflimi için vitamin A’ya ihtiyaç vard›r.
Vitamin A ve onun öncüsü karotenin, maternal se-

viyeleri hamilelik süresince de¤iflkendir; fakat ge-
nellikle terme kadar gitgide azalmaktad›r. Vitamin
A’n›n plasentay› basit difüzyon ile geçti¤i düflünül-
mektedir. Karoten ve vitamin A’n›n fetal seviyele-
ri genellikle maternal seviyelerinden biraz daha
azd›r. Vitamin A’n›n maternal serum seviyeleri,
sosyoekonomik s›n›f, fetal cinsiyet ve vitamin des-
teklenmesi taraf›ndan etkilenebilir. Vitamin A’n›n
eksikli¤i, hayvanlarda konjenital malformasyonlar
[7] ile iliflkilidir, fakat bu insanlarda do¤rulanma-
m›flt›r. Hipervitaminoz A’n›n, hayvan deneylerinde
teratogenez ile iliflkili oldu¤u rapor edilmifltir. Ge-
belikleri s›ras›nda afl›r› dozlarda vitamin A alan an-
nelerin, yenido¤anlar›nda renal konjenital malfor-
masyonlar ve santral sinir sistemi anomalileri oldu-
¤unu bildiren raporlar vard›r [7]. Birçok hamile ka-
d›n, ek vitamin deste¤ine gerek kalmadan gerekli
vitamin A miktar›n› günlük dietlerinden elde ede-
bilirler.

Vitamin A’n›n, HIV ile enfekte gebelerde,
HIV’›n anneden çocu¤a geçifl (MTCT) riskini azalt-
t›¤› öne sürülmüfltür. Bir Cochrane gözden geçir-
mesinde, 5 uygun deneme tan›mlanm›flt›r ki bun-
lardan sadece 2’si vitamin A desteklenmesinin da-
ha önceden belirlenen en az bir ç›kt› üzerine tah-
mini etkisini içermekteydi [30]. Bu 2 denemeye da-
yan›larak, total 1813 kat›l›mc›yla birlikte, vitamin A
desteklenmesinin HIV’›n MTCT’si üzerine bir etkisi
oldu¤una dair kan›t yoktur. (OR 1.09, 95 % CI 0.81-
1.45). Denemeler aras›nda heterojenitenin kan›t›
yoktur (p=0.37) ve HIV’le enfekte kad›nlarda ölü
do¤umlar üzerine (OR 1.07, 95% CI 0.63-1.80), afl›-
r› preterm do¤umlar üzerine, örne¤in 34 haftal›k
gebelikten önce olanlar (OR 0.86, 95% CI 0.57-
1.31), tüm preterm do¤umlar üzerine , örne¤in 37
hafta gebelikten önce olanlar (OR 0.88, 95% CI
0.68-1.13), düflük do¤um a¤›rl›¤› üzerine, örne¤in
2500 gramdan az (OR 0.86 95 % CI 0.64-1.17), çok
düflük do¤um a¤›rl›¤› üzerine, örne¤in 2000 gram-
dan az (OR 0.71, 95% CI 0.40-1.28), ve postpartum
CD4 seviyeleri üzerine (ortalama fark yaklafl›k
4.00, 95% CI 51.06-43.06) vitamin A desteklenme-
sinin bir etkisinin oldu¤una dair kan›t yoktur. Sa-
dece 3 tane maternal ölüm meydana geldi¤i için,
vitamin A’n›n maternal mortalite üzerine etkisi de-
¤erlendirilememifltir. fiu anda, HIV’›n MTCT’sini ve
HIV le enfekte hamileler aras›nda kötü gebelik so-
nuçlar›n› azaltmak için antenatal ve intrapartum A
vitamini deste¤inin  tavsiye edilmesi için yeterli ka-
n›t yoktur.

VViittaammiinn  EE--  TTookkooffeerrooll
Vitamin E’ye ba¤lanan ana fizyolojik etki, bir

antioksidan olmas›d›r. Vitamin E’nin maternal sevi-
yesi gebelik s›ras›nda artar, yaklafl›k 37 hafta civa-
r›nda zirve yapar ve do¤umdan hemen sonra gebe-
lik öncesi seviyelerine döner [22]. Gebelik s›ras›n-
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daki vitamin E’deki art›fl›n etyolojisi, fetal büyüme-
den dolay› olan artm›fl ihtiyaca ba¤lanabilir, fakat
olas›l›kla gebelik ile iliflkili olan normal hiperlipi-
demik durumu yans›t›r. Maternal dolafl›mdan fetal
dolafl›ma vitamin E tafl›nmas›n›n mekanizmas› aç›k
de¤ildir, fakat kord kan›n›n serum tokoferol sevi-
yesi, annedeki seviyelerin yaklafl›k üçte biridir.
Hayvanlarda vitamin E eksikli¤i gonadal atrofi, pla-
sentan›n dejenerasyonu, embriyonun olas› rezorp-
siyonu, eritrositlerde artm›fl hemoliz ile iliflkilidir.
Japonya’da yap›lan çal›flmalarda, insan gebelikle-
rinde vitamin E eksikli¤i, düflük tehditi, erken
membran rüptürü, intrauterin geliflme gerili¤i ve
neonatal hemolitik anemiyle iliflkili bulunmufltur
[33]. Enfeksiyon, sigara duman›, kanama veya ko-
kain kullan›m› gibi birçok zararl› duruma karfl› vü-
cudun cevab› olarak ortaya ç›kan reaktif oksijen
türleri kollajenolitik enzimleri aktive edebilir ve fe-
tal membran bütünlü¤ünü bozabilir. Ya¤da eriyen
antioksidan vitamin E, plazmada reaktif antioksi-
danlar›n membran bozucu etkilerini yok eder, kol-
lajen sentezini uyar›r ve kollajeni korur [38]. Daha
önceki kan›tlar: (a) reaktif oksijen türleri fetal
membran bütünlü¤ünü bozabildi¤ini, (b) azalm›fl
gestasyon ortas› vitamin C seviyelerinin preterm
prematür membran rüptürü ile iliflkili oldu¤unu ve,
(c) bu vitaminlerin güvenli ve etkili olarak gestas-
yonel dokulara da¤›ld›¤›n› ve emildi¤ini göstermifl-
tir. fiu anki prenatal vitamin ilaçlar›, s›ras›yla 1/3 ve
1/10’dan daha az konsantrasyonlarda vitamin C ve
E içerirler; bu seviyeler etkili antioksidan koruma
için önerilmifltir. Hamilelik s›ras›nda, vitamin C ve
E’nin artm›fl g›dasal tüketimi veya desteklenmesi-
nin, fetal membranlar›n afl›r› peroksidayonu ile
oluflan, membranlar›n preterm prematür rüptürü-
nün risklerini fizyolojik olarak azaltabilece¤i hipo-
tez edilmifltir. Bununla birlikte, vitamin E’nin g›da-
sal kaynaklar› yayg›nd›r ve hamile kad›nlarda des-
teklenmesi gereksizdir.

KK  VViittaammiinnii
K vitamini karaci¤erde protrombin, faktör 7, 9

ve 10’un üretimi için bir kofaktör olarak fonksiyon
görür. Perinatal dönemde K vitamini ile ilgili tek
klinik uygulama, prematür bebeklerin term bebek-
lerden daha s›k vitamin K eksikli¤i gelifltirdi¤i ger-
çe¤ine dayan›r. Bu, azalm›fl doku depolar›ndan ve
bozulmufl intestinal emilimden dolay› geliflir. Bun-
dan dolay›, prematür bebekler vitamin K’n›n eksik-
li¤inin bir bulgusu olarak daha s›k koagülasyon
bozuklu¤u gösterirler. Hamilelikleri s›ras›nda ku-
madin, bir K vitamini antagonisti, tedavisi alan ge-
beler, fetuslar›yla birlikte intrauterin kanama tehli-
kesiyle karfl› karfl›ya kal›rlar. K vitamininin plasen-
tadan geçiflinin tam mekanizmas› anlafl›lmam›flt›r.
Ratlarda yap›lan çal›flmalar bir kolaylaflt›r›lm›fl di-
füzyon yola¤›n› öne sürmüfltür. Yüksek dozlarda A

ve E vitamini, K vitamininin barsaktan emilimine
engel olabilir. Sulfa ilaçlar›n›n ve di¤er oral antibi-
yotiklerin, örne¤in neomisin, oral al›m› da K vita-
mininin emilimini engelleyebilir. Safra yollar›nda
t›kan›kl›k, malabsorpsiyon sendromlar› ve karaci-
¤er hastal›klar›n›n hepsi K vitamini eksikli¤iyle so-
nuçlanabilir. Menger ve arkadafllar› [21], 3 tane K
vitamini eksikli¤i embryopatisi vakas› rapor etmifl-
lerdir. Bu çal›flmada, 3 tane birbiri ile iliflkili olma-
yan bebek, radyografik noktasal kalsifikasyonlar,
nasal hipoplazi ve omurga anormallikleri ile karfl›-
m›za ç›kmaktad›r. Ek anomaliler olarak, 2 hastada
kulak anomalileri, Dandy-Walker malformasyonu
ile birlikte olan hidrosefalus, konjenital kataraktlar
ve periferal pulmoner arter stenozu vard›. Bu 3
hastan›n annelerinde, de¤iflik zaman periyotlar›nda
total parenteral nütrisyona ihtiyaç duyan intestinal
malabzorpsiyonlarla iliflkili kronik durumlar vard›.
Malabzorpsiyonun alt›nda yatan nedenler s›ras›yla,
çöliak hastal›¤›, cerrahi rezeksiyona ikincil k›sa
barsak sendromu ve jejuno-ileal bypass’d›. Kanama
diatezi, 2. ve 3. trimesterlarda K vitamini desteklen-
mesine ihtiyaç duyacak flekilde bir kad›nda meyda-
na geldi. Bu çocuklardaki kondrodisplazia punkta-
ta ve di¤er anormalliklere, gebeli¤in erken dönem-
lerinde ortaya ç›kan akkiz maternal K vitamini ek-
sikli¤inin neden oldu¤u speküle edilebilir. Fakat,
di¤er vitamin eksikliklerinin bu konuyla ilgisi ekar-
te edilemez. Bununla birlikte, maternal malabzorp-
siyona ikincil embriyonun K vitamini eksikli¤i,
warfarin embryopatisi ve epoxideredüktaz eksikli-
¤ine (psödo-warfarin embriyopati) ek olarak kond-
rodisplazia punktataya yol açan bir baflka K vitami-
ni iliflkili mekanizmad›r.

Epilepsi hastalar›ndaki antikonvülzan terapi K
vitamini eksikli¤ine neden olur. Howe ve arkadafl-
lar› [16] retrospektif olarak tan›mlanm›fl, prenatal
olarak fenitoine (genellikle di¤er antikonvülzanlar-
la kombine olarak) maruz kalm›fl maksillonasal  hi-
poplazili (Binder sendromu) 10 hasta rapor etmifl-
lerdir. Yüz anomalilerine ek olarak, hastalar›n 6’s›
neonatal radyolojik olarak görüntülenmifltir ve
kondrodisplazia punktatan›n karakteristi¤i olan
noktasal kalsifikasyonlar göstermifltir. Bu çocuklar-
da görülen yüz anomalilerin antikonvülzanlar›n in-
dükledi¤i K vitamini eksikli¤inin neden oldu¤una
dair kan›t vard›r (Nazal septumun anormal gelifl-
mesine neden olur). Riskli gebeliklerde K vitamini-
nin erken desteklenmesi, baz› hastalarda ciddi ola-
rak görüntüyü bozan ve büyük duygusal stres
oluflturan maksillonasal hipoplazinin geliflmesini
önleyebilir.

Bütün ya¤da çözünen vitaminlerde oldu¤u gibi,
K vitamininin afl›r› dozlar› vücutta birikir ve toksik
olur. Bununla birlikte normal  ortalama diet yeter-
li miktarlardaki K vitamininden fazlas›n› karfl›lar, ve
hamilelikte rutin desteklenmesine gerek yoktur.
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Fakat baz› belirli endikasyonlarla K vitamini deste-
¤i önerilir.

SSOONNUUÇÇ
Hamilelik s›ras›nda, universal vitamin destek-

lenmesinin bilimsel kan›tlar›n›n belirsiz oldu¤u ko-
nusunda genel olarak uzlafl›lsa da, bu uygulama
mant›k olarak iyi bir sonuç potansiyeli olan benign
bir terapidir. En yeni veriler, spesifik hastal›klar›
engellemede baz› vitaminlerin desteklenmesinin
terapötik yarar›n› daha kesin olarak desteklemek-
tedir. Buna nöral tüp defektlerinin engellenmesi
için vitamin kullan›lmas› veya intestinal malab-
zorpsiyonu olan hamile kad›nlarda K vitamini des-
teklenmesi örnek olarak verilebilir. Di¤er taraftan,
s›k olarak kontrolsüz vitamin kullan›lmas› da, özel-
likle megavitaminlerin, hamilelikler için artm›fl risk-
lere neden olabilece¤i unutulmamal›d›r.
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ebelikte saç boyas› kullan›m›n›n güvenilirli¤i
yönündeki endifle günümüzde henüz net ola-

rak ayd›nlat›lamam›flt›r. Ayr›ca insan›n de¤iflen çev-
re ile etkileflimi konusundaki yeni bilgilere ulaflma-
s› bu konuda mutlak verilere ulafl›lmas›n›n da çok
kolay olmayaca¤›n› düflündürmektedir. Plasentan›n
anne kan›ndaki birçok maddenin fetüse geçiflini
sa¤layan geçirgen bir organ oldu¤u bilindi¤i için
gebelikte kullan›lan saç boyalar›n›n fetüse ne oran-
la geçti¤i ve yol açabilece¤i etkiler birçok hayvan
ve insan çal›flmas›nda araflt›r›lm›flt›r. Bu çal›flmalar
ile saç boyalar›n›n olas› teratojen, mutajen ve kar-
sinojen potansiyelleri ortaya ç›kar›lmaya u¤rafl›l-
m›flt›r. DeSerres’in 1976 y›l›nda günlük hayatta kar-
fl›lafl›lan ço¤u maddenin asl›nda mutajenik potansi-
yeli oldu¤unu ortaya koymas›n›n ard›ndan saç bo-
yalar›n›n güvenilirli¤i in vitro çal›flmalarda test edil-
mifl ve bakteri ile memeli hücre kültürlerinde mu-
tajenik aktiviteleri oldu¤u gösterilmifltir (1). 1975
y›l›nda Ames ve arkadafllar› baz› saç boyalar›n›n
Salmonella typhimurium mutant Ta 1538 suflunda
mutajenik etki gösterdi¤ini bulmufllard›r (2). Venitt
ve ark., Kirkland ve Venitt ile Benedict 1975 ve
1976 y›llar›nda yapt›klar› çal›flmalarda ise saç boya-
lar›na maruz b›rakt›klar› memeli hücre kültürlerin-
de kromozom ve kromatid aberasyonlar› olufltu¤u-
nu bildirmifllerdir (3,4,5). Palmer ve ark. 1976 y›l›n-
da de¤iflik tipte birçok saç boyas›n›n L5178Y fare
lenfoma hücrelerinin thymidin kinaz lokusunda
mutajenik olarak aktif oldu¤unu bulmufllard›r (6).

1977 y›l›nda Burnett ve ark. saç boyalar›n›n gen
mutasyonlar›na yol açmadaki riskini belirleyebil-
mek amac›yla dominant lethal mutajenite çal›flma-
s› yapm›fllard›r (7). Dominant lethal testte amaç,
nonviabl zigotlara ve pre- ve postimplantasyon ka-
y›plar›na yol açacak kromozomal hasarlar› tespit
etmektir. Bu çal›flmada in vitro testlerle mutajenik
olarak aktif oldu¤u ortaya konmufl saç boyalar›n›n
in vivo etkileri araflt›r›lm›flt›r. Ames’in in vivo muta-
jenik aktif oldu¤unu gösterdi¤i 11 saç boyas› kim-
yasal maddesi (Tablo 1) Charles River CD tipi er-
kek s›çanlara 8 hafta boyunca haftada 3 kez olmak

üzere 20 mg/kg dozuyla intraperitoneal olarak ve-
rilmifltir (3,7). Ard›ndan 2 hafta içinde difli s›çanlar-
la çiftleflmeleri sa¤lanm›flt›r. Çal›flmada kullan›lan
bu doz, insanda ayda 1 kez topikal olarak kullan›-
lan 2 g (40 mg/kg) saç boyas› dozunun yan›nda
abart›l› denecek flekilde yüksek kalmaktad›r. An-
cak, s›çanlarda bu yüksek dozda bile dominant let-
hal etkiyi gösterecek postimplantasyon fetal kay›p-
ta bir art›fl izlenmemifltir.

1978 y›l›nda DiNardo ve ark. yapt›klar› çal›flma-
da 5 oxidatif saç boyas›n› (4,4’-diaminodiphenyle-
ne sülfat, N’-(2-hydroxyethyl)-4-nitro-O-phenyle-
nediamnie, N,N-dimethyl-p-phenlenediamine, 2,3-
dihydroxynaphtelene ve resorcinol) teratojen po-
tansiyelleri aç›s›ndan de¤erlendirmifllerdir (8). Bo-
yalar Sprague-Dawley tipi gebe s›çanlara oral yolla
12,5-500 mg/kg dozlar›nda gebeli¤in 6.-15. günleri
aras›nda verilmifl; hiçbir toksisite bulgusuna rastla-
n›lmam›flt›r. Yaln›z 4,4’-diaminodiphenylene sülfat,
N’-(2-hydroxyethyl)-4-nitro-O-phenylenediamnie,
2,3-dihydroxynaphtelene yüksek dozda verildi¤in-
de maternal kilo al›m›nda anlaml› bir azalma göz-
lenmifltir. Ancak, saç boyas› verilen grup kontrol
grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda fetal d›fl yap›larda, vis-
seral veya iskelet sistemine ait anomalilerde anlam-
l› bir farkl›l›k gözlenmemifltir. Ayr›ca, Picciano ve
ark. 1983 ve 1984 y›llar›nda yapt›lar› çal›flmalarda,
4-chlororesorcinol,m-phenylenediamine,pyrogal -
lol, 6-chloro-4-nitro-2-aminofenol,o-chloro-parap -
henylenediamine ve N-phenyl-paraphenylenedi -
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G Tablo 1. Dominant Lethal Mutajenisite Çal›flmas›nda
Test Edilen Saç Boyas› Kimyasallar› (7)

Test edilen saç boyas› kimyasalleri
2-Nitro- p-phenylenediamine
4-Nitro-o- phenylenediamine
o- phenylenediamine
m- phenylenediamine
2,4-Diaminoanisole sulfate*
2-Amino-4-nitrophenol**
2-Amino-5-nitrophenol**
4-Amino-2-nitrophenol*
p-phenylenediamine
p-Toluenediamine sülfat
2,5-Diamnioanisole sülfat

*: Kullan›m› FDA onay›(1993) ile olas› karsinojenisite nedeni ile k›s›tlanm›fl
**: Kullan›m› yeni izomerlerin oluflturulmas›yla azalm›fl.
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amine kimyasallar›n› teratolojik aç›dan de¤erlen-
dirmifller ve herhangi embryotoksik/fetal toksik et-
ki tespit etmemifllerdir (9,10).

Saç boyas› endüstrisi de 1970’li y›llarda ürün
güvenli¤i konusunda birtak›m çal›flmalar yapm›flt›r.
Kinkel ve Holzmann (1973), Wernick et al. (1975)
ve Burnett et al. (1976) yapt›klar› çal›flmalarda saç
boyalar›n› s›çanlara 2 y›l, tavflanlara 90 gün süre-
since topikal olarak ve köpeklere diet yoluyla 2 y›l
boyunca uygulad›klar›nda karsinojenisite de dahil
olmak üzere toksisite yönünde hiçbir kan›ta ulafla-
mam›fllard›r (11,12,13).

Bahsedilen tüm bu çal›flmalarda test edilen
maddeler daha çok oksidatif kal›c› saç boyalar›nda
kullan›lan ürünler olup; çok az bir bölümü yar›-ka-
l›c› saç boyalar›nda kullan›lmaktad›rlar. Saç boyala-
r› geçici, yar›-kal›c› ve kal›c› boyalar olmak üzere 3
tipe ayr›labilir. Bu ay›r›m renklendirici molekülün
saç kütikiline çökmesi veya kal›c› boyalarda oldu-
¤u gibi kortekse penetre olma özelli¤ine göre ya-
p›lmaktad›r (14). Ayr›ca kal›n ve ince telli olmak
üzere de¤iflik saç tiplerinin farkl› saç boyas› ürün-
lerine karfl› afiniteleri de farkl›d›r.

Ammonium, Potasyum, Sodium Persülfat ise
saç rengi aç›c›lar›nda ve saç boyalar›nda kullan›lan,
okside edici inorganik tuzlard›r. Ammonium Per-
sülfat’›n s›çanlarda topikal kullan›m›n› takiben kar-
sinogeneze rastlanmam›fl; ayr›ca tavflanlarda kro-
mozom aberasyon testi negatif olarak bulunmufl-
tur. Ammonium Persülfat her ne kadar allerjik der-
matit, kontakt ürtiker, rinit, ast›m ve senkop gibi
reaksiyonlara yol açan bir allerjen olsa da Ammo-
nium, Potassium ve Sodium Persülfat kar›fl›m›n›n
allerjik reaksiyonlara yol açmad›¤› gösterilmifltir
(15). 2001 y›l›nda Amerikan Cosmetic Ingredient
Review Expert Panel, Ammonium, Potasyum ve

Sodium Persülfat’›n saç boyalar›nda okside edici
ajanlar olarak, k›sa süreli ve iyi bir saç durulamas›
eflli¤inde kullan›m›n›n güvenli oldu¤unu bildirmifl-
tir (15).

Benzyl Alkol saç boyalar›nda, Benzoik Asid ve
Sodium Benzoat saç rengi aç›c›lar›nda s›kl›kla kul-
lan›lan kimyasal maddelerdir. In vitro testlerde mu-
tajenik olarak aktif olduklar› gösterilmifl olsa da
Benzyl Alkol  ile ilgili teratojen bir etki gözlenmez-
ken, Benzoik Asid’in teratojen etkileri 600 mg/kg
gibi yüksek dozlarda ve Sodium Benzoat’›n da en
yüksek dozlara ç›k›ld›¤› zaman istatistiksel bir öne-
me kavuflmufltur (16).

Saç boyalar›n›n teratojenik potansiyelini araflt›-
ran çal›flmalar›n 1970’li y›llarda gerçeklefltirildi¤i ve
belirtilen y›ldan sonra hiçbir boyan›n içindeki hiç-
bir kimyasal maddenin teratojenik potansiyeli hay-
van çal›flmalar› ile araflt›r›lmad›¤› görülmektedir.
Bu konunun ayd›nlanmas› amac›yla, saç boyalar›-
na en çok maruz kalan meslek grubu olan bayan
kuaförlerin reprodüktif sonuçlar› izlenerek sorula-
ra yan›t bulunmaya çal›fl›lm›flt›r.

2002 y›l›nda Rylander ve ark. ‹sveç’deki 3706
bayan kuaförünü 25 y›l boyunca (1973-1994) takip
ederek do¤urduklar›  6960 bebe¤i, 3462 kad›n ve
dünyaya gelen 6629 bebekle karfl›laflt›rm›fllard›r
(17). Bayan kuaförlerinin kontrol grubu ile karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda daha çok SGA (small for gestational
age) bebek do¤urdu¤unu bulmufllard›r (OR:1.5,
p=0.004). Bu çal›flmada kullan›lan SGA terimi,
1985-1989 y›llar› aras›nda ‹sveç’teki do¤um kay›tla-
r› incelenerek gebelik haftas›na göre do¤um kilo-
lar›n›n bildirildi¤i standart tabloya göre tan›mlan-
m›fl olup intrauterin geliflme k›s›tl›l›¤› gösteren fe-
tüsleri tarif etmek amac›yla kullan›lm›flt›r. Ayr›ca,
gruplar aras› düflük do¤um tart›l› yenido¤anlar

Tablo 2. Saç boyalar›n›n tiplerine göre içerdi¤i kimyasal maddeler

SAÇ BOYASI T‹P‹ ‹ÇERD‹⁄‹ K‹MYASAL MADDELER

Yar›-kal›c› saç boyas› Oleik asid, Benzyl alkol, Ethanolamine,Oleamide DEA, Hexadimethrine
Chloride,Isobutane, Pentasodium Pentetate, Butane, Propane, 
p-phenylenediamine*, p-aminophenol, 2-methyl-5-hydroxyethylaminophenol,
Resorcinol, Phenyl Methyl pyrazolone, 4-Amino-2-Hydroxytoluene, m-Aminophenol,
2,4-Diaminophenoxyethanol, p-Methylaminophenol sulfate, o-Aminophenol, 
Toluene-2,5-Diamine

Kal›c› (‹norganik) saç boyas› Cetearyl alkol, Ammonium Hydroxide, Oleic Asid, Propylene Glycol, Isobutyl
Paraben, Sodium Chloride, Quaternium-15, Sodium Sulpihte, Trisodium HEDTA, 
p-Phenylenediamine*, p-Aminophenol, 1-Naphtol, Resorcinol*, 2-Amino-4-
Hydroxyethylaminoanisole Sulphate, 4-Amino-2-Hydroxytoluene, Hexadimethrine
chloride, Pentasodium Pentate.

Organik(Bitkisel) saç boyas› Oleik asid, Propylene glycol, Ethanolamine, Sodium Sulphite, Tetrasodium EDTA,
Paraphenylendiamine*, 4-chlororesorcinol*, 2-Amino-4 Hydroxyethylaminoanisole
Sulphate, N-Phenyl-p-phenylendiamine Sulphate, 4-Amino-Hydoxytoluene, M-
Aminophenol, 2-Methyl Resorcinol, HC Red 3, HC Yellow 2, p-aminophenol.

*: Teratojen potansiyellerinin olmad›¤› yap›lan hayvan çal›flmalar›nda gösterilmifltir (7-10).
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(<2500 gr) ve preterm do¤um oranlar› (<37 hafta)
da karfl›laflt›r›lm›flt›r. Gruplar aras› preterm do¤um
oranlar› aç›s›ndan bir fark gözlenmezken, kuaförler
grubunda düflük do¤um a¤›rl›kl› bebeklerin insi-
dans› istatistiksel olarak anlaml› olmasa da daha
yüksek bulunmufltur ( %4.5 vs. %4.1, OR:1,2, %95
güven aral›¤›: 1.0-1.05, p>0.05). Kuaförlerin bebek-
lerinde majör malformasyonlar›n daha fazla görül-
dü¤ü ortaya konmufltur ( %2.8 vs. %2.1, OR:1.3,
p=0.01). Ancak, vaka grubuna spesifik herhangi bir
majör anomali tespit edilmemifltir. Ayr›ca daha s›k
perma yapan ve saç spreyi kullanan grupta SGA
bebek do¤urma riskinin daha fazla artt›¤› görül-
müflse de bu fark istatistiksel olarak anlaml› bulun-
mam›flt›r. 

Saç boyalar› ile ilgili ilk zamanlarda teratojenite
ve lethal mutajenite yönünde olan endifle yap›lan
hayvan çal›flmalar› ile giderilmeye çal›fl›lm›fl olsa da
yap›lan birçok epidemiyolojik çal›flma çocukluk
ça¤› tümörleri ile N-nitroso içeren maddelere
(NOC) maruz kalma aras›nda bir iliflki oldu¤unu
ortaya ç›karm›flt›r (18-25). N-nitroso içeren madde-
ler (NOC), nitrosamidler ve nitrosaminler olmak
üzere 2 s›n›fta incelenebilir. Bu maddelere maruzi-
yet ekzojen olarak (sigara duman› ve yiyecek yo-
luyla) veya NOC prekürsörlerinin (nitratlar, nitrit-
ler, aminler ve amidler) endojen oluflumu ile olu-
flabilir. Nitrosamidler, stabil maddeler olmay›p, en-
zimatik aktivasyona ihtiyaç duymazlar; bu nedenle
de yaln›zca uyguland›klar› bölgede tümör olufltur-
ma potansiyeline sahiptirler. Rodent çal›flmalar›n-
da, potent transplasental nörokarsinojenler olduk-
lar› gösterilmifltir (26). Saç boyalar›n›n da içeri¤ini
oluflturan Nitrosaminler ise bioaktivasyona ihtiyaç
duyarlar; bu nedenle de uyguland›klar› bölge d›-
fl›nda da tümör oluflumunu tetikleyebilirler. Saç bo-
yalar›n›n in vitro mutajenik ve in vivo karsinojenik
özellikleri gösterilmifltir (27,28). Boya tipine ba¤l›
olmak üzere, ayr›ca ammonia bazl› solüsyonlar,
hidrojen peroksit ve kurflun asetat içerebilirler. 

Dünya Sa¤l›k Örgütü’ne ba¤l› olarak çal›flan In-
ternational Agency for Research on Cancer (IARC),
bu maddelerin karsinojenisitesiyle ilgili de¤erlen-
dirmesini yaparak, sonuçlar›n› yay›nlam›flt›r (29).
Bu maddelerin ço¤unun hayvan çal›flmalar›nda
karsinojenik olduklar› bulunmuflsa da, insanlarda
karsinojenik potansiyelleri aç›s›ndan yeterli kan›t
bulunmad›¤› yönünde görüfl bildirmifllerdir
(29,30). Saç boyalar› ve karsinogenez aras›ndaki
iliflki Amerikan kad›nlar›n›n %20-40’›n›n saç boyas›
kullan›c›s› oldu¤unun ortaya ç›kmas›n›n ard›ndan
daha genifl serilerde araflt›r›lmaya bafllanm›flt›r. Saç
boyas› formülasyonlar› da zaman içersinde baz›
maddelerin ç›kart›l›p, yenilerinin eklenmesiyle de-
¤iflikli¤e u¤ram›flt›r. Daha iyi renk spektrumu sa¤-
layan izomerlerini gelifltirilmesiyle, 2-amino-4-nit-
rofenol ve 2-amino-5-nitrofenol kullan›m› azalm›fl-

t›r. Saç boyalar›n›n içeri¤indeki en belirgin de¤iflik-
lik, FDA onay› ile de kal›c› boyalarda kullan›lan
2,4-diaminoanisole (1976-77) ve 2,4-diaminotolu-
ene (1970-71) ile yar›-kal›c› boyalarda kullan›lan
HC Blue No.1 (1985) ve 4-amino-2-nitrofenol (er-
ken 1980’ler) kimyasallar›n›n kald›r›lmas› ile ger-
çeklefltirilmifltir. Bu de¤ifliklikteki ana sebep,
IARC’nin bu kimyasallar›n insanlarda olas› karsino-
jenik etkileri olabilece¤ini bildirmesi olmufltur (29).
Epidemiyolojik çal›flmalar saç boyas› kullan›m› ile
yetiflkin kanserleri aras›nda belirgin bir iliflki kur-
may› baflaramam›flt›r (30-33). Hayvan çal›flmalar›
NOC’lar›n direkt olarak maruz kalan eriflkine göre
fetüste nörojenik tümör geliflimi için daha  potent
transplasental karsinojen ajanlar oldu¤unu ortaya
ç›karm›flt›r. Bu nedenle de maternal saç boyas› kul-
lan›m› ile çocukluk ça¤› tümörleri aras›ndaki iliflki-
yi ortaya koyma amac›yla birçok çal›flma yap›lm›fl-
t›r.

1987 y›l›nda, çocukluk ça¤›ndaki kansere ba¤l›
ölümler aras›nda bafl› çeken nöroblastom’un risk
faktörlerini ayd›nlatmak üzere yap›lan bir çal›flma-
da 104 nöroblastom hastas› kontrol grubu ile kar-
fl›laflt›r›lm›flt›r (34). Bu çal›flmada, maternal saç bo-
yas› kullan›m›n›n nöroblastom geliflim riskini 3 kat
artt›rd›¤› ortaya ç›km›flt›r (OR=3.0, %95 güven ara-
l›¤›:1.64-5.48, p=0.02). Ancak bu çal›flmada, kulla-
n›lan ürünün özelli¤i, kullan›m s›kl›¤›, kullan›m za-
man› hakk›nda bilgi toplanmam›flt›r. Ayr›ca retros-
pektif bir çal›flma olup, annelere sorular telefon
arac›l›¤›yla yöneltilerek geçmifle yönelik sorgulama
yap›lm›flt›r. Bu nedenlerle, çal›flman›n sonuçlar›n›n
daha genifl olgu say›s› içeren çal›flmalarla destek-
lenmesi gerekmektedir. 

2002 y›l›nda Holly ve ark. yapt›¤› çal›flmada
540 çocukluk ça¤› beyin tümörü geliflen (<20 yafl)
hasta ile 801 kontrol grubunun annelerini retros-
pektif olarak sorgulam›fllard›r (35). Bu çal›flma so-
nucunda, gebelikten 1 ay önce ve de¤iflik dönem-
lerinde ( 1., 2., 3. trimester)saç boyas› kullan›m› ile
beyin tümörleri aras›nda bir iliflki ortaya konama-
m›flt›r. Benzer flekilde, 2001 y›l›nda Cordier ve ark.
yapt›¤› retrospektif bir çal›flmada, anne-baban›n
meslek grubu ile çocukluk ça¤› beyin tümörleri
aras›ndaki iliflkinin varl›¤› araflt›rm›fllard›r (36). Ça-
l›flma popülasyonunu International Agency for Re-
search on Cancer deste¤iyle toplam 7 ülkeden
1218 vaka, 2223 kontrol oluflturmufltur. Çocuklarda
oluflan beyin tümörleri ile anne-baban›n son 5 y›l-
d›r sürdürdü¤ü meslek grubu aras›nda bir iliflki
olup olmad›¤› araflt›r›lm›fl; annenin saç kuaförü ol-
mas› ile çocukluk ça¤›nda beyin tümörü geliflmesi
aras›nda bir iliflki kurulamam›flt›r. 

Wilms’ tümörü (nefroblastom) 15 yafl alt›nda
çocuklar› etkileyen 1/10,000 s›kl›¤›nda görülen bir
çocukluk ça¤› tümörüdür. Birçok epidemiyolojik
çal›flma annenin sigara, kahve, oral kontraseptifler
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ve saç boyalar› gibi baz› maddelere maruz kalma-
s›n›n bebekte Wilms’ tümörü geliflme riskini artt›r-
d›¤›n› göstermifltir (37,38). 1987 y›l›nda Bunin ve
ark. yapt›klar› çal›flmada Wilms’ tümörü için gestas-
yonel risk faktörlerini belirlemeye çal›flm›fllard›r
(39).  88 vaka, kontrol grubu ile karfl›laflt›r›lm›fl, in-
dex bebe¤in do¤umundan önceki 1 y›l içersinde
maternal saç boyas› kullan›m›n›n riski artt›rd›¤› bu-
lunmufltur ( OR:3.6, %95 güven aral›¤›: 1.4-10.2,
p=0.003). Ayr›ca saç boyas› kullan›m›n›n özellikle
2 yafl›n alt›nda teflhis edilen vakalarda riski artt›rd›-
¤› bulunmufltur ( OR:15, p=0.001). Bu çal›flmada
kabul edilen maruz kalma süresi, hem gebeli¤i
hem de gebelikten önceki 3 ay› kapsamaktad›r. Bu
çal›flman›n ard›ndan 1993 y›l›nda Olshan ve ark. da
Wilms’ tümörü için risk faktörlerini bulmaya çal›fl-
m›fllard›r (40). Bu çal›flmada, 200 olgu ile 233 kont-
rol grubu anneleri retrospektif olarak risk faktörle-
ri aç›s›ndan sorgulanm›fl; Wilms’ tümörü ile ilgili
olarak daha önce öne sürülen hiçbir risk faktörü ile
iliflki kurulamam›fl olup maternal saç boyas› kulla-
n›m›n›n Wilms’ tümörü geliflme riskini artt›rmad›¤›
görülmüfltür.

SSOONNUUÇÇ
Saç boyalar›n›n içerdi¤i kimyasal maddelerin

eriflkinde mutajenite ve karsinogenez yönünde
oluflturabilece¤i etkiler ve fetüse geçifli ile çocuk-
luk ça¤›na kadar uzanabilecek etkileri birçok arafl-
t›rmac› için çal›flma konusu olmufltur. Bu kimyasal-
lar›n ço¤unun in vitro olarak mutajenik olduklar›
bilinse de in vivo, fetal ve çocukluk ça¤›nda yara-
tabilecekleri mutajenik etkiler net olarak gösterile-
memifltir. Bu maddelerin teratojen etkilerinin çok
yüksek dozlarda ortaya ç›kt›¤› muhtemel gibi gö-
rünse de gebelik öncesindeki maruz kal›fl›n da
germ hücreleri üzerinde mutajenik etkiler yarata-
bildi¤i bilinmelidir. Ayr›ca, gebelik s›ras›nda
transplasental olarak geçmeleri ile fetüste yaratabi-
lecekleri karsinojen etkiler henüz net olarak ayd›n-
lat›lamam›flt›r. Gebelikte saç boyas› kullan›m›n›n
güvenirli¤i ile ilgili kesin bilgiler ancak çok say›da
olgu içeren, prospektif randomize, vaka-kontrollü
çal›flmalar ile mümkün olacakt›r. Bu nedenle, flim-
dilik elimizde olan bilgiler ›fl›¤›nda, gebelere saç
boyas› kullan›m›n›n etkilerinin pek güvenirlik ar-
zetmedi¤i yönünde fikir bildirmek, saç boyas›n›n
hangi trimesterde kullan›m›n›n daha güvenli oldu-
¤unun bilinmedi¤ini bildirmek ak›lc› bir yaklafl›m
gibi gözükmektedir. Ayr›ca kuaförlerce daha kal›c›
ve do¤al oldu¤u belirtilen organik veya bitkisel saç
boyalar›n›n, di¤er kal›c› veya organik boyalardan
tek fark› amonyak içermemesidir. Ammonium tuz-
lar›n›n olumsuz mutajenik aktiviteye sahip olmad›-
¤›na daha önceden de¤inilmifltir.

Sonuç olarak, kullan›lan saç boyas›n›n tipi ne

olursa olsun (kal›c›, yar›-kal›c› veya bitkisel), muta-
jenik ve karsinojenik potansiyellerinin net olarak
bilinmedi¤i kimyasal maddeler içermektedirler. Saç
boyalar›n›n, saçlara hofl bir görünüm kazand›rma-
lar› gerçe¤inin yan›nda fetüse transplasental yolla
geçerek olas› teratojenik etkiler ile çocukluk ça¤›-
na kadar uzanabilecek karsinojenik etkiler olufltu-
rabilecekleri bilinmelidir. Bu nedenle, olas› terato-
jenik ve karsinojenik etkileri tam olarak ayd›nlat›-
l›ncaya de¤in gebe kad›nlara saç boyas› kullan›m›-
n›n pek güvenli olmad›¤› yönünde görüfl bildirmek
mant›kl› bir yaklafl›m olacakt›r.
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Hellp Sendromunda Renal
Fonksiyon ve Missisipi

S›n›fland›rmas›
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ÖÖZZEETT
HHEELLLLPP  SSEENNDDRROOMMUUNNDDAA  RREENNAALL  FFOONNKKSS‹‹YYOONN  VVEE  MM‹‹SSSS‹‹SS‹‹PP‹‹  SSIINNIIFFLLAANNDDIIRRMMAASSII
AAmmaaçç:: HELLP sendromlu hastalarda Mississipi klasifikasyonu baz al›narak renal fonksiyon bozuklu¤unun derece-
sini belirlemek. 
YYöönntteemm:: HELLP sendromu tan›s› alm›fl 57 hasta retrospektif çal›flma düzeninde Mississipi klasifikasyonuna göre
üç gruba ayr›ld›. Tüm hastalar›n postpartum ilk 48 saatte kreatin klirensleri ve 24 saatlik idrarda total protein mik-
tarlar› hesapland›. Her üç gruptaki olgular›n böbrek fonksiyonlar› karfl›laflt›r›ld›. 
BBuullgguullaarr::  57 HELLP sendromlu hastadan 15 tanesi Class 1, 25 tanesi Class 2 ve 17 tanesi Class 3 olarak s›n›f-
land›r›ld›. Gruplar aras›nda serum BUN  ve kreatinin de¤erleri aras›nda farkl›l›k izlenmezken, Class 1 grubunda
kreatin klirensi (70±6.9 ml / dk), Class 2 (83±2.6 ml / dk) ve Class 3’e göre ( 94± 9.6 ml / dk)  düflük bulundu (p<
0.05).  24 saatlik idrarda total  protein Class 1’de (11±15.9 g / 24 saat) di¤er gruplara göre ( Class 2’de 2.9±0.2
ve Class 3’de  2.1±0.3) anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0.05). Class 1 grubunda bir adet maternal ölüm izlenir-
ken Class 2 ve Class 3’de maternal mortalite saptanmad›. Sezaryen oran›, neonatal ve perinatal mortalite aç›s›n-
dan gruplar aras›nda fark izlenmezken, yenido¤an yo¤un bak›m ünitesine baflvuru, ablasyo plasenta, santal sinir
sistemi (SSS) komplikasyonlar› ve dissemine intravasküler koagülopati (DIC) oranlar›n›n Class 1’de anlaml› ola-
rak yüksek oldu¤u bulundu. 
SSoonnuuçç:: HELLP sendromlu hastalar›n Mississipi klasifikasyonuna göre s›n›fland›r›lmas›n›n prognostik önemi vard›r
ve  maternal mortalitenin daha fazla görüldü¤ü Class 1 grubundaki hastalar›n böbrek fonksiyonunda daha belirgin
bozulman›n oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r.  
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: HELLP sendromu, Mississipi klasifikasyonu, böbrek fonksiyon bozuklu¤u

SSUUMMMMAARRYY
PPRROOGGNNOOSSTTIICC  VVAALLUUEE  OOFF  MMIISSSSIISSSSIIPPII    CCLLAASSSSIIFFIICCAATTIIOONN  FFOORR  RREENNAALL  FFUUNNCCTTIIOONN  EEVVAALLUUAATTIIOONN  IINN    
CCAASSEESS  WWIITTHH  HHEELLLLPP  SSYYNNDDRROOMMEE    
OObbjjeeccttiivvee::  To predict the degree of renal function impairment with respect to Mississipi classification in women
with HELLP  syndrome
MMeetthhoodd::  57 women with HELLP syndrome were divided into three groups retrospectively according to Mississipi
classification. Creatine clearance postpartum in the first 48 hours and 24 hour urinary protein excretion values we-
re calculated in all patients. Renal function parameters of  each group were compared.
RReessuullttss:: Of the 57 patients 15 were classified as Class 1, 25 as Class 2 and 17 as Class 3. 
Although no difference was encountered  concerning serum BUN and creatinine levels between the groups, cre-
atinine clearance level in Class 1 (70±6.9 ml / min) was found to be lower when compared to Class 2 (83±2.6
ml/min) and Class 3 (94±9.6 ml / min) (p<0.05). Women in Class 1 had significanty higher urinary protein excreti-
on (11±15.9 g/ 24 hour) when compared to Classes 2 and 3 (2.9±0.2 and 2.1±0.3 respectively) ( p<0.05).  Mater-
nal mortality was not observed in classes 2 and 3, however one woman died in Class 1. No statistically significant
difference regarding cesarean rate, neonatal and perinatal mortality was seen among the classes. However ad-
mission to neonatal intensive care unit, ablatio placenta, central nervous system complications and disseminated
intravascular coagulopathy (DIC) rates were significantly higher in Class 1.  
CCoonncclluussiioonn:: Renal function impairment is more serious in Class 1 patients when compared to Classes 2 and 3.
We conclude that the Mississipi clasification has prognostic value for predicting  outcome in women with HELLP
syndrome.  
KKeeyy  wwoorrddss::  HELLP syndrome, Mississipi classification, renal function impairment
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lk kez Weinstein taraf›ndan tariflenen HELLP
sendromu; karaci¤er enzimlerinde yükselme,

hemoliz ve düflük trombosit say›s› ile karakterize
multisistem tutulum gösteren bir tablodur (1). Bu
sendrom fliddetli preeklamptik hastalar›n %5’inde
izlenir ve vakalar›n %70’inde antenatal, %30’unda
postnatal dönemde geliflir (2). HELLP sendromlu
hastalarda hipovolemik flok, dissemine intravaskü-
ler koagülopati (DIC), ablasyo plasenta, akut renal
yetmezlik, pulmoner ödem, serebral ödem ve se-
rebral hemoraji gibi santral sinir sistemi komplikas-
yonlar› nedeniyle maternal mortalite ve morbidite;
asfiksi, IUGR, preterm eylem  nedeniyle perinatal
mortalite  artm›flt›r (3-5). Mississipi klasifikasyonu-
na göre trombosit say›s› < 50.000 mm3  olan Class
1 grubunda bu komplikasyonlar›n daha yüksek
oranda izlenmesi nedeniyle maternal- fetal morta-
lite ve morbidite oranlar›n›n artt›¤› bildirilmifltir
(1,3). 

Bu çal›flmada; Mississipi klasifikasyonuna göre
üç gruba ayr›lan HELLP sendromlu hastalarda izle-
nen böbrek fonksiyonlar›ndaki de¤ifliklikler karfl›-
laflt›r›larak, maternal-fetal morbidite ve mortaliteye
etkileri incelendi. Böylece klinik uygulamada Mis-
sissipi klasifikasyonunun renal fonksiyon bozuklu-
¤unun belirlenmesindeki etkinli¤i araflt›r›ld›.  

YYÖÖNNTTEEMM

‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›k-
lar› ve Do¤um servisine 01.01.2001-01.03.2003 ta-
rihleri aras›nda HELLP sendromu tan›s›yla yat›r›lan
hastalar retrospektif olarak dosya taramas› ile de-
¤erlendirildi. Gebelik yafl› son adet tarihi ile tespit
edildi, ilk trimester sonografisi ile teyit edildi. Her
hastan›n yafl›, reprodüktif öyküsü, gestasyon yafl›
ve do¤uma ait bilgileri kaydedilmifltir. Önceden bi-
linen böbrek hastal›¤› olan ve/veya kronik hiper-
tansiyonu olan hastalar çal›flmaya al›nmad›. Sibai
kriterlerine uyan 57 HELLP sendromlu hasta retros-
pektif olarak çal›flmaya al›nd›. Bu kriterler ; Laktik
Dehidrogenaz (LDH)’›n ≥ 600 U/L veya bilirubin
seviyesinin ≥1.2 mg/dl, karaci¤er enzimlerinden
Aspartat aminotransferaz›n (AST)’›n ≥ 70 U/L ve
trombosit say›s›n›n <100.000 mm3 olmas›d›r (4).
HELLP sendromlu hastalar trombosit say›lar› baz
al›narak Mississipi klasifikasyonuna göre gruplan-
d›r›ld›; buna göre trombosit say›s› < 50.000/mm_
olan olgular Class 1’de, 50.000-100.000/mm 3 olan-
lar Class 2’de, 100.000-150.000/mm 3 olanlar Class
3’de yer ald›lar (5). Böbrek fonksiyonlar›n›n belir-
lenmesi için; serum BUN, kreatinin, 24 saatlik  id-
rar total volümü ve 24 saatlik idrarda total protein
miktar› ölçüldü. Kreatinin klirensi; ‹drar kreatinini
x idrar volümü / Kan kreatinini x 1440 formülü ile
hesapland›

Kreatinin klirensi < 20 ml/dk, serum kreatinin
seviyesi >2 mg/dl de¤erleri olan hastalara böbrek

yetmezli¤i tan›s› kondu (6 ).  
HELLP sendromu tan›s› alan tüm hastalara ge-

belik yafl›, maternal ve fetal duruma göre konser-
vatif tedavi uyguland›. Konvülzyonlar› önlemek
için intravenöz 4.5 g MgSO4 yükleme dozunu (20
dk’da) takiben 2 g/saat idame tedavisine baflland›.
Bu tedavi esnas›nda saatlik idrar ç›k›fl›, derin ten-
don refleksleri ve solunum say›s› kaydedildi. Akut
böbrek yetmezli¤i tan›s› alan hastalara MgSO4 te-
davisi uygulanmad›. 

Ölçümlerin hepsi postpartum ilk 48 saat içinde
yap›ld›. Gestasyon yafl› ≥ 34 hafta olan HELLP
sendromlu hastalar fetal akci¤er geliflimi matür ka-
bul edilerek do¤urtuldu. Gestasyon yafl› < 34 hafta
olan HELLP sendromlu hastalarda maternal ve fetal
durum stabil ise kortikosteroid kullan›m› ile akci-
¤er maturasyonu sa¤lanarak uygulamadan 24 saat
beklendikten sonra do¤um gerçeklefltirildi. Bunun
için 12 mg Betametazon  intramuskuler olarak 24
saat arayla uyguland›. Fetal a¤›rl›¤› > 1500 gr, ma-
ternal ve fetal durumun stabil ve serviksi uygun
olan hastalarda normal  vajinal yoldan do¤um ter-
cih edilirken; fetal a¤›rl›¤› < 1500 gr, fetal distress,
DIC veya ablasyo plasenta  geliflen fliddetli HELLP
sendromlu hastalarda sezaryen ile do¤um tercih
edildi. Gebelik yafl› < 34 hafta olup maternal ve fe-
tal durumu stabil olan olgular yatak istirahatine al›-
n›p sodyumdan fakir diyet verilerek 34. haftan›n
üzerine kadar takip edildi. Gestasyon yafl› > 26 haf-
ta olan hastalar›n fetal iyilik hali nonstress test, bi-
ofizik profili ve amnion s›v›s›n›n günlük ölçümü ile
takip edildi. Maternal diastolik kan bas›nc› > 110
mmHg olan hastalarda ablasyo plasenta ve sereb-
ral hemoraji riskini azaltmak için α-metil dopa ile
antihipertansif tedaviye baflland›. 

Akut böbrek yetmezli¤i geliflen HELLP send-
romlu hastalar yo¤un bak›m ünitesinde invaziv
monitorizasyon ile takip edildi. Renal perfüzyonu
bozan anemi, taflikardi, hipotansiyon ve hipovole-
mi ile renal tübüler hasara yol açan DIC tedavi
edildi. Anemisi olan hastalara eritrosit süspansiyo-
nu, DIC geliflen olgulara taze donmufl plazma  ve-
rildi. 

Trombosit say›s› < 20.000 mm3 olup sezaryen
planlanan olgulara intraoperatif ve postoperatif ka-
nama riskini azaltmak için trombosit süspansiyonu
verildi. Böylece hemoraji ve buna ba¤l› geliflen re-
nal hipoperfüzyon önlendi. 

‹statistiksel de¤erlendirme tek yönlü varyans
analizi ile yap›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR

HELLP sendromu tan›s›yla 01/01/2001-
01/03/2003 tarihleri aras›nda 57 olgunun  klini¤i-
mizde yat›r›larak tedavi edildi¤i saptand›. Mississi-

‹
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pi klasifikasyonuna göre 15 hastan›n  Class 1, 26
hastan›n Class 2 ve 17 hastan›n  Class 3 grubunda
oldu¤u belirlendi.  Hastalar›n demografik ve klinik
özellikleri Tablo 1’de gösterilmifltir. Gruplar aras›n-
da maternal yafl, nulliparite ve gebelik haftas› yö-
nünden  farkl›l›k izlenmemifltir (p> 0.05)

Class 1 grubunda bir anne ölümü izlenirken
(%6.7), Class 2 ve Class 3 grubunda maternal mor-
talite saptanmad›. Perinatal  mortalite ise Class 2’de
iki olguda izlenirken Class 1 ve Class 3’de üç olgu-
da izlendi (p= 0.48). 

Santral sinir sistemi komplikasyonu Class 2 ve
3’te izlenmezken, Class 1 grubunda iki olguda iz-
lendi (%13.3). Bu vakalar›n her ikisinde de intrase-
rebral hemoraji geliflti. Bir vaka sekelsiz iyileflirken,
di¤er vakada maternal ölüm meydana geldi. 

Class 1 grubunda yer alan 15 olgudan 4’ünde
akut böbrek yetmezlik (ABY) geliflti (%26.7).  Dört
vakada görülen bu komplikasyon sonucunda has-
talar›n hiçbirinde diyaliz gereksinimi olmad›. Olgu-
lar mayi ve diüretik tedavisine cevap verdi. Uzun
süre oligürik seyreden bu hastalarda serum BUN
ve kreatinin de¤erleri yüksek izlenirken, kreatin
klirensi de düflük bulundu. Ancak bu hastalar›n
hiçbirinde kronik renal yetmezlik geliflmedi ve has-
talar böbrek fonksiyonlar› normal olarak taburcu
edildi. Maternal komplikasyonlar Tablo 2’de göste-
rilmifltir.  

Class 1 grubunda kreatin klirensi ortalama de-
¤eri 70±6.9 ml / dk olup Class 2 (83±2.6 ml / dk)
ve Class 3’e (94±9.6 ml / dk) göre anlaml› olarak
düflük olma e¤iliminde bulunmufltur (p=0.04). 24
saatlik total idrar protein miktar› ise Class 1’de
11±15.9 g / 24 saat olup, Class 2 (2.9±0.2) ve Class
3’e (2.1±0.3) göre anlaml› olarak yüksektir
(p:0.001). Bu de¤erler Tablo 3’de gösterilmifltir.

TTAARRTTIIfifiMMAA
HELLP sendromunda klasifikasyon öncelikle

hasta populasyonlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›nda ve bi-
reysel hasta tedavisinin planlanmas›nda önemli
fonksiyon görür (3). HELLP sendromlu hastalar›n
sonuçlar›n›n birlikte ele al›nmas›ndan çok klasifiye
ederek ayr› ayr› de¤erlendirilmesinin daha iyi so-
nuç verece¤i düflünülmektedir (3). Trombosit  sa-
y›s› bu sendromun fliddetini yans›tt›¤›ndan HELLP
sendromlu hastalar› Mississipi klasifikasyonuna gö-
re s›n›fland›rmak uygun olur (3). 

HELLP sendromlu hastalarda santral sinir siste-
mi komplikasyonu, akci¤er ödemi gibi komplikas-
yonlar›n d›fl›nda renal fonksiyon bozuklu¤u da s›k-
l›kla izlenmektedir (7). Bu komplikasyonlar Class 1
HELLP sendromunda daha fazlad›r. Renal yetmez-
lik preeklamptik ve HELLP sendromlu hastalarda
mortalite ve morbidite art›fl› ile birliktedir Drakeley
ve ark.’n›n kreatin seviyelerine göre maternal so-
nuçlar› de¤erlendiren çal›flmalar›nda kreatin (Cre)
seviyesi yüksek olan grupta maternal mortalite ve
morbidite yüksek bulunmufltur (8). 

Çal›flmam›zda da trombosit say›s› 50.000 cell/µL
olan Class 1 grubunda ortalama kreatin klirensi di-
¤er gruplara göre daha yüksek bulunmufltur. Bu
grupta trombosit say›s›, maternal mortalite ve mor-
bidite ile böbrek fonksiyonlar› aras›nda pozitif ko-
relasyon vard›r. Serum BUN, Cre ve 24 saatlik total

Tablo 1. Hellp Sendromlu 57 Ogunun Klinik Özellikleri

Class  1 Class  2 Class  3 p
n =15 n = 26 n = 17   

Maternal yafl ( y›l)* 29±1.6 27±0.8 25±1.2 0.23+
Gebelik haftas›(hafta)* 34±0.6 33±0.9 33±1.2 0.69+
Nulliparite 6/15 8/26 6/1 0.36+

* : ortalama ± SD
+ : p>0.05

Tablo 2. 57 Hellp Sendromlu Olguda Maternal ve Fetal Sonuçlar›n De¤erlendirilmesi

Class  1 Class  2 Class  3
n % n % n % p

ABY1 4 26.7 0 - 0 - 0.001+
SSS komp.2 2 13.3 0 - 0 - 0.001+
Neonatal mortalite 2 13.3 2 6.7 1 5.9 0.74
Perinatal mortalite 3 20 2 6.7 3 17.6 0.48
Ablasyo plasenta 6 40 3 11.5 1 5.9 0.02+
Akci¤er ödemi 1 6.7 0 - 0 - 0.24
DIC 4 26.7 0 - 0 - 0.001+
Sezaryen 10 60 9 34.6 7 41.2 0.08
YDYBÜ Baflvuru * 10 73.3 8 30.8 6 35.3 0.02+
Maternal mortalite 1 6.7 0 - 0 - 0.24

* : Yenido¤an yo¤un bak›m ünitesi
1 : Akut böbrek yetmezli¤i
2 : Santral sinir sistemi komplikasyonlar› ( serebral ödem, hemoraji )
+ : p < 0.005 (Class 2 ve 3’le karfl›laflt›r›ld›¤›nda Class 1’de anlaml› olarak yüksek)
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protein miktar›nda art›fl, kreatin klirensinde azalma
sendromun fliddetiyle do¤ru orant›l›d›r ve bu grup-
ta mortalite art›fl›na katk›da bulunur.

HELLP sendromlu hastalarda izlenen böbrek
patolojisi akut tubuler nekroz ve kortikal nekroz-
dur (3,9,10). Bu lezyonlar s›kl›kla ablasyo plasen-
ta, DIC, hemorajiyi takiben geliflen hipotansiyon
sonucu oluflur (3,9). Renal fonksiyon bozuklu¤u
s›kl›kla geçicidir ancak hastal›¤›n fliddetiyle do¤ru
orant›l› olarak geri dönüflümsüz olabilir (11). Ge-
belikleri esnas›nda böbrek yetmezli¤i geliflen has-
talar›n %36’s›nda HELLP sendromu mevcuttur (11).
Audibert ve ark. HELLP sendromlu hastalarda ABY
insidans›n› % 3 (9), Baha  ve ark. % 8 (11), Haddat
ve ark. ise % 5 olarak tespit etmifltir (12). Çal›flma-
m›zda ise bu rakam % 6.7’dir ve bu hastalar›n hep-
si Class 1 grubundad›r.  Class 1 olgularda renal
fonksiyon bozuklu¤u daha fliddetlidir ve s›kl›kla
diyaliz gereklidir (3). Martin ve ark. HELLP send-
romlu hastalar› klasifiye ederek maternal mortalite-
yi karfl›laflt›rd›klar› çal›flmada akut tübüler nekroz
geliflen hastalar›n tümü ile kronik böbrek yetmez-
li¤i geliflen yedi  hastan›n beflini Class 1 grubunda
bulmufltur (3); çal›flmaya göre Class 1 grubu Class
3’e göre 3-4 kat  daha fazla renal morbiditeye sa-
hiptir (3). Martinez de Ha ve ark. çal›flmas›nda 173
HELLP’li hastan›n % 20’sinde akut böbrek yetmez-
li¤i geliflmifl, ve Class 1‘deki  on olguya diyaliz ge-
rekmifltir (13). Bizim çal›flmam›zda di¤er gruplarda
renal yetmezlik geliflmezken, Class 1’de dört ABY
geliflmifl ancak böbrek fonksiyonlar›n›n günlük ta-
kibi, s›v› – elektrolit dengesinin sa¤lanmas›, intra-
vasküler volumün  replasman›, idrar ç›k›fl›n›n saat-
lik takibi ve oligurik fazda postpartum dönemde
diüretik tedavisi ile bu hastalar›n hiçbirine diyaliz
gerekmemifltir. HELLP sendromlu hastalar› trombo-
sit say›s›na göre klasifiye ederek, hastal›¤›n flidde-
tini belirlemek klinik takipte önemlidir. Class 1’de
böbrek fonksiyon bozuklu¤unun daha s›k ve flid-
detli izlenmesi nedeniyle bu gruba dahil edilen ol-
gularda intravasküler volümün replasman›, idrar ç›-

k›fl›n›n saatlik takibi önemlidir. HELLP sendromu
geliflen preeklamptik hastalarda hipovolemik oli-
güri yayg›n görülen bir klinik tablodur. Pulmoner
kapiller köfle bas›nc›n›n azalmas›, sistemik vaskü-
ler rezistans›n artmas›, hiperdinamik sol ventrikül
fonksiyon bozuklu¤u renal arterlerde spazma yol
açarak oligüriye neden olur (13).  ‹drar ç›k›fl›n›n 30
mL/saat veya 100 mL/ 4 saat’den az oldu¤u oligü-
rik durumda 500-1000 mL  serum fizyolojik veya
ringer laktat solusyonunun 30 dk infüzyonunun ar-
d›ndan  idrar ç›k›fl› takip edilmeli, oligürisi devam
eden olgulara pulmoner arter kateterizasyonu ile
agresif tedavi uygulanmal›d›r. Bu hastalarda diüre-
tikler ve yüksek konsantrasyonlu kolloid solüsyon-
lar uteroplasental ak›m› azalt›p pulmoner ödeme
neden olaca¤›ndan önerilmemektedir (6). Ancak
diüretikler postpartum dönemde kullan›labilir. Oli-
gürisi devam eden olgulara ayr›ca renal arter spaz-
m›n› azalt›p renal perfüzyonun artmas› için düflük
doz dopamin infüzyonu yap›lmal›d›r (1-5
mg/kg/dk).  Serum kreatinini artm›fl ve Kreatin kli-
rensi azalm›fl olgularda MgSO4 toksisite olas›l›¤›
unutulmamal›d›r. 

Sonuçta; Class 1 HELLP sendromlu hastalarda
maternal fetal mortalite ve morbidite artm›flt›r. Re-
nal fonksiyon bozuklu¤u bu art›fla katk›da bulun-
maktad›r. Bu nedenle HELLP sendromlu olgular›n
hastaneye kabulünden hemen sonra Mississipi kla-
sifikasyonu ile s›n›fland›r›l›p, Class 1’ bulunan ol-
gular›n s›v›-elektrolit dengesini sa¤layarak yo¤un
bak›m ünitesinde yak›n takibi gerekmektedir. Böy-
lece renal fonksiyon bozuklu¤u sonucunda izlenen
morbidite ve diyaliz ihtiyac› azalacakt›r. 
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Tablo 3. Hellp Sendromlu Hastalarda Böbrek
Fonksiyonlar›n›n Karfl›laflt›r›lmas›

Class 1 Class 2 Class 3 p 

BUN (mg/dl )* 18±2.5 8±2.1 17±4.1 0.91
Cre1 (mg/dl )* 0.9±0.1 1.1±0.1 1.1±0.1 0.06
Crcl2 (ml/dakika)* 70 ± 6.9 83 ±2 94±9.6 0.04+
Protein (g/24 saat)* 11±15 2.9±0.2 2.1 ±0.3 0.001#

* : ortalama ± SD
+: p< 0.05 (Class 2 ve 3 Class 3’le karfl›laflt›r›ld›¤›nda Class1’de anlaml›
olarak düflük olma e¤iliminde)
# : p< 0.05 (Class 2 ve Class 3’le karfl›laflt›r›ld›¤›nda Class 1’de anlaml›
olarak yüksek)
1: Kreatin 
2: Kreatin klirensi
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Gebelerde Hepatit B Tafl›y›c›l›¤›
ve Yenido¤ana Vertikal Geçifl

Müge HARMA, Mehmet HARMA, Hasan KAFALI, Nefle GÜNGEN, Nurettin DEM‹R
Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›-fiANLIURFA

ÖÖZZEETT
GGEEBBEELLEERRDDEE  HHEEPPAATT‹‹TT  BB  TTAAfifiIIYYIICCIILLII⁄⁄II  VVEE  YYEENN‹‹DDOO⁄⁄AANNAA  VVEERRTT‹‹KKAALL  GGEEÇÇ‹‹fifi
AAmmaaçç:: Asemptomatik Hepatit B yüzey antijen (HBsAg)’i tafl›y›c›s› annelerden do¤an bebekler, tedavi edilmedikle-
ri takdirde %65 ile %90 aras›nda kronik HBsAg tafl›y›c›s› olabilirler ve yaflamlar›n›n ilerleyen dönemlerinde yüksek
oranda kronik hepatit ve hepatoselüler karsinom riski ile karfl› karfl›ya kal›rlar. Bu çal›flman›n amac›, antenatal dö-
nemde yeterli izlemi olmayan asemptomatik tafl›y›c› annelerin, erken postpartum dönemde saptanarak, yeni do-
¤anlar›n›n ba¤›fl›kl›k program›na al›nmas› ve 16 ayl›k izlem sonunda afl›lama baflar›s›n›n gözden geçirilmesidir.
YYöönntteemm::  Yap›lan prospektif çal›flmaya, Haziran 2001 ve Haziran 2002 tarihleri aras›nda ilk kez do¤um eyleminin
aktif faz›nda görülerek do¤um odas›na kabul edilen, hiç antenatal izlemi olmayan 136 gebe ve onlar›n yeni do¤an-
lar› dahil edildi. Gebelerden, do¤um eylemi s›ras›nda bebeklerden ise do¤um sonras› en geç 2 saat içinde kan ör-
nekleri al›nd›. EL‹SA yöntemi kullan›larak HBsAg, Hepatit B enfektivite antijen (HBeAg)’i ve HBs antikor (Anti-
HBs)’u ölçümleri yap›ld›. Do¤um sonras› bebekler ortalama 14-18 ay  süre ile izlendi.
BBuullgguullaarr::  Annelerin %7.3 (n:10)’ünde HBsAg’i pozitif olarak bulundu. Hiçbir annede HBeAg’i pozitif de¤ildi. Yeni
do¤anlar›n hepsi HBsAg negatif idi. Anti-HBs, annelerin %41.1 (56)’inde pozitif iken, yeni do¤anlarda bu oran
%31.6 (43) olarak bulundu. HBsAg tafl›y›c› annelerden do¤an bebeklerin hiçbirinde, uzun süreli izlemlerde HBsAg
pozitifli¤i saptanmad›. Bu bebeklerin ortalama Anti-HBs seviyeleri 340.30 mIU/ml (SD= 374.37, aral›k: 42-1000)
olarak bulundu.
SSoonnuuçç:: Bu çal›flmada, fianl›urfa ilinde, gebelikte HBsAg tafl›y›c›l›k oran›n›n, Türkiye ortalamas›ndan yüksek oldu-
¤unu ve erken yeni do¤an döneminde vertikal geçifl olmad›¤›n› saptad›k. Antenatal izlemi olmayan olgularda, post-
partum erken dönemde HBV taramas› gerekli olup, tafl›y›c› anne bebeklerinin immunoproflaksisi etkin koruma sa¤-
lad›¤› için, Hepatit B ile savaflta çözüm, özellikle hiperendemik bölgede yer alan yöremizde, afl›n›n sadece riskli
bebeklere de¤il tüm yeni do¤anlara uygulanmas› ile olacakt›r.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Hepatit B virüs, tarama, bulaflma, afl›lama

SSUUMMMMAARRYY
HHEEPPAATTIITTIISS  BB  CCAARRRRIIEERR  SSTTAATTUUSS  OOFF  PPRREEGGNNAANNTT  WWOOMMEENN  AANNDD  VVEERRTTIICCAALL  TTRRAANNSSMMIISSSSIIOONN  TTOO  TTHHEE
NNEEWWBBOORRNN
OObbjjeeccttiivvee::  Neonates of women positive for Hepatitis B surface Antigen (HBsAg) are at risk of becoming chronically
infected, which can lead to significant future health disorders such as hepatocellular carcinoma. Without treatment
65% to 90% of these neonates will become chronic carriers. The purpose of this study was to find the carriers
during the early postpartum period who were not found to have the Hepatitis B virus (HBV) during pregnancy, to
immunize the neonates and to evaluate the success of the immunization.
MMeetthhooddss:: A prospective study was developed at the Department of Obstetrics and Gynecology of Harran
University Hospital between June 2001 and June 2002. One hundred thirty-six pregnant women who were
attended to the labor ward without having any prenatal care and their neonates were included into the study. Blood
samples were collected at the delivery from mothers and within 2 hours after delivery from neonates. The samples
were analyzed for HbsAg and Hepatitis B enfectivity Antigen (HBeAg) and HBs antibody (Anti-HBs). Infants of the
carriers were immunized with Hepatitis B hiperimmunoglobulin (HBIG) and a recombinant vaccine and then they
were followed up approximately 16 months after the birth.
RReessuullttss::  A total of 10 (7.3%) HBsAg-positive mothers were identified. There were no patients with positive HBeAg.
Fifty-six women (41.1%) had Anti-HBs Ag. Fourty-three (31.6%) of the neonates had Anti-HBs Ag but all were
negative for HBsAg. All of them were negative in the screening for HBsAg and HBeAg. Anti-HBs Ag was found in
all  the infants of the carriers during long term follow-up and the average level of that was found was 340.30 mIU/ml
(SD= 374.37; range: 42-1000).
CCoonncclluussiioonn::  This study shows that the incidence of HBV carriers are high in Sanliurfa region. Screening of the
mothers for HBsAg during the early postpartum period can help  preventing the neonates from Hepatitis B infection
by vaccination. Routine vaccination of neonates will be a necessity in order to win the war against Hepatitis B.
KKeeyy  wwoorrddss::  Hepatitis B virus, screening, transmission, vaccination

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Müge HARMA, 6. Sokak 2/9, Bahçelievler 06500, Ankara, Türkiye
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epatit B virüsü (HBV)’nün bulaflmas› kan ve-
ya vücut salg›lar› ile olan parenteral-perkütan

yol, cinsel iliflki veya enfekte anneden do¤um yo-
luyla yeni do¤ana olan perinatal-vertikal yol ya da
enfekte kiflilerle cinsel olmayan yak›nl›k ile olan
horizontal yol ile olmaktad›r.

Perinatal dönemde, Hepatit B yüzey antijeni
(HBsAg) tafl›y›c›s› bir anneden yeni do¤ana enfek-
siyon geçifli %10-20 oran›nda görülür (1). Bu oran,
annenin Hepatit B enfektivite antijeni (HBeAg) po-
zitif oldu¤u durumlarda %90 gibi çok yüksek dü-
zeylere ulafl›r (2, 3). Anne sütünde HBsAg gösteril-
mifltir ancak bu nedenle sütün kesilmesi zorunlu
de¤ildir (4).

HBV enfeksiyonunun dünyadaki da¤›l›m› co¤-
rafi bölgelere göre farkl›l›klar gösterir. Bu farkl›l›k-
lar nedeni ile, dünya ülkeleri düflük, orta ve yük-
sek endemik bölgeler olarak üçe ayr›l›r. Yüksek
endemik bölgede tafl›y›c›l›k %5-20 oran›ndad›r ve
yaflam›n erken dönemlerinde enfeksiyon s›kt›r. Or-
ta endemik bölgeler için tafl›y›c›l›k %1-5 ve HBs
antikor (Anti-HBs) pozitifli¤i %20-50 aras›ndad›r.
Düflük endemik bölgelerde ise tafl›y›c›l›k %0.1 iken
Anti-HBs seropozitifli¤i %10 dolaylar›ndad›r (5).

Ülkemizde yap›lan çal›flmalarda bildirilen sero-
pozitivite oranlar› %25-60’lar aras›nda de¤iflmekte-
dir. Buna göre baz› yörelerimizde nüfusun yar›dan
fazlas› HBV ile karfl›laflm›fl demektir (6).

Bu çal›flmada, fianl›urfa’da antenatal izlemi ol-
mayan ve gebelik öncesi tan› konulmam›fl asemp-
tomatik HBV tafl›y›c› annelerin aç›¤a ç›kar›lmas›n›,
do¤umdan hemen sonra yap›lan taraman›n etkinli-
¤ini araflt›rmay›, tafl›y›c› annelerin yeni do¤anlar›-
n›n aktif (afl›) ve pasif (immünoglobulin) ba¤›fl›kla-
ma ile korunmas›n› ve 16 ayl›k izlem sonunda afl›-
lama baflar›s›n›n gözden geçirilmesini amaçlad›k.

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmada, Haziran 2001 ile Haziran 2002 tarih-

leri aras›nda Harran Üniversitesi T›p Fakültesi Ka-
d›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›na do¤um
için kabul edilmifl 136 gebe ve bunlar›n yeni do-
¤anlar› yer ald›.

Gebelerin kanlar› aktif do¤um eylemi s›ras›nda,
yeni do¤anlar›n kanlar› ise en geç postpartum 2 sa-
at içinde al›narak HBsAg, HBeAg ve Anti-HBs yö-
nünden analiz edildi. Kan örnekleri, annelerden
antekübital ven’den, yeni do¤anlardan ise el dorsal
ven’inden al›nd›. Otoanalizörde, EL‹SA yöntemi
kullan›larak yap›lan analizde, Abbott AxSYM
HBsAg (V2), Abbott AxSYM HBeAg ve Abbott
AxSYM AUSAB (Abbott Laboratories, Diagnostic
Division, Abbott Park, Illionis) ticari kitleri kullan›l-
d›. Sonuçlar 24 saat içinde al›nd›.

HBeAg pozitifli¤i viral replikasyonu, HBsAg po-
zitifli¤i tafl›y›c›l›¤›, Anti-HBs pozitifli¤i ise afl›lama

veya geçirilmifl enfeksiyon olarak, ba¤›fl›klama
sonras› koruyucu antikor düzeyleri, Anti-HBs>10
mIU/ml olarak kabul edildi (7).

Demografik bilgiler içinde gebelik say›s›, do-
¤um say›s›, okur-yazarl›k, medeni durum, sigara
kullan›m›, alkol ve ilaç ba¤›ml›l›¤›, ve antenatal iz-
lemlerinde HBV için tan›sal testlerin yap›l›p yap›l-
mad›¤› ve hepatit hakk›nda bilgi sahibi olup olma-
d›klar› sorguland›.

Çal›flman›n istatistik analizinde SPSS 11.02
program› kullan›ld›. p< 0.05 istatistik olarak anlam-
l› kabul edildi.

BBUULLGGUULLAARR
Çal›flmaya kat›lan olgular›n yafl ortalamas› 27.4

(SD=4.9; aral›k: 17-41) olarak bulundu. Ortalama
gebelik say›s› 2.94 (SD=2.08; aral›k: 1-12), do¤um
say›s› 2.56 (SD=1.72; aral›k: 1-10) olarak bulundu.
Olgular›n %16.1’i (22 olgu) okuma-yazma biliyor-
du. Hiçbir gebe alkol ve ilaç ba¤›ml›s› de¤ildi. Befl
(3.7%) olguda sigara içme al›flkanl›¤› saptand›. Ol-
gular›n tümü evli idi (Tablo 1).

Olgular›n hiçbirinin hepatit B enfeksiyonu hak-
k›nda bilgi sahibi olmad›¤› belirlendi. Hepatit afl›s›
hiçbir gebeye uygulanmam›flt›. Annelerin HbsAg
tafl›y›c›l›k oran› %7.3 (10 olgu) olarak bulundu. An-
ti-HBs pozitiflik oran› ise %41.1 (56 olgu) idi. Tafl›-
y›c› annelerin yeni do¤anlar›nda HBsAg pozitifli¤i-
ne rastlanmazken, Anti-HBs pozitifli¤i %31.6 (43
olgu) idi (Tablo 2).

Olgular›n hiç birinde, aktif enfeksiyonu göste-
recek HBeAg pozitifli¤i veya HBsAg pozitifli¤i ile
birlikte Anti-HBs pozitifli¤i saptanmad›.

H

Tablo 1. Olgular›n Demografik Verileri

De¤iflken Sonuç

Yafl (ort ± SD*) 27.4 ± 4.9
Gebelik say›s› (ort ± SD) 2.94 ± 2.08
Do¤um say›s› (ort ± SD) 2.56 ± 1.72
Evli olan (%) 136 (100%)
Okur-yazar olan (%) 22 (16.1%)
Sigara kullanan (%) 5 (3.7%)
Alkol kullanan (%) -
‹laç ba¤›ml›s› olan (%) -

*SD, Standart Deviasyon

Tablo 2. Do¤um Sonras› Olgular›n Erken Dönem HBV
Tarama Sonuçlar›

HBV serolojisi Anne, say› (%) Yeni do¤an, 
say› (%)

HBsAg ve HBeAg Pozitif - -
HBsAg Pozitif ve HBeAg Negatif 10 (7.3) -
HBsAg ve HBeAg Negatif 126 (92.7) 136 (100)
HBsAg ve HBsAb Pozitif - -
HBsAb Pozitif 56 (41.1) 43 (31.6)
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Tafl›y›c› annelerden do¤an ve immünoprofilak-
si uygulanan 10 (%7.3) bebek, afl›laman›n etkinli¤i
yönünden ortalama 16 ay (SD=1.3; aral›k:14-18)
süreyle izlendi. Hepsinin immünitelerinin, koruyu-
cu antikor düzeyinde oldu¤u saptand›. Anti-HBs
seviyeleri ortalama 340.30 mIU/ml (SD=374.37;
aral›k: 42-1000) düzeyinde idi (fiekil 1). ‹zlem sü-
resi ile antikor seviyeleri aras›nda korelasyon sap-
tanmad› (p=0.529).

TTAARRTTIIfifiMMAA
Türkiye’de gebe kad›nlarda yap›lan HBV tara-

mas›, en yüksek olgu say›s› ile Kuru ve arkadaflla-
r›na aittir (8). Bu çal›flmada yer alan, ‹stanbul’da
yaflayan 5366 gebede HBsAg pozitifli¤i %4.2 olarak
rapor edilmektedir.

Viral Hepatit ile Savafl›m Derne¤i’nin 2000 ra-
porunda, Türkiye’de yap›lan çal›flmalarda, Anti-
HBs pozitifli¤i %20.6 ile %52.3 aras›nda bildiril-
mektedir (9). Düflük sosyoekonomik düzey ve bu-
nunla ilintili olarak düflük hijyen ve e¤itim koflulla-
r› olan Güneydo¤u bölgesine ait çal›flmalarda, ço-
cuklarda asemptomatik HBV tafl›y›c›l›¤› fianl›urfa
için %12.5, Diyarbak›r için %13.9 olarak bildiril-
mektedir (10, 11). Bu oranlar, Bat› bölgesinde bu-
lunan Bursa’da %4.8, ‹stanbul’da ise %6.5’dir (12,
13). Buradan anlafl›ld›¤› gibi geliflmifl bölgelerde
HBV endemisi düflüktür.

Bu çal›flmada, fianl›urfa ilinde, gebeli¤i süresin-
ce hiç izlemi olmayan, ilk defa olarak aktif do¤um
eylemi s›ras›nda hastaneye baflvuran olgular yer al-
d›. Bu olgularda HBV tafl›y›c›l›¤› %7.3, Anti-HBs
pozitifli¤i ise %41.1 olarak bulundu. Bu sonuçlara
göre, fianl›urfa, hiperendemik bölge s›n›f›na gir-
mekteydi (5).

Taiwan’da yap›lan bir çal›flmada, gebelerde
HBsAg prevalans› %5-10 olarak saptanm›flt›r (14).
Bu çal›flmada, HBV tafl›y›c›s› olan 158 anneden do-

¤an infantlar›n 63’ünde antijenemi oldu¤u, bunla-
r›n 51’inde antijeneminin ilk 6 ay içinde olufltu¤u
bildirilmektedir (14). Buna göre HBV’nin plasental
bariyeri kolayca geçti¤i düflünülebilir. Ancak baz›
çal›flmalarda bununla çeliflkili sonuçlar bulunmak-
tad›r (15, 16). Aziz ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›fl-
mada, 1707 gebenin taranmas›nda HBsAg pozitifli-
¤i %1.5 (26) oldu¤u ve hiçbir yeni do¤anda HBsAg
ve Anti-HBs’nin pozitif olmad›¤› bildirilmektedir
(16).

Schweitzer’in maternal ve kord kanlar› karfl›lafl-
t›rd›¤› çal›flmas›nda, anneden HBs Ag geçmedi¤i
fakat, Anti-HBs geçifli oldu¤u gösterilmektedir (17).
Bu çal›flma, antikorun antijenden daha kolay pla-
sentadan geçebildi¤ini ve bundan dolay› asempto-
matik HBs Ag tafl›y›c›lar›nda neonatal enfeksiyo-
nun daha az görüldü¤ünü düflündürebilir. Biz, ça-
l›flmam›zda postpartum ilk 2 saatte yap›lan ölçüm-
lerde tüm yeni do¤anlarda %31.6 (43) oran›nda an-
tikor pozitifli¤i oldu¤unu ve HBV tafl›y›c›s› 10 an-
nenin yeni do¤anlar›na, antijen geçifli olmad›¤›n›
saptad›k.

Günümüzde, Hepatit B immünizasyonunda,
güvenilir ve etkinli¤i yüksek rekombinant afl› kul-
lan›lmaktad›r. Halen dünyan›n 129 ülkesinde, in-
fant ve adolesanlar›n rutin afl›lanmas›nda, Dünya
Sa¤l›k Örgütü (WHO) taraf›ndan 1997’de önerilen
afl›lama program› uygulanmaktad›r (18). Ülkemiz
bu programa, 1998 y›l›nda dahil olmufltur (7).

Temas sonras› profilaksinin en önemli oldu¤u
durum, vertikal geçifltir. HBV ile enfekte anneler-
den do¤an bebeklerdeki perinatal enfeksiyonun,
%90’lara varan oranda kronikleflti¤i bilinmektedir
(19). Bu bebeklere, do¤umu takiben derhal Hepa-
tit B hiperimmünoglobulin (HBIG) ve rekombinant
Hepatit B afl›s› birlikte uyguland›¤›nda, %94 ora-
n›nda koruma sa¤lamaktad›r (19). Biz çal›flmam›z-
da uygulad›¤›m›z bu protokol ile, 10 (%100) olgu-
da da immünizasyonun etkin oldu¤unu saptad›k
(7).

SSOONNUUÇÇ
fianl›urfa ilinde, yetiflkin ve çocuk yafl grubun-

da HBV tafl›y›c›l›k oranlar›, hiperendemik bölge
oranlar› ile örtüflmektedir. Eriflkinlerdeki bu yük-
sek orana karfl›n, olgular›m›zda saptad›¤›m›z gibi,
erken yeni do¤an döneminde antijen geçiflinin ay-
n› oranda yüksek olmay›fl›, bulaflman›n perinatal-
vertikal geçiflten daha çok, çocukluk ça¤›n›n ilerle-
yen y›llar›ndaki horizontal yolla oldu¤unu düflün-
dürmektedir. Bundan dolay›, ileride HBV enfeksi-
yonu yönünden büyük risk alt›nda oldu¤u göz
önünde bulundurularak, bölgemizdeki yeni do-
¤anlar›n rutin olarak afl›lanmalar›n›n uygun olaca¤›
görüflündeyiz. K›s›tl› say›da olgunun yer ald›¤› bu
çal›flman›n sonuçlar›, genifl ölçekli di¤er çal›flmalar-

fifieekkiill  11..  ‹nfantlar›n do¤um sonras› izlem süreleri ve antikor titras-
yon da¤›l›m›.
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la desteklenmesini ve bir halk sa¤l›¤› sorununun
çözümü için bölgemizin endemik haritas›n›n ivedi-
likle ç›kar›lmas›n› zorunlu k›lmaktad›r. 
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oplam sezaryen ile do¤um oran› 1970 y›l›na
kadar %3-5 aras›nda sabit kal›rken, bu oran

son 20-30 y›l içerisinde dünya genelinde belirgin

bir flekilde art›fl göstermifl ve %24.7 oran›na ulafl-
m›flt›r. Bunlar›n %35 kadar›n› eski sezaryen nedeni
ile yap›lan operasyonlar oluflturmakta ve sezaryen
sonras› vajinal do¤um özendirilerek oran düflürül-
meye çal›fl›lmaktad›r. Ancak eski oran› yakalamak
olanaks›z görülmektedir (1,2). Sezaryende intra-
operatif komplikasyonlar uterin damar yaralanma-
lar›, kanama, mesane, üreter, ba¤›rsak ve fetal ya-
ralanmalar› içerir (3-5). Fetal yaralanmalar›n bir

Sezaryen Operasyonlar›nda 
Fetal Kesici Yaralanmalar

fiahin ZETERO⁄LU, H.Güler fiAH‹N, Ramazan SÜRÜCÜ
Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um A.D - VAN

ÖÖZZEETT
SSEEZZAARRYYEENN  OOPPEERRAASSYYOONNLLAARRIINNDDAA  FFEETTAALL  KKEESS‹‹CC‹‹  YYAARRAALLAANNMMAALLAARR  
AAmmaaçç::  Klini¤imizde yap›lan sezaryen operasyonlar›nda meydana gelen intraoperatif fetal kesici yaralanmalar›n de-
¤erlendirilmesi amaçland›. 
YYöönntteemm:: Ocak 1995 - Haziran 2002 tarihleri aras›nda gerçeklefltirilmifl olan 1128 sezaryen operasyonun kay›tlar›
incelendi. Sezaryen endikasyonlar› ve intraoperatif fetal yaralanmalarla ilgili bilgiler haz›rlanm›fl formlara kaydedil-
di. ‹statistikler SPSS paket program› ve M‹N‹TAB program› kullan›larak yap›ld›. 
BBuullgguullaarr::  Hastalar›n yafl, gravida, parite ve gebelik yafllar› s›ras›yla; 28.24±1.20 y›l, 3.75±0.53, 2.23±0.41 ve
37.74±0.98 hafta olarak saptand›. Sezaryen endikasyonlar›n›n da¤›l›m› ise; fetal distres 275 (%24.37), eski sezar-
yen 236 (%20.92), ilerlemeyen eylem 187 (%16.57), elektif 137 (%12.14), makat prezentasyon 128 (%11.34), ab-
latio plasenta veya plasenta previa 99 (%8.77) ve di¤er (transvers durufl, kordon sarkmas›) 66 (%5.85) olarak sap-
tand›. Fetal yaralanma dokuz olguda (%0.79) saptand›. Bunlar s›ras›yla; dört olguda skalpta (%0.35), üç olguda
gluteal bölgede (%0.26), bir olguda kulak (%0.09) ve bir olguda omuz bölgesinde (%0.09) olmak üzere yüzeyel
bisturi kesisi idi. Bir olguya cilt süturasyonu yap›ld›. Üç gluteal kesi olgusunun makat prezentasyon endikasyonu
içindeki oran› %2.34 olarak saptand›.
Dikkati çeken nokta bu yaralanmalar›n tümünün araflt›rma görevlisi doktorlar taraf›ndan gerçeklefltirilen sezaryen-
lerde oldu¤u idi.
SSoonnuuçç:: Sezaryen operasyonlar›nda fetal yaralanma nadir, ancak olas› bir komplikasyondur. Sezaryen do¤um
planlanan hastalarda operasyon öncesi bu konuda bilgilendirilmelidir.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Sezaryen operasyonu, fetal yaralanma

SSUUMMMMAARRYY
FFEETTAALL  LLAACCEERRAATTIIOONN  IINNJJUURRYY  AATT  CCEESSAARREEAANN  OOPPEERRAATTIIOONNSS
OObbjjeeccttiivvee:: To evaluate the intraoperative fetal injuries in cesarean operations that were performed in our clinic.
MMeetthhooddss::  The medical records of 1128 cesarean operations performed between January 1995 - June 2002 were
investigated. Information about cesarean indications and intraoperative fetal injuries were recorded on prepared
forms. The SPSS for windows 9.05 and minitab programs were used for statistical analysis.
RReessuullttss::  The mean age, gravidity, parity were 28.24±1.20 years, 3.75±0.53, 2.23±0.41 and 37.74±0.98 weeks,
respectively. Cesarean indications were fetal distress 275 (24.37 %), previous cesarean section 236 (20.92%),
elective cesarean 137 (12.14%), breech presentation 128 (11.34%), abruption of the placenta or placenta previa
99 (8.77%) and others (transvers lie, cord prolapsus) 66 (5.85%). Fetal injury was diagnosed in 9 (0.79%) cases.
These were superficial skin incisions made by the scalpel, on the scalp in 4 (0.35%) cases, on the gluteal area in
3 (0.26%) cases, on the ear in 1 (0.096) cases, on the shoulder in 1 (0.096%) case and the skin was sutured in 1
of the cases. 
All of the fetal injuries were seen in the cesarean operations performed by resident doctors.
CCoonncclluussiioonn::  Fetal injuries in cesarean operations are rare complications. This complication should be included in
the preoperative counseling of all patients undergoing caesarean sections.
KKeeyy  wwoorrddss::  Cesarean operation, fetal laceration injury
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çok tipi rapor edilmifltir ve bunlar›n baz›lar› kal›c›
olabilmektedir (3). Fetal yaralanmalar vajinal veya
sezaryen do¤um s›ras›nda ortaya ç›kabilirler. Genel
insidans› %2-7 aras›nda de¤iflmekte olup, genellik-
le kendini s›n›rlayan özelliktedir. En s›k ekimozu
içeren ezilme tarz›nda yumuflak doku yaralanmala-
r›, daha çok membranlar›n rüptüre olmufl oldu¤u
premature vajinal do¤umlarda ve sezaryen do¤um-
larda küçük abdominal veya uterin kesiye ba¤l› ol-
maktad›r (6,7). Fetal kesici yaralanmalar ise nadir
olarak ortaya ç›kan ancak sezaryen do¤umlara özel
yaralanmalard›r. Genellikle fetal cilt ile s›n›rl› kalan
ve özellikle uterin kaviteye ilk girifl s›ras›nda olu-
flan yaralanmalard›r (8). 

Bu çal›flmada klini¤imizde gerçeklefltirilen se-
zaryen operasyonlar›ndaki intraoperatif fetal kesici
yaralanmalar›n de¤erlendirilmesi amaçland›.

YYÖÖNNTTEEMM

Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n
Hastal›klar› ve Do¤um klini¤inde Ocak 1995 - Ha-
ziran 2002 tarihleri aras›nda, çeflitli endikasyonlar-
la gerçeklefltirilmifl olan 1128 sezaryen operasyo-
nunun kay›tlar›, retrospektif olarak incelendi. Tüm
hastalar›n sosyo-demografik verileri, sezaryen en-
dikasyonlar›, y›llara göre da¤›l›m›, operasyon ekibi
ve intraoperatif fetal yaralanmalar ile ilgili bilgiler
formlara kaydedildi. Tan›mlay›c› istatistikler SPSS
paket program›nda yap›ld›. Verteks ve non-verteks
prezentasyonlu gruplar aras›ndaki yaralanma oran-
lar›n› karfl›laflt›r›lmak için M‹N‹TAB program›nda
Z-oran testi uyguland›.

BBUULLGGUULLAARR

1995 y›l›ndan 2002 y›l›n›n ilk 6 ay›n› kapsayan
zaman dilimi içerisinde klini¤imizde toplam do-
¤um say›s› 5478 olup, bunlar›n 4350 (%79.40) tane-
si vajinal yolla, 1128'i (%20.60) sezaryen ile gerçek-
lefltirilmifltir. Toplam sezaryen oran› %20.60 olarak
saptand›. Hastalar›n yafl, gravida, parite ve gebelik
yafllar› s›ras›yla; 28.24±1.20, 3.75±0.53, 2.23±0.41
ve 37.74±0.98 hafta olarak saptand› (Tablo 1).

Sezaryen endikasyonlar›n›n da¤›l›m› s›ras›yla;
fetal distress 275 (%24.37), eski sezaryen 236
(%20.92), ilerlemeyen eylem 187 (%16.57), elektif
137 (%12.14), makat prezentasyon 128 (%11.34),
ablatio plasenta veya plasenta previa 99 (%8.77) ve
di¤er (transvers durufl, kordon sarkmas›) 66
(%5.85) olarak saptand› (Tablo 2). Non-verteks
prezentasyonlu toplam hasta say›s› 194 (%17.20),
verteks prezentasyonlular›n say›s› 934 (%82.80) idi. 

Toplam do¤um say›s› ve sezaryen oranlar›n›n
y›llara göre da¤›l›m› incelendi¤inde; 1995 y›l›nda
170 olan toplam do¤um say›s›n›n 2001 y›l›nda
1155’e, sezaryen say›s›n›n da 31’den (%18.23) 269’a

(%23.30) ulaflt›¤› saptand›. 2002 y›l› ilk 6 ay› itiba-
riyle de¤erlendirildi¤inde toplam do¤um say›s›
584, sezaryen say›s› 146 (%25.0) idi (Tablo 3). 

Fetal yaralanma 9 olguda (%0.79) saptand›.
Bunlar s›ras›yla; 4 olguda skalpta (%0.35), 3 olgu-
da gluteal bölgede (%0.26), 1 olguda kulak (%0.09)
ve 1 olguda omuz bölgesinde (%0.09) idi. Non-ver-
teks prezentasyonlu grupta toplam 4 olguda
(%2.06), verteks prezentasyonlu grupta toplam 5
olguda (%0.53) fetal kesici yaralanma saptand›.
Aradaki farkl›l›k istatistiksel olarak anlaml› olma-
makla birlikte (p=0.145), non-verteks prezentas-
yonlu grupta yaralanma oran› daha yüksekti. 3 glu-
teal kesi olgusunun makat prezentasyon endikas-
yonu içindeki oran› ise %2.34 idi. Fetal kesilerden
bir olguya süturasyon uyguland›. 

Dikkati çeken nokta bu yaralanmalar›n tümü-
nün araflt›rma görevlisi doktorlar taraf›ndan yap›lan
operasyonlarda gerçekleflmifl olmas› idi.

Tablo 1. Hastalar›n Sosyo-Demografik Verileri

Yafl (y›l) 28.24±1.20
Gravida 3.75±0.53
Parite 2.23±0.41
Gebelik yafl› ( hafta) 37.74±0.98

De¤erler ortalama±standart sapma olarak verilmifltir.

Tablo 2. Endikasyonlar›n Da¤›l›m›

Sezaryen Endikasyonu Say› (%)

Fetal distress 275 (%24.37)
Eski sezaryen 236 (%20.92)
‹lerlemeyen eylem 187 (%16.57)
Elektif 137 (%12.14)
Makat prezentasyon 128 (%11.34)
Ablatio plasenta-Plasenta previa 99 (%8.77),
Di¤er* 66 (%5.85)
Toplam 1128 (%20.60)

*Transvers durufl, kordon sarkmas› 

Tablo 3. Do¤um ve Sezaryenlerin Y›llara Göre Da¤›l›m›

Y›l Vajinal do¤um Sezaryen Toplam do¤um
say›s› say›s› say›s›

1995 139 (%81.77) 31(%18.23) 170
1996 377 (%84.91) 67 (%15.09) 444
1997 476 (%83.80) 92 (%16.20) 568
1998 534 (%84.36) 99 (%15.64) 633
1999 704 (%80.91) 166 (%19.09) 870
2000 796 (%75.52) 258 (%24.48) 1054
2001 886 (%76.70) 269 (%23.30) 1155
2002 737 (%75) 146 (%25) 584
(ilk 6 ay)

Toplam 4350 (%79.40) 1128 (%20.60) 5478
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TTAARRTTIIfifiMMAA
Sezaryen operasyonlar› hem anne hem de be-

be¤in hayat›n› korumak için yap›lmaktad›r. Bunun-
la birlikte maternal morbidite ve mortalite oran›,
vajinal yolla gerçeklefltirilen do¤umlara göre daha
yüksek oldu¤undan, endikasyonlar yerinde olmal›-
d›r (4). 

Pedro A. Poma ve arkadafllar› (9), çal›flmalar›n-
da toplam 7827 do¤um içinde sezaryen oran›n›
1400 (%17.9) olarak bildirmifllerdir. Bir baflka ya-
y›nda 1994 y›l›nda %20.5 olan (460 / 2239) sezar-
yen oran›n›n 1997’de %15.5’e (276 / 1777) düfltü¤ü
bildirilmifltir (10). Ulusal sezaryen oran›m›z ile ilgi-
li rakamlar net olarak ortaya konmam›flt›r. Bölgesel
yay›nlarda oran›n %15 ile %65 aras›nda de¤iflti¤i
bildirilmektedir (11-13). Klini¤imizdeki sezaryen
oranlar› ve endikasyonlar›n›n genel olarak literatür
ile uyumlu oldu¤u görüldü .

Wiener JJ ve arkadafllar›n›n (14) çal›flmalar›nda,
fetal kesici yaralanma oran› %1.5 olarak saptanm›fl
olup; insidans›n sezaryen tipi, fetal prezentasyon,
servikal dilatasyon, membranlar›n sa¤lam olmas›
ve cerrah›n deneyiminden ba¤›ms›z oldu¤u bildiril-
mifltir Haas DM ve arkadafllar›n›n (15) çal›flmalar›n-
da, fetal kesici yaralanma oran› %0.74 olarak sap-
tanm›flt›r. Kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda sos-
yodemografik veriler, sezaryen endikasyonu ve ti-
pi aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k olmad›¤›n› bildirmifl-
lerdir. Çal›flmam›zda ki tüm hastalar›n sezaryen do-
¤umlar›nda alt segment transvers uterin kesi kulla-
n›lm›flt›r. Çal›flmam›zda kesici fetal yaralanma ora-
n› %0.79 olarak tespit edilmifltir. Bu oran literatür
ile uyumlu gözükmektedir. 

Smith JF ve arkadafllar›n›n çal›flmalar›nda (16)
kesici yaralanma oran› %1.9 olarak saptanm›flt›r.
Oran›n non-verteks prezentasyon endikasyonlu se-
zaryenlerde daha yüksek oldu¤u bildirilmifltir. Ül-
kemizde yap›lm›fl olan bir çal›flmada; sezaryende
fetal kesici yaralanma oran› %0.4 olarak saptanm›fl
ve bafl gelifl d›fl›ndaki prezentasyonlarda bu riskin
art›fl gösterdi¤i vurgulanm›flt›r (17). Çal›flmam›zda
istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k olmamakla bir-
likte non-verteks prezentasyonlu grupta, fetal kesi-
ci yaralanma oran› daha yüksek saptanm›flt›r.

Sezaryen s›ras›nda, abdominal veya uterus kesi-
sinin küçük olmas› nedeniyle (özelikle prematür-
lerde) uygulanan fetal müdahaleler, fetal künt trav-
malara yol açar. Bunlar›n sonucunda özellikle
skalpte yumuflak doku zedelenmeleri ve ekimozlar
olmaktad›r. Bu yüzden operasyon yap›ld›¤› s›rada
uterin insizyonun yeteri genifllikte oldu¤undan
emin olmak, bu travmalar›n önlenmesi konusunda
büyük önem tafl›maktad›r (6). Fetal kesici yaralan-
malar›n daha nadir oldu¤u bildirilmifltir. Kesici ya-
ralanmalar özellikle uterusa girifl s›ras›nda, oligo-
hidroamnios ve alt segmentin ileri derecede incel-

mifl oldu¤u vakalarda, cerrah›n deneyimi ile direkt
iliflkili olarak ortaya ç›kmaktad›r. Rodriguez ve ar-
kadafllar› (18) yapt›klar› çal›flmada, ilk uterus kesi-
sini takiben künt olarak insizyon hatt›n› genifllet-
menin, postoperatif morbiditeyi de¤ifltirmedi¤ini
bildirmifllerdir. Fetusa olan kesici travmalar› önle-
mek amac›yla, uterusa ilk kesi yap›ld›ktan sonra
yanlara künt olarak insizyon hatt›n› geniflletmek,
mant›kl› bir yaklafl›m olacakt›r (18). Her ne kadar
fetal kesiler genellikle çok küçük olsa da, doktor-
lar ve anne-baba için oldukça üzücü sonuçlar do-
¤urmaktad›r. Bu kesilerin büyük bölümüne, steri-
strips uygulamak yeterli olmakta, ancak nadirde ol-
sa süturasyon gerekebilmektedir. Çal›flmam›zda bir
olguda süturasyon gerekti.

Fetal yaralanmalar konusunda önemli olan bir
nokta da cerrah›n deneyimidir. Çal›flmam›zda, tüm
fetal yaralanmalar›n araflt›rma görevlisi doktorlar
taraf›ndan yap›lan operasyonlarda ortaya ç›kt›¤›
saptand›. Her cerrah yapt›¤› komplikasyonlar›n tipi
ve oran›n› gözden geçirmekle, gelecekte kendini
teknik olarak gelifltirme f›rsat› bulabilir (3). 

SSOONNUUÇÇ
Sezaryen operasyonlar›nda fetal yaralanma na-

dir ancak olas› bir komplikasyondur. Bu kompli-
kasyon ak›lda tutulmal› ve özellikle risk faktörü
bulunan hastalarda dikkatli olunmal›d›r. Sezaryen
do¤um planlanan hastalarda operasyon öncesi bu
konu hakk›nda da bilgi verilmelidir. 
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‹lk Antenatal Muayenede Yap›lan
Glukoz Tarama Testinin De¤eri

Mehmet HARMA, Müge HARMA, Hasan KAFALI, Cevdet ÖKSÜZLER, Nurettin DEM‹R
Harran Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Ana Bilim Dal›, -  fiANLIURFA

ÖÖZZEETT
‹‹LLKK  AANNTTEENNAATTAALL  MMUUAAYYEENNEEDDEE  YYAAPPIILLAANN  GGLLUUKKOOZZ  TTAARRAAMMAA  TTEESSTT‹‹NN‹‹NN  DDEE⁄⁄EERR‹‹
AAmmaaçç::  Gebelikte, diyabet taramas›nda alt›n standart 50 gr glukoz tarama testidir. Risk faktörü olmayan gebelerde,
bu testin ilk antenatal muayenede yap›lmas›n›n etkinli¤ini araflt›rd›k.
YYöönntteemm::  Gestasyonel diabet için risk faktörü olmayan 345 gebe çal›flmaya al›nd›. Olgular trimestr’lerine göre üç
gruba ayr›ld› ve prospektif olarak de¤erlendirildi. Olgular›n tümüne ilk antenatal muayenelerinde 50 gr glukoz ta-
rama testi yap›ld›. Test gece açl›¤›n› takiben uyguland›. Elli gram oral glukoz al›m›ndan sonra 1. saat kan glukoz
seviyeleri ölçüldü ve ≥ 140 mg/dL olanlara, 3 saatlik 100 gr oral glukoz tolerans testi yap›ld›. Carpenter ve Cous-
tan kriterlerine göre de¤erlendirilerek, Gestasyonel Diabetes Mellitus’u olanlar saptand›. Her üç grupta gestasyo-
nel diabet tan› oranlar› karfl›laflt›r›ld›. Kan glukoz düzeyleri, serumda hexokinaz metoduyla ölçüldü. ‹statistiksel
analizde Student’s t ve χ2 testleri kullan›ld›, p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.
BBuullgguullaarr::  Çal›flmaya al›nan olgular›n 126 (%36.5)’s› birinci trimestr (1. grup), 137 (%39.7)’si ikinci trimestr (2. grup),
82 (%23.8)’si üçüncü trimestr (3. grup) gebe idiler. Gruplar aras›nda maternal yafl, gravida, parite, abortus say›s›
aç›s›ndan fark bulunmad› (p>0.05). Elli gram glukoz tarama testi; 1., 2. ve 3. gruplarda s›ras›yla, ortalama 11.0 (8-
12), 22.1 (13-28), 32.4 (29-40) gebelik haftalar›nda yap›ld›. Tarama testi toplam 125 (%36.2) gebede yüksek bu-
lundu. Bu olgulara yap›lan 3 saatlik 100 gr oral glukoz tolerans testi sonucunda, 19 (%5.5)’unda gestasyonel di-
abetes mellitus saptand›. Gestasyonel diabet tan› oranlar› 2. ve 3. grupta anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0.05).
Birinci grupta bu oran düflük olarak bulundu (p<0.05).
SSoonnuuçç:: Elli gram glukoz tarama testi, diyabet yönünden risk faktörü olmayan 2. ve 3. trimestr gebelerin ilk antena-
tal muayenelerinde güvenle kullan›labilir. ‹kinci trimestr’de yaklafl›k 22. haftada yap›lan testin güvenilirli¤i 24-28.
haftalardaki kadar yüksektir.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Gestasyonel diabetes mellitus, tarama testi, diyabet taramas›

SSUUMMMMAARRYY
TTHHEE  VVAALLUUEE  OOFF  GGLLUUCCOOSSEE  SSCCRREEEENNIINNGG  TTEESSTT  IINN  TTHHEE  FFIIRRSSTT  AANNTTEENNAATTAALL  VVIISSIITT
OObbjjeeccttiivvee:: The 50-g glucose challenge test has been the gold standart for screening of diabetes during pregnancy.
We evaluated the effectiveness of this test as a screening tool in the first antenatal visit among pregnant women
with no risk factors.
MMeetthhooddss::  A prospective analysis of 345 pregnant women with no known risk factors for gestational diabetes were
undertaken. The subjects were divided into three groups according to their trimesters’. Fifty gram glucose scre-
ening test was administred to all of the subjects in their first antenatal visit during overnight fasting. After oral in-
take of 50 grams glucose first hour blood glucose levels were measured. Those with a 1-h blood glucose value of
greater than or equal to 140 mg/dL underwent a 100-g three hour oral glucose tolerance test. Gestational diabe-
tes was based on Carpenter and Coustan criteria. Each of the three groups was matched for gestational diabetes
rates. Blood glucose levels were measured by hexokinase method in serum. Statistical analysis was performed
using the  Student’s t-test and χ2-test. Statistical significance was set at 95% level (p<0.05).
RReessuullttss::  Among the subjects who underwent glucose screening 126 (36.5%) were first trimester (first group), 37
(39.7%) were second trimester (second group) and 82 (23.8%) were third trimester (third group) women. There
was no significant difference between the groups in terms of maternal age,gravidity, parity and abortion (p>0.05).
Screening test was applied to the first, second and third groups on average in the gestational weeks of 11.0 (8-
12), 22.1 (13-28) and 32.4 (29-40) respectively. Glucose challenge test was found high in 125 (36.2%) cases in
total. Among the 125 women with positive screening test 19 (5.5%) of them was found as gestational diabetic with
three hour glucose tolerance test. The rates of gestational diabetes were detected significantly higher in the se-
cond and the third groups. However this ratio was low in the first group (p<0.05).
CCoonncclluussiioonn::  Fifty gram glucose screening test can be used safely in the first antenatal visit of the second and third
trimester pregnant women with no risk factor for diabetes. The safety of the test which was administred app-
roximately in 22 weeks is as high as that of 24-28 weeks.
KKeeyy  wwoorrddss::  Cesarean operation, fetal laceration injury

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Yard. Doç. Dr. Mehmet HARMA, 6. Sokak, 2/9, Bahçelievler, 06500 Ankara
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estasyonel Diabetes Mellitus (GDM), "gebelik-
te bafllayan veya ilk kez gebelikte tan›mlanan

de¤iflken fliddette karbohidrat intolerans›" olarak
tarif edilmektedir (1). GDM’li kad›nlar›n sonraki
yaflamlar›nda, glukoz intolerans› riskinde art›fl ol-
du¤u saptanm›flt›r (2). Bu risk, gebelikten sonraki
befl y›l içinde, belirgin olarak aç›¤a ç›kmaktad›r.
On befl ile 28 y›ll›k takipleri sonucu,GDM’li kad›n-
lar›n %50’sinin diyabetik oldu¤u belirlenmifltir (2,
3).

Günümüzde, GDM taramas›nda 50 gr glukoz
tarama testi (50 gr GTT)’nin 24-28. gebelik haftala-
r›nda yap›lmas› önerilmektedir (4). Ancak daha er-
ken haftalarda teflhis edilerek, erken metabolik
kontrolün yarar› sorgulanmaktad›r (5). Erken tara-
ma ile saptanan GDM’li olgularda hastal›¤›n yöne-
timinin erken yap›lmas›yla, maternal ve fetal
komplikasyon oranlar› azalt›labilmektedir (6).

Çal›flmam›zda risk faktörü olmayan gebelerin
ilk antenatal muayenelerinde 50 gr GTT yap›ld›.
Trimestr’lere göre GDM tan› oranlar› karfl›laflt›r›ld›.
Elli gram glukoz tarama testinin etkinli¤i araflt›r›ld›.

YYÖÖNNTTEEMM
Çal›flmada, 345 gebe kad›n yer ald›. GDM için

risk faktörü olanlar çal›flma d›fl› tutuldu. Birinci de-
rece akrabas›nda diyabet öyküsü, tekrarlayan abor-
tus, makrozomik (>4000 gr) fetüs do¤umu, intra-
uterin fetal ölüm öyküsü, konjenital anomalili do-
¤um yapm›fl olmak ve obezite, risk faktörü olarak
kabul edildi. Gebeler, gestasyonel yafllar›na göre
birinci trimestr (1. grup), ikinci trimestr (2. grup) ve
üçüncü trimestr (3. grup) olarak üç gruba ayr›ld›.
Her üç gruba, ilk antenatal muayenelerinde 50 gr
GTT yap›ld›. Test gece açl›¤›n› takiben uyguland›.
Oral olarak 50 gr glukoz yüklemesinden sonra, 1.
saat kan glukoz düzeyleri ölçüldü. Kan glukozu
140 mg/dL ve üzerinde olanlara 3 saatlik 100 gr
oral glukoz tolerans testi (100 gr OGTT) yap›ld›.
Bu testin sonuçlar›, Carpenter ve Coustan kriterle-
rine göre de¤erlendirildi. Eflik de¤erler açl›k, 1., 2.
ve 3. saatler için s›ras›yla 95, 180, 155 ve 140
mg/dL olarak kabul edildi. Bu eflik de¤erlerin en
az iki veya fazlas›n›n yüksek olmas› durumunda

GDM tan›s› konuldu. Gruplar aras›nda GDM tan›
oranlar› karfl›laflt›r›ld›. Serum glukoz düzeyleri he-
xokinaz metodu ile, otoanalizör cihaz›nda (Aero-
set, Abbott, USA), ticari kit kullan›larak analiz edil-
di. Verilerin de¤erlendirilmesinde, SPSS 11.03 for
Windows program› kullan›ld›. De¤erler, ortala-
ma±SD olarak verildi. ‹statistiksel analizde Stu-
dent’s t ve χ2 testleri uyguland›, p<0.05 istatistik-
sel olarak anlaml› kabul edildi.

BBUULLGGUULLAARR

Birinci grupta 126 (%36.5) gebe, ikinci grupta
137 (%39.7) gebe ve üçüncü grupta 82 (%23.8) ge-
be yer ald› (p>0.05). Gebelerin yafllar›, gruplara
göre s›ras›yla ortalama, 23.8±4.3, 25.2±3.5,
25.3±3.9 olarak bulundu (p>0.05). Olgulara ait di-
¤er demografik bulgular Tablo 1’de gösterilmekte-
dir.

Birinci, ikinci ve üçüncü grup gebelere s›ras›y-
la ortalama, 11.0 (8-12), 22.1 (13-28), 32.4 (29-40)
gebelik haftalar›nda 50 gr GTT yap›ld›. Tarama so-
nucu riskli bulunan olgular›n 125 (%36.2)’ine, 100
gr OGTT uyguland› ve toplam 19 (%5.5)’unda
GDM saptand›. Bu olgular›n gruplara göre da¤›l›m›
s›ras›yla, 1 (%0.7), 12 (%8.7) ve 6 (%7.3) idi (Tab-
lo 2). ‹kinci ve üçüncü gruplar aras›nda, GDM tan›
oranlar› yönünden fark saptanmad› (p>0.05). Birin-
ci grupta ise GDM tan›s› düflük olarak bulundu
(p<0.05).

TTAARRTTIIfifiMMAA

Gebelikte GDM risk grubunu saptamak amac›y-
la alt›n standart olarak kullan›lan 50 gr GTT,
1940’larda O’Sullivan ve ark. taraf›ndan gelifltiril-
mifltir (7). Günümüzde bütün gebelerin, GDM aç›-
s›ndan taranmas› (universal screening) önerilmek-
tedir (1,8-10).

GDM’nin, %40-66 oran›nda erken gebelikte be-
lirlendi¤i bildirilmekle birlikte, ilk antenatal mu-
ayenede glukoz tarama testinin yap›lmas› konu-
sunda çeliflkili sonuçlar aç›klanm›flt›r (11-14). Me-
yer ve ark. ile Landon, risk faktörü olanlarda 24
haftadan önce, Monteros ve ark. ise, 24 haftadan

G

Tablo 1. ‹lk Antenatal Muayenede 50 gr GTT Yap›lan Olgular›n Demografik Verileri

Birinci trimestr ‹kinci trimestr Üçüncü trimestr p
(1. grup, Ort±SD) (2. grup, Ort±SD) (3. grup, Ort±SD)

Olgu say›s› (n, %) 126 (36.5) 137 (39.7) 82 (23.8) AD*
Yafl (y›l) 23.8±4.3 25.2±3.5 25.3±3.9 AD
Gravida 3.4±2.2 3.9±1.9 3.0±2.7 AD
Parite 2.7±2.1 2.6±2.0 2.3±1.9 AD
Abortus 0.7±0.7 1.1±0.9 0.9±0.5 AD

*AD, anlaml› de¤il
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sonra yap›lan taramada pozitif prediktivitenin daha
yüksek oldu¤unu bildirmektedirler (11,15,16). Fe-
dele ve ark., en az bir risk faktörü olan 10-14 haf-
tal›k gebelerde yap›lan tarama testinde, GDM’yi er-
ken teflhis ettiklerini, Nahum ve ark., 16. hafta ta-
ramas›n›n üçüncü trimestr’e göre daha yüksek
oranda prediktif oldu¤unu bildirmektedirler
(17,18). Berkowitz ve ark., GDM’li hastalar›n
önemli bir k›sm›n›n 24. haftadan önce tan›nabile-
ce¤ini belirtmektedirler (19). Bu bilgiler do¤rultu-
sunda biz de risk faktörleri olmayan gebelere, an-
tenatal muayene için ilk baflvurular›nda 50 gr GTT
uygulad›k.  ‹ kinci ve üçüncü trimestr gebeler ara-
s›nda GDM s›kl›¤›n›n farkl› olmad›¤›n› (%8.7 vs.
%7.3) bulduk (p>0.05). Böylelikle ikinci trimestr-
deki riskli olgular›, klasik tarama periyoduna (24-
28 hafta) oranla daha erken (22.1 hafta) saptad›k.

Erken bafllang›çl› GDM’de maternal ve fetal
morbidite ciddi bir sorun oldu¤u için, taraman›n
erken yap›lmas›, GDM ile komplike olmufl gebeli-
¤in yönetimi için, daha da önemli hale gelmekte-
dir (20). Hiperglisemiye yol açan insülin direnci,
üçüncü trimestr’e do¤ru belirginleflir. Erken tara-
mada yalanc› negatiflik oranlar› yüksek oldu¤u
için, glukoz intolerans› olan baz› hastalar gözden
kaçabilir. Biz de birinci trimestr gebelerde, GDM
s›kl›¤›n› düflük (%0.7) bulduk (p<0.05). Ancak bu
olgulardan, taramas› negatif olanlara, 24-28 haftalar
aras›nda yeniden tarama testi yap›lmas›n›n uygun
olaca¤› görüflündeyiz.

Gebeli¤in ileri dönemlerinde glukoz intoleran-
s›n›n ortaya konmas› daha kolay olmakla beraber,
erken tarama yapmak fetüs ve anne için daha ya-
rarl›d›r (21). Bartha ve ark., erken (18.1 hafta)  sap-
tanan GDM’de, geç (33.1 hafta) tespit edilenlere
göre daha fazla hipertansiyon, hiperglisemi ve in-
sülin tedavisi gereksinimi oldu¤unu bildirmektedir-
ler (22). Bu olgular›n yüksek riskli bir alt grup
oluflturdu¤u, neonatal hipoglisemi ve perinatal
ölüm oranlar›n›n artt›¤› vurgulanmaktad›r. Benzer
flekilde Sameshima ve ark., GDM’de LGA (Large
for Gestational Age) ve neonatal hipoglisemi oran-
lar›n› azaltmak için, 32. haftadan önce iyi glisemi
kontrolünün sa¤lanmas› gerekti¤ini bulmufllard›r

(23), Shushan ve ark., ise 34. haftadan önce sa¤lan-
m›fl iyi bir glisemi kontrolü ile makrozomik ve LGA
do¤um oranlar›nda azalma oldu¤unu bildirmekte-
dirler (24).

Do¤um sonras› GDM’li kad›nlar›n bir ço¤unda
glukoz intolerans› normale dönmektedir. Ancak
bunlar›n %3-24’ünde postpartum birinci y›lda di-
abetes mellitus saptan›r (25-27). Bu nedenle,
GDM’li kad›nlar›n, postpartum OGTT yap›larak
glukoz toleranslar›n›n yeniden s›n›fland›r›lmas›
önerilmektedir (25,28).

Her ne kadar sensitivitesi düflük olsa da, erken
taraman›n klinik önemi burada ortaya ç›kmaktad›r.
Schaefer-Graf ve ark., 19 haftadan önce GDM tefl-
hisinin, postpartum diabetes mellitus için yüksek
risk parametrelerinden birisi oldu¤unu belirtmekte-
dirler (29). Bartha ve ark., postpartum manifest di-
abet geliflimi ve anormal glukoz tolerans› riskinin,
erken bafllang›çl› GDM’de belirgin oranda yüksel-
di¤ini, geç bafllang›çl› GDM’de ise riskin minimal
oldu¤unu göstermifllerdir (30).

Diyabetin tüm formlar› ile komplike olmufl an-
neler ve yeni do¤anlar›nda, obstetrik ve neonatal
komplikasyonlar daha s›k görüldü¤ü için, GDM’li
gebelerin tan› ve tedavilerine önem verilmelidir
(31,32). Bu sebeple GDM’nin yönetiminde, zaman
önem kazanmaktad›r. Tan›n›n erken konularak
metabolik kontrole (diyet, insülin) derhal bafllan-
mas›n›n morbiditeyi azaltmas› beklenmektedir
(33). GDM ne kadar erken saptan›rsa, glukoz into-
lerans›n›n oluflturaca¤› etkiler de o ölçüde önlene-
bilmektedir (34). Di¤er yandan tarama testinin geç
yap›lmas› tan› oranlar›n› artt›r›rken, metabolik
kontrol için gerekli olan süreyi k›s›tlamaktad›r.

Çal›flmam›z›n amaçlar› aras›nda olmad›¤› için er-
ken tarama ile saptad›¤›m›z GDM olgular›n›, post-
partum tekrar de¤erlendirmedik. Ancak, gebelikte
erken saptanan glukoz intolerans›n›n, kad›n›n ileri-
deki yaflam›nda diyabet geliflimi için bir risk faktö-
rü olarak kabul edilmesi uygun bir yaklafl›m olacak-
t›r. Ülkemizde farkl› bölgelerden yap›lan çal›flmalar-
da GDM s›kl›¤›n›n %1.2 ile %6.5 aras›nda de¤iflti¤i
bildirilmifltir (33,35-37). Çal›flmam›zda 50 gr GTT
pozitifli¤i ve GDM s›kl›¤›n›n yüksek bulunmas›, bu

Tablo 2. ‹lk Antenatal Muayenede Yap›lan 50 gr GTT Sonucu Saptanan GDM Olgular›

Birinci trimestr ‹kinci trimestr Üçüncü trimestr p
(1. grup) (2. grup) (3. grup)

Ortalama 50 gr GTT yap›lma 11.0 (8-12) 22.1 (13-28) 32.4 (29-40)
zaman› (hafta, aral›k)
50 gr GTT ile riskli bulunan 12 (%9.5) 75 (%54.7) 38 (%46.3) 0.013*
olgular (n, %) 0.770**
100 gr OGTT ile GDM 1 (%0.7) 12 (%8.7) 6 (%7.3) 0.021*
saptanan olgular (n, %) 0.589**

* Grup 1 vs. Grup 3
**Grup 2 vs. Grup 3
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durumun etnik ve co¤rafi özelliklerden etkilenebi-
lece¤ini düflündürebilir. Bu ba¤lamda genifl ölçekli
çal›flmalarla bu faktörlerin etkisi irdelenmelidir.

SSOONNUUÇÇ
Elli gram glukoz tarama testi, risk faktörü olma-

yan gebelerin ilk antenatal muayenelerinde güven-
le kullan›labilecek etkin, ucuz ve kolay uygulana-
bilir bir testtir.  Testin, ikinci ve üçüncü trimestr-
ler’de GDM s›kl›¤›n› saptama oranlar› aras›nda fark
yoktur. ‹kinci trimestr’de 22. haftaya kadar daha er-
ken saptanan riskli olgularda, GDM’nin yönetimi
için daha genifl bir zaman aral›¤› kazand›r›r. ‹lk tri-
mestr’de prediktivitesi düflük oldu¤u için bu dö-
nemdeki negatif olgularda, testin ikinci trimestr’de
tekrar› uygundur. Ancak ilk trimestr’de pozitif test
sonuçlar›, yüksek riskli bir alt gruba dikkat çekme-
lidir. Bu "erken bafllang›çl› glukoz intolerans› olan
gebe" grubunun, postpartum manifest diabet geli-
flimi aç›s›ndan, izlenmesi yararl› olacakt›r.
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Preterm Eylemlerde Nifedipin ile
Ritodrin Tedavisinin

Karfl›laflt›r›lmas›

H.Güler fiAH‹N, fiahin ZETERO⁄LU, Mansur KAMACI, Ramazan SÜRÜCÜ, ‹hsan KAHRAMANO⁄LU
Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n  Hastal›klar› ve Do¤um A.D.  - VAN

ÖÖZZEETT
PPRREETTEERRMM  EEYYLLEEMMLLEERRDDEE  NN‹‹FFEEDD‹‹PP‹‹NN  ‹‹LLEE  RR‹‹TTOODDRR‹‹NN  TTEEDDAAVV‹‹SS‹‹NN‹‹NN  KKAARRfifiIILLAAfifiTTIIRRIILLMMAASSII
AAmmaaçç:: Bu çal›flmada bir kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin ile beta-adrenerjik agonist olan ritodrinin preterm ey-
lem tedavisindeki etkinliklerinin ve yan etkilerinin karfl›laflt›r›lmas› amaçland›.
YYöönntteemm:: Bu çal›flma randomize prospektif olarak planland›.fiubat 1999- Nisan 2002 tarihleri aras›nda klini¤imizde
yatarak tedavi gören preterm eylem tan›s› alm›fl 60  olgu de¤erlendirildi. 30 olguya (grup1) Nifedipin (Nidilat 10 mg
kapsül, Do¤u ‹laç®), di¤er 30 olguya (grup2) ise ‹V Ritodrin (Prepar 50 mg ampül Eczac›bafl›®) tedavisi uygulan-
d›. Do¤umun 37.haftaya kadar önlenebildi¤i olgular mutlak baflar›l›, 48 saatten fazla zaman kazan›lan ancak
37.haftaya ulafl›lamayan olgular rölatif baflar›l› ve 48 saatten daha az zaman kazan›lan olgular da ise tedavi ba-
flar›s›z kabul edildi. 
BBuullgguullaarr:: Gruplar aras›nda yafl, gravida, parite, bishops skorlar› aç›s›ndan anlaml› fark yoktu. Birinci grupta mut-
lak baflar›, rölatif baflar› ve baflar›s›zl›k oranlar› s›ras›yla; 20 (%66.70), 5 (%16.70) ve 5(%16.70) olarak saptan›r-
ken, ayn› de¤erler ikinci grupta s›ras›yla 16 (%53.30), 6(%20) ve 8 (%26.70) olarak saptand›. Tedavi ile kazan›lan
gün ise birinci ve ikinci grupta s›ras›yla; 23.66±21.15 ve 16.83±14.83 gün olarak tespit edildi. Aralar›nda istatistik-
sel olarak anlaml› fark olmamakla birlikte, tedavi baflar›s› ve kazan›lan gün say›s› birinci grupta daha yüksekti. Yan
etkiler ikinci grupta daha fazla gözlendi.
SSoonnuuçç:: Nifedipin hem kullan›m kolayl›¤› aç›s›ndan hem de yan etkilerinin daha az olmas› nedeniyle preterm ey-
lem tedavisinde, ritodrin yerine kullan›labilecek iyi bir alternatiftir. 
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Preterm eylem, nifedipin, ritodrin.

SSUUMMMMAARRYY
CCOOMMPPAARRIISSOONN  OOFF  NNIIFFEEDDIIPPIINNEE  AANNDD  RRIITTOODDRRIINNEE  IINN  TTHHEE  TTRREEAATTMMEENNTT  OOFF  PPRREETTEERRMM  LLAABBOORR
OObbjjeeccttiivvee::  Comparison of efficacy and side-effects of nifedipine, a calcium channel blocker and ritodrine, a beta-
adrenergik agonist in treatment of preterm labor is aimed.
MMaatteerriiaallss  aanndd  MMeetthhooddss:: The study was prospectively randomized. Between February-1999 and April-2002, 60
subjects diagnosed as preterm labor and treated as inpatients in our clinic were included. Nifedipine (Nidilat 10 mg
capsul, Do¤u Ilaç) was given to 30 cases (group 1), the other 30 cases (group 2) were treated with intravenous
Ritodrine (Pre-par 50 mg ampul, Eczac›bafl›). 
Cases whose delivery is prevented until 37th week were regarded as absolute success, more than 48 hours pro-
longation of pregnancy when it didn’t reach 37th week was described as relatively successful and if delay of deli-
very was less than 48 hours the treatment was accepted as failed.
RReessuullttss::  There were no significant differences between mean age, gravidity, parity and Bishop scores of the two
groups. In the first group, the absolute success, relative success and failure rates were 20(%66.70), 5(%16.70),
5(%16.70) respectively. The same rates were determined as 16(%53.30), 6(%20) and 8(%26.70) respectively in
the second group. The number of days gained by treatment in the first and second group was 23.66±21.15 and
16.83 ±14.83 respectively. Despite the difference was not statistically significant, the absolute success rate of the
treatment and the number of days gained were higher in the first group. More side effects were observed in the
second group. 
CCoonncclluussiioonn:: Nifedipine is a good alternative to Ritodrine in the treatment of preterm labor because of both it’s easy-
usage and less side effects.
KKeeyy  wwoorrddss::  Preterm labor, nifedipin, ritodrin.

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Yrd. Doç. Dr. Güler fiahin, Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um A.D.  Van-
Türkiye
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reterm eylem  gebeli¤in 36. haftas›ndan önce
uterus kontraksiyonlar›n›n bafllamas› olarak

tan›mlan›r. Preterm eylem diyebilmek için; kas›l-
malar düzenli olmal›, 20 dakikada en az 3 ayr›
kontraksiyon gelmeli, 30 saniyeden uzun sürmeli
ve a¤r› uyand›rmal›d›r. A¤r›lar gittikçe artan servi-
kal silinme ve aç›lmaya yol açmal› ve membranlar
sa¤lam olmal›d›r (1). ‹nsidans %9 - %10 olarak bil-
dirilmektedir (2).

Prematür do¤umlar hala neonatal ölümlerin en
önemli sebebi olmaya devam etmektedir. Son ya-
p›lan araflt›rmalar preterm do¤umlar›n neonatal
ölümlerin %69-83’üne sebep oldu¤unu ortaya koy-
mufltur (3). Do¤um a¤›rl›¤› azald›kça mortalite ar-
tar. Mortalitenin en önemli nedenleri, yeni do¤an
respiratuar distress sendromu, intraventriküler ka-
nama, nekrotizan enterokolit ve infek-siyonlard›r
(4). Ayr›ca prematür ve immatür infantlar özel ba-
k›m ve donan›ma ihtiyaç göstermeleri ne-deniyle,
ekonomik bir yüke de neden olmaktad›rlar. Pre-
matüreli¤in k›sa ve uzun dönemde ortaya ç›kard›-
¤› problemler erken do¤umun önlenmesini gerek-
li k›lmakta olup  bu amaç için araflt›rmac›lar yo¤un
bir çaba içerisindedirler ve birçok farmakolojik
ajan üzerinde çal›flmalar yap›lm›flt›r (5-9). Preterm
eylemin nedeni günümüzde tam olarak saptana-
mam›flt›r.  Maternal, plasental, çevresel, medikal ve
›rksal birçok neden suçlanmaktad›r. 

Günümüzde preterm eylem inhibisyonu için;
Beta adre-nerjik agonistler (terbütalin ve ritodrin
gibi), nifedipin, magnezyum tuzlar›, indometazin,
progesteron, etanol ve son y›llarda da oksitosin re-
septör antagonistleri (atosiban) kullan›lmaktad›r
(6-7,10-17). Yatak istirahati, sedasyon ve hidrasyon
gibi ilaçs›z tedavi yöntemleri tek bafl›na veya ilaç
tedavisi ile birlikte kullan›lmaktad›r. Food and
Drug Administration (FDA) 1980 y›l›nda Ritodrin
için preterm eylem tedavisinde kullan›m onay› ver-
mifltir. Baz› çal›flmalar ise ritodrinin bu konuda ye-
teri kadar etkili olmad›¤›n› bildirmekte-dir (10,18).
Ritodrin kullan›m› s›ras›nda s›kl›kla çarp›nt›, tre-
mor, flushing, bulant› ve kusma gibi yan etkiler gö-
rülebilmektedir. Kardiak aritmi, kan bas›nc› de¤i-
fliklikleri ve pulmoner ödeme yol açarak bazen le-
tal olabilmektedir. (19,20)

Nifedipin bir kalsiyum kanal blokeri olup, oral
uygulamadan 20 dakika, sublingual uygulamadan
sonra ise 3-5 dakika içinde etkisi bafllar. Bir saatte
plasma tepe konsantrasyonuna ulafl›r. Ya-r›lanma
ömrü 2-3 saattir. Nifedipin uterus kas›nda relaksas-
yona, arteriollerinde de vasodilatasyona sebep o-
lur. Uterus bazal tonusunu düflürür. Birkaç non
randomize ve randomize çal›flma sonucunda nife-
dipinin pretem eylemi efektif olarak süprese etti¤i
ve anne ile fetusta yan etkilerinin minimal oldu¤u
saptanm›flt›r(21-24).

Ça1›flmam›zda, nifedipin ile ritodrin’in preterm
eylem tedavisindeki etkinliklerinin ve yan etkileri-
nin karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

MMAATTEERRYYAALL  vvee  MMEETTOODD      

Bu çal›flma Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakül-
tesi Kad›n  Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤inde ran-
domize prospektif olarak planland›. fiubat 1999-
Nisan 2002 tarihleri aras›nda klini¤imizde yat›r›la-
rak takip ve tedavileri yap›lan  preterm eylem tan›-
s› alm›fl 60  olgu çal›flmaya al›nd›.

Preterm eylem kriteri olarak; 24. ile 36. gebelik
haftas›nda (son adet tarihine göre hesaplanan
ve/veya  ultrasonografi ile saptanan), 20 dakikada
en az 3 tane ve her biri 30 saniyeden uzun süren
kontraksiyonlar›n varl›¤› kabul edildi. Muayenede
servikal aç›kl›¤› 4 cm ve silinmesi %80’den fazla
olanlar, membranlar› rüptüre olanlar çal›flmaya
al›nmad›. Di¤er d›fllama kriterleri; ço¤ul gebelikler,
koryoamnionit, majör konjenital anomalili fetus,
klinik olarak ablasyo plasenta, annede diabetes
mellitus, hipertiroidi, kardiovasküler hastal›k ve
a¤›r preeklampsi varl›¤› idi. Preterm eylem tan›s›
konulan olgular; monitörize edilerek uterus kont-
raksiyonlar› ve fetal kardiak aktivite gözlem alt›na
al›nd›. Önce yatak istirahati uyguland› ve 2000 cc
%5 Dextroz ile 120 dakika süreyle hidrate edildi.
Ayn› zaman-da 10 mg diazem intramusküler (‹M)
uygulanarak sedasyon sa¤land›. Bu uygulamaya
yan›t al›namayan hastalarda ise tesadüfi say›lar tab-
losuyla randomize olarak iki farkl› tedavi protoko-
lünden biri olgu s›ras›na göre uyguland›. 

Nifedipin kullan›m protokolü flöyle idi (grup 1):
‹lk 1 saat içinde 15 dakikada bir 10 mg kapsül sub-
lingual olarak baflland› ve 4 saatte bir 10 mg kap-
sül ile devam edildi. Kontraksiyonlar durduktan
sonrada tedavi bir hafta süreyle uyguland›. Ritod-
rin kullan›m protokolü flöyle idi (grup 2): ‹ki am-
pül prepar 1000 cc %5 Dekstroz’a konuldu. Teda-
viye 0.05 mg/dakika (10 damla/dak.) dozla bafllan-
d› ve  kontraksiyonlar durana kadar her 15 dakika-
da bir 0.05 mg artt›r›larak infüzyona devam edildi.
Maternal taflikardi gözlendi¤inde (maternal na-
b›z>140/dk.) infüzyon h›z› bir önceki doza düflü-
rüldü. Uterus kontraksiyonlar›n›n durdu¤u dozla
infüzyona 12 saat devam edildi. ‹ntravenöz (‹V) ri-
todrin kesilmeden 30 dakika önce 1 tablet  pre-
par(10mg) oral verildi ve 12.saatte ‹V ritodrin kesi-
lerek, oral prepara standart olarak iki saatte (12x1
tablet) bir devam edildi. Bu doz ile kontraksiyon-
lar› durmayanlarda tekrar ‹V prepara geçildi. Oral
ritodrine geçilenlerde 24 saat sonra hala kontraksi-
yonlar yok ise azalt›larak kesildi. 

Do¤umun 37.haftaya kadar önlenebildi¤i olgu-
lar mutlak baflar›l›, 48 saatten fazla zaman kazan›-
lan ancak 37.haftaya ulafl›lamayan olgular rölatif

P
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baflar›l› ve 48 saatten daha az zaman kazan›lan ol-
gular da ise tedavi baflar›s›z kabul edildi.

Hastalar›n hepsinde rutin hemogram ve biyo-
kimyasal testler çal›fl›ld›.

Tedavi s›ras›nda hastalar›n tümüne fetal moni-
törizasyon uyguland›, hastalar›n vital bulgular› ya-
k›ndan takip edildi. Hastalar›n sosyo-demografik
verileri, fizik ve pelvik muayene bulgular› (Bishops
skorlar›), laboratuar verileri, tedavi sonuçlar› ve ge-
liflen yan etkiler haz›rlanm›fl olan formlara kayde-
dildi.

Çal›flman›n sonunda  tedavileri Nifedipin (Nidi-
lat 10 mg kapsül, Do¤u ‹laç®) ile yap›lan 30 olgu
(grup 1) ile  ‹V Ritodrin (Prepar 50 mg  ampül Ec-
zac›bafl›®) kullan›lan 30 olgu (grup 2) tedavi bafla-
r›s› ve yan etkiler aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›.

‹statiksel analizler SPSS 11.0 paket program kul-
lan›ld›. Gruplar aras› karfl›laflt›rma için Grup Stu-
dent T test ve Mann Whitney-U testleri kullan›ld›. 

BBUULLGGUULLAARR

Gruplar›n yafl, gravida, parite ve gebelik yafllar›
s›ras›yla birinci grupta; 25.63±6.63 (y›l), 2.93±2.21,
1.50±1.94 ve 32.10±2.74 hafta iken ikinci grupta
26.40±6.30 (y›l), 3.50±2.86, 1.90±2.55 ve 32.11±2.03
hafta olarak saptand›. ‹ki grup aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› fark yoktu (Tablo 1).

Gruplar aras›nda Bishops skorlar› aç›s›ndan da
anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Her iki grubun he-
mogram ve biyokimyasal tetkik sonuçlar› normal
s›n›rlar içerisindeydi ve aralar›nda anlaml› fark
yoktu.

Birinci grupta mutlak baflar›, rölatif baflar› ve
baflar›s›zl›k oranlar› s›ras›yla; 20 olguda (%66.70), 5
olguda (%16.70) ve 5 olguda (%16.70) olarak sap-
tan›rken, ayn› de¤erler ikinci grupta s›ras›yla; 16
olguda (%53.30), 6 olguda (%20) ve 8 olguda
(%26.70) olarak saptand›. Tedavi baflar›s› aç›s›ndan
istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k olmamas›na ra¤-
men birinci grupta mutlak baflar› oran› daha yük-
sek ve baflar›s›zl›k oran› ise daha düflük olarak sap-
tand› (Tablo 2).

Tedavi ile kazan›lan gün ise birinci ve ikinci
grupta s›ras›yla; 23.66±21.15 ve 16.83±14.83  gün
olarak tespit edildi. Aralar›nda istatistiksel olarak
anlaml› fark olmamakla birlikte kazan›lan gün sa-
y›s› birinci grupta daha yüksekti (Tablo 2).

Yan etkilerin da¤›l›m›; birinci grupta bafl a¤r›s›
10 olguda (%33.33), flushing 3 olguda (%9.9) ve hi-
potansiyon 2 olguda (%6.66) saptand›. ‹kinci grup-
ta çarp›nt› 12 olguda (%40.0), bulant› 5 olguda
(%16.66), bafl a¤r›s› 7 olguda (% 23.33), fetal tafli-
kardi 4 olguda (%13.33) ve tremor 6 olguda (%20)
saptand›. (P=0.171)

TTAARRTTIIfifiMMAA

Son 40 y›ld›r birçok farmakolojik ajan tek bafl›-
na veya birlikte tokoliz amac› ile kullan›lm›flt›r.
Hastalar›n yaklafl›k %30’unda hiçbir tedavi yap›l-
madan uterus kontraksiyon-lar› kaybolabilmektedir
(25). Çal›flmam›zda bu tip vakalar› ay›rt edebilme-
si amac›yla bafllang›ç olarak hidrasyon ve sedasyon
uygulanm›flt›r. 

Kanada’da ritodrin’le yap›lan bir çal›flmada (708
vakal›k) do¤umun 27.8±1.6 gün geciktirilebildi¤i
saptanm›flt›r (26).

Papatsoni DNM ve arkadafllar› (27), nifedipin
ile ritodrinin etkinliklerini karfl›laflt›rd›klar› çal›flma-
lar›nda kazan›lan gün say›s›n› s›ras›yla, 39.2 ve 22.1
olarak saptam›fllard›r (p<0.05). Steroid uygulama-
s›yla fetal akci¤er maturasyonu için gerekli 48 saat-
lik süre baz al›nd›¤›nda baflar› oranlar› nifedipin
uygulanan grupta %77.9 ve ritodrin grubunda ise
%62.8 olarak tespit edilmifltir. Nifedipin ile ritodri-
nin karfl›laflt›r›ld›¤› di¤er çal›flmalarda, tokolitik et-
kinli¤in benzer oldu¤u ancak yan etkilerin ritodrin
kullan›lanlarda  daha fazla oldu¤u belirtilmektedir
(9,22,28). Çal›flmam›zda kazan›lan gün ve steroid
etkinli¤i için gerekli 48 saat süre göz önüne al›nd›-
¤›nda (baflar› oran›) s›ras›yla; nifedipin grubunda
23.66±21.15 gün ve %83.4, ritodrin grubunda  ise
16.83±14.83  gün ve %73.3 olarak saptanm›flt›r.Bi-
zim çal›flmam›zda da ritodrin grubunda yan etkiler
daha fazla görülmüfl ancak tedaviyi b›rakt›racak
fliddette bir olumsuzluk gözlenmemifltir. Sonuçlar›-
m›z genel olarak uyumludur.

Aydemir ve arkadafllar›n›n (29), 41 olgu üzerin-
de yapt›klar› çal›flmada, kazan›lan gün say›s› nife-
dipin grubunda 33, ritodrin grubunda ise 23 gün
olarak saptanm›fl ve nifedipinin do¤um a¤r›lar›n›
önlemede ritodrinden daha üstün oldu¤u vurgu-
lanm›flt›r. 

Tekin ve arkadafllar›n›n (30) 32 olguya oral yol-
dan nifedipin, 34 olguya ‹V ritodrin vererek yapt›k-

Tablo 1. Hastalar›n Özellikleri

Grup 1 Grup 2 P
(Mean ± sd) (Mean ± sd)

Yafl (y›l) 25.63±6.63 26.40±6.30 0.648
Gravida 2.93±2.21 3.50±2.86 0.414
Parite 1.50±1.94 1.90±2.55 0.689
Gebelik yafl› (hafta) 32.10±2.74 32.11±2.03 0.983

Tablo 2. Tedavide Baflar› Göstergeleri

Grup 1 Grup 2 P
n - % n - %

Mutlak baflar› 20/30 - 66.70 16/30 - 53.30 0.273
Rölatif baflar› 5/30 - 16.70 6/30 - 20 0.455
Baflar›s›zl›k 5/30 - 16.70 8/30 - 26.70 0.210
Kazan›lan gün 23.66±21.15 16.83±14.83 0.265
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lar› çal›flmada, nifedipin ile ritodrinin tokolitik ba-
flar› oranlar› s›ras›yla;%65.6 ve %85.2, kazan›lan
gün say›s› 16.6±4.6 ve 23.4±3.4 gün olarak saptan-
m›flt›r

Yap›lan bir çal›flmada nifedipin ile ritodrin ara-
s›nda etkinlik aç›s›ndan anlaml› fark saptanmam›fl
ancak ritodrinde yan etkilerin daha fazla oldu¤u,
do¤umun ortalama 12-14 gün geciktirilebildi¤i ifa-
de edilerek, baflar› oran› %80-100 olarak verilmifltir
(31).  Nifedipin ile tokoliz yap›lan 102 hastada ge-
belik süresi ortalama 4.9 hafta uzat›labilmifltir (20).
Bir baflka çal›flmada ise nifedipin, ritodrin ve plase-
bo ile karfl›laflt›r›lm›fl, do¤umun 48 saatten fazla ge-
ciktirilmesi nifedipinde %75, ritodrinde %45, plase-
boda ise %29 olarak saptanm›flt›r (32). MgSO4, ri-
todrin, terbutalin ve nifedipinin karfl›laflt›r›ld›¤›  bir
çal›flmada preterm eylemin bask›lanmas›nda  nife-
dipinin di¤erlerinden daha etkili oldu¤u gösteril-
mifltir (33). J.A. Garcia Velasco ve arkadafllar›n›n
çal›flmalar›nda (31); do¤umun 48 saat geciktirilme-
si nifedipin ile %88.46 ve ritodrinle %92.31 olarak
gerçekleflmifl ancak nifedipin grubunda maternal
yan etkiler daha nadir ve daha az fliddetli olarak
saptanm›flt›r. Çal›flman›n sonunda nifedipinin ritod-
rinle k›yaslanacak de¤erde bir tokolitik ajan oldu-
¤u, daha iyi tolere edilebildi¤i ve di¤er tokolitik
ajanlar kadar etkin oldu¤u vurgusu yap›lm›flt›r. Ri-
todrin ile hastalarda gözlenen yan etkiler; sinirlilik
(%96), tremor (%96), çarp›nt› (%92.3), bafl a¤r›s›
(%42.3), gö¤üs a¤r›s› (%30.76), bafl dönmesi
(%30.76) oran›nda görülmüfltür. Çal›flmam›zda; ni-
dilat grubunda bafl a¤r›s› %33.33, flushing %9.9 ve
hipotansiyon %6.66, ritodrin grubunda ise çarp›nt›
%40.0, bulant› %16.66, bafl a¤r›s› % 23.33 ve  fetal
taflikardi %13.33 oran›nda saptand›. 

Tsatsaris ve ark.lar›n›n yapt›¤› bir meta analiz-
de (34) do¤um eylemini 48 saat geciktirmede, ni-
fedipinin beta adrenerjik ajanlara göre daha etkin
oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r.

Ritodrinin potansiyel olarak fliddetli yan etkileri
oldu¤u ve çok say›da kontrendikasyonlar› oldu¤u-
nu gösteren çal›flmalar mevcuttur (26,35). Bu ilaç-
lar›n kullan›m›ndaki en ciddi yan etki,hastalar›n
1/350’si ile 1/400’ü aras›nda görülen ve maternal
ölüm ile sonuçlanabilen pulmoner ödemdir
(20,36). Literatürde betamimetik tokolitiklerin kul-
lan›m› ile iliflkili 25’ten fazla maternal ölüm bildiril-
mifltir (36). Çal›flmam›zda herhangi bir ciddi yan et-
ki gözlenmemifltir.

SSOONNUUÇÇ

Çal›flmalar nifedipinin preterm eylem tedavisin-
deki etkinli¤ini ortaya koymufltur. Dünyada pre-
term eylem tedavisinde s›kl›kla tercih edilen ritod-
rinin kullan›m›na ba¤l› yan etkiler (maternal ölüm,
miyokardial iskemi, hipotansiyon, taflikardi, pul-

moner ödem, glukoz, laktik asit insülin, potasyum
düzeylerinde de¤iflimler) göz önüne al›nd›¤›n-da
bu ilac›n kullan›m›nda daha tutucu davranmak ge-
rek-ti¤i ortaya ç›kmaktad›r. Nifedipinin yan etki
profili çok genifl olmay›p çal›flmam›zda da ne fetal
ne de maternal önemli bir yan etki gözlenmemifl-
tir. 

Sonuç olarak; nifedipin etkinlik, kullan›m ko-
layl›¤›, yüksek hasta uyumu, maliyet ve potansiyel
yan etkilerinin azl›¤› nedeniyle preterm eylem te-
davisinde ritodrine iyi bir alternatiftir. 
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eknolojik geliflmelere paralel olarak 1990’lar-
dan bafllayarak ultrasonografik muayene,

obstetrik takibin bir parças› olmufltur. Ultrasonog-
rafi (USG) ile önceden palpe edilemeyen adneksi-
yel kitleler saptan›p ölçülebilmektedir. ‘The Ameri-
can Institute of Ultrasound in Medicine’ ve ‘The
American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists Task Force on Ultrasonography’nin 1985’te al-
d›klar› ortak karar ile uterus ve adneksleri de kap-
sayan pelvik görüntüleme, temel obstetrik ultraso-
nografik incelemeye dahil edilmifltir (1). ‹kinci ve
üçüncü trimesterde tüm zorluklara ra¤men overler
görüntülenmeye çal›fl›lmal›d›r. 

Gebelikte adneksiyel kitle insidans› 1/81 ile
1/8000 aras›nda de¤iflir (2). Rakamlar aras› bu fark,
klinik olarak ciddi olan kitlenin tan›m›, tan› yönte-
mi ve çal›fl›lan popülasyona göre de¤iflir. Obsterik
USG’deki geliflmelerle saptanan overyan kitle ora-
n› da artm›flt›r. Nelson ve arkadafllar› ultrason ince-
lemesinde %1 gebede adneksiyel kitle saptam›flt›r

(3). Bunlar›n ço¤unlu¤u korpus luteum, teka lute-
in kistleri gibi fonksiyonel kistlerdir ve %95’i 16.
gebelik haftas›ndan sonra geriler (4,5).

Gebelikte adneksiyal kitleye yaklafl›mda as›l
zorluk, persiste eden kitleye yaklafl›md›r. Öncele-
ri bu hastalara ço¤unlukla ikinci trimesterde cerra-
hi müdahale uygulanmaktayd›. Bunun da mant›¤›
ilk trimesterde abortus, üçüncü trimesterde ise
prematür do¤um riskleri olmas› ve malignite flüp-
hesini ekarte etmekti (2). Ancak son y›llarda birin-
ci veya ikinci trimesterde cerrahi yaklafl›m›n fetal
kay›p, erken do¤um veya teratojenite riski ile cid-
di bir birlikteli¤i olmad›¤›na dair yay›nlar da vard›r
(6). Yine de abdominal cerrahinin çok ciddi fizik-
sel ve duygusal strese neden oldu¤u ve gebeli¤e
ba¤l› komplikasyonlar› artt›rd›¤› kan›s› yayg›nd›r
(5). Cerrahi teknik ve USG’deki ilerlemeler göz
önüne al›nd›¤›nda tüm adneksiyel kitlesi olan ge-
belerde cerrahi müdahaleyi sorgulamak gerek-
mektedir.

Ondokuzuncu gebelik haftas›nda acil olarak
over torsiyonu nedeniyle opere etti¤imiz bu olgu
sunumuyla obstetrik USG’de tüm trimesterlerde ad-
nekslerin de¤erlendirilmeye çal›fl›lmas›n›n ve ad-

Ondokuz Haftal›k Gebelikte
Adneksiyal Kitle Torsiyonu

Baflak BAKSU, ‹nci DAVAS, At›f AKYOL, Ahmet VAROLAN, Ali YAZGAN, Eser A⁄AR
fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 2.Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i - ‹STANBUL

ÖÖZZEETT
OONNDDOOKKUUZZ  HHAAFFTTAALLIIKK  GGEEBBEELL‹‹KKTTEE  AADDNNEEKKSS‹‹YYAALL  KK‹‹TTLLEE  TTOORRSS‹‹YYOONNUU::  BB‹‹RR  OOLLGGUU  SSUUNNUUMMUU
Ultrasonografinin rutin olarak obstetrik muayenenin bir parças› olmas›ndan sonra gebelikte saptanan adneksiyel
kitle oran› da artm›flt›r. Gebelik s›ras›nda abdominal giriflimin komplikasyonlar› da göz önüne al›nd›¤›nda gebelik-
te adneksiyel kitleye yaklafl›m için uygun protokoller haz›rlanmal›d›r. Yirmibefl yafl›nda, 19 haftal›k gebeli¤i s›ra-
s›nda, düzenli takiplere gitmesine ra¤men acil olarak adneksiyel kitle torsiyonu nedeniyle opere edilen olgunun pa-
toloji sonucu müsinöz kistadenom bulundu. Obstetrik ultrasonografi muayenesinde adneksler mutlaka de¤erlendi-
rilmeli, gebelerde abdominal cerrahi endikasyonlar› çok dikkatle konulmal›d›r.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Gebelik, Adneksiyel kitle, Torsiyon, Ultrasonografi

SSUUMMMMAARRYY
TTOORRSSIIOONN  OOFF  AANN  AADDNNEEXXAALL  MMAASSSS  IINN  AA  1199--WWEEEEKKSS  PPRREEGGNNAANNTT  WWOOMMAANN::  AA  CCAASSEE  RREEPPOORRTT
Since the ultrasonographic evaluation of the fetus has become a routine component of obstetric care, the inciden-
ce of adnexal masses diagnosed during pregnancy has increased. Obstetricians should establish protocols for the
appropriate management of adnexal masses during pregnancy.
Observation: Twentyfive-year-old multigravid patient was admitted  with complaints of nausea, vomiting and ab-
dominal pain at the 19th week of pregnant. She was operated due to torsion of an adnexal mass. The pathologi-
cal report was mucinous cystadenoma.
Conclusion: The basic obstetric ultrasonographic examination should include the uterus and adnexa in all trimes-
ters and the indications for an abdominal surgery during pregnancy must be made with meticulous attention.
KKeeyy  wwoorrddss::  Pregnancy, Adnexal mass, Torsion, Ultrasonography
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neksiyel kitleye yaklafl›mda cerrahi endikasyonla-
r›n  önemini vurgulamak istedik.

OOLLGGUU
Yirmibefl yafl›nda, G3P2 olan hasta acil olarak

klini¤imize 2 gün önce bafllayan bulant›, 1 gece
önce bafllayan kusma, kar›n a¤r›s› ve sol kas›k a¤-
r›s› flikayetleri ile baflvurdu. Hastan›n son adet tari-
hi ile uyumlu tekiz, canl›, 19 haftal›k gebeli¤i mev-
cuttu (Bipariyetal Çap: 44mm, Femur Uzunlu¤u:
31.4mm, Kar›n Çevresi: 144 mm, plasenta ön du-
varda: Grade1, Amniotik S›v› ‹ndeksi: normal).
Kardiyotokografide kontraksiyonlar› olmayan has-
tan›n muayenesinde fundus yaklafl›k 19 haftal›k ce-
samette idi, kollum kapal›, efasman› yoktu. Yedi ve
befl y›l önce iki spontan do¤umu mevcuttu. Soy-
geçmifl ve özgeçmiflinde bir özellik yoktu. Düzenli
olarak özel doktoruna obstetrik muayeneye gitti¤i-
ni ifade eden hastan›n takiplerinde bir problem ol-
mad›¤› ö¤renildi. Gelifl muayenesinde TA: 100/60
mmHg, nab›z: 80/dk., atefl: 360C idi. Laboratuvar
bulgular›: Hg:11.6 g/dl, Hct: %34.2 L, lökosit:
9600/uL. T‹T: 5-6 lökosit, 1-2 eritrosit, bol amorf
ürat, dansite:1030, ürobilinojen: normal, protein,
glikoz, keton, bilirubin negatif idi. Kan biyokimya-
s› normal s›n›rlarda de¤erlendirildi. Fizik muayene-
sinde, uterus fundusu umbilikusa kadar uzan›yor-
du. Bat›n sol yan duvar›nda gebe uterustan net ola-
rak ay›rt edilemeyen, s›n›rlar› düzenli, yar› sert kit-
le palpe ediliyordu. Özellikle sol üst kadranda be-
lirgin olmak üzere bat›n üst kadranlar›nda defans
mevcuttu; sol lomber bölge palpasyonla a¤r›l› idi.
Bat›n ultrasonunda gebe uterusa komflu, sol yanda
12.6x9.4 cm. boyutlar›nda, sol böbrek lojuna daya-
nacak flekilde posterolaterale yükselmifl, uniloküle,
homojen, anekoik kistik kitle mevcuttu, Douglasta
serbest mayii yoktu, her iki maternal böbrek nor-
mal olarak gözlendi. Bu klinik tablo ve muayene
bulgular›yla sol adneksiyel kitle torsiyonu ön tan›-
s› ile laparotomiye karar verildi. Gece acil flartlarda
operasyona karar verildi¤i için preoperatif tümör
markerleri çal›fl›lamad›, Doppler USG yap›lamad›. 

Göbek alt› median insizyon ile cilt, ciltalt› geçi-
lerek bat›na girildi. Yap›lan eksplorasyonda uterus
cesameti gebelik haftas› ile uyumluydu. Erken do-
¤um riski aç›s›ndan fazla uterin manipülasyondan
kaç›n›ld›. Sol overde yaklafl›k 15x10 cm. çap›nda,
d›fl yüzeyi düzgün, kal›n cidarl›, kendi etraf›nda 1
kere torsiyone olmufl kistik kitle mevcuttu. Acil
flartlarda operasyon s›ras›nda ‘frozen section’ yap-
t›rma flans› olmad›. Sol tuba normal görünümde
olup torsiyone kitlenin üzerine yap›flm›flt›. Sa¤ over
ve tuba normal görünümdeydi. Sol adneksiyel kit-
le rüptüre olmadan, insizyon hatt›na do¤ru kald›r›-
l›p bat›n d›fl›na al›nd›. Torsiyone k›sm›n alt›ndan
klemp konularak sol ooforektomi yap›ld›. Kanama

kontrolünü takiben operasyona son verildi. Posto-
peratif hemen kardiyotokografi ile takibe al›nan
hastada kontraksiyonlar›n olmas› üzerine postope-
ratif üç gün iv magnezyum sülfat ile tokoliz yap›l-
d›. Postoperatif 1. gün bak›labilen tümör markerle-
ri normal idi. Hasta a¤r›s› olmamas› üzerine posto-
peratif yedinci günde salah ile taburcu edildi. Pa-
tolojik incelemesi sol overde müsinöz kistadenom
gelen hastan›n sonraki antenatal takiplerinde bir
sorun yaflanmad›. Hasta 38. gebelik haftas›nda
spontan do¤um ile 3100 gr., 51 cm. ölçümlerinde
canl› bir erkek bebek do¤urdu.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Gebelik s›ras›nda adneksiyal kitleye yaklafl›m
klinisyen için zor bir karard›r. Abdominal cerrahi
gebelikte, hem anne hem de fetus aç›s›ndan riskli-
dir (2). Cerrahi giriflim, gebelik kayb› riski tafl›d›-
¤›ndan müdahale gerektiren akut durum endikas-
yonlar›ndan emin olunmas› gerekir (4). Asl›nda ge-
be hastaya yaklafl›m, genellikle gebe olmayana
yaklafl›m›n ayn›s›d›r ve düflük, prematürite ve peri-
natal mortaliteye as›l etken, operasyondan çok cer-
rahi hastal›¤›n fliddetidir (4). Olgumuzda da torsi-
yona ba¤l› doku nekrozu, preterm do¤um, potan-
siyel perinatal veya maternal mortalite söz konusu
olaca¤› için operasyon karar› al›nm›flt›r.

Gebelik boyunca tüm abdominopelvik olaylar
gözönüne al›nd›¤›nda apendisitten sonra over kist-
lerine ba¤l› komplikasyonlar ikinci s›rada yer al-
maktad›r (7). Rüptür veya torsiyon d›fl›nda genel-
likle overyan kitleler sessiz kal›r (8). Gebelik s›ra-
s›nda persiste eden adneksiyel kitleler endifle
uyand›rmaktad›r. Bu vakalarda %6 civar›nda malig-
nite riski yan›nda rüptür, torsiyon veya kanama gi-
bi komplikasyonlar da geliflebilir (9). Tüm gebelik
boyunca rüptür s›kl›¤› %2’dir (7). Ultrasonografi
öncesi dönemde torsiyon s›kl›¤› %15’lerde iken
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USG’nin yayg›n kullan›m› ile tan›n›p konservatif ta-
kip edilen adneksiyel kitleler için oran flimdilerde
%2.3 olarak bildirilmifltir (5). Bizim olgumuzda
muhtemelen gebelik öncesi varolan adneksiyel kit-
le, obstetrik USG muayenesinde adneksiyel bölge
de¤erlendirilmedi¤inden atlanm›fl ve hasta bize
over kist torsiyonu klinik bulgular›yla baflvurmufl-
tur.

Munndell 1963’te gebelerde over kistektomi en-
dikasyonlar›n› 1) Olas› distosi nedenini ortadan
kald›rmak, 2) Torsiyon, rüptür veya kanama tehli-
kesi, 3) Malignite flüphesi olarak bildirmifltir (2).
Medikal teknolojideki ilerlemelere ra¤men bu
cümle halen geçerlili¤ini korumaktad›r. Hill ve ar-
kadafllar› USG’nin gebelerde adneksiyal kitle tan›
ve yaklafl›m›ndaki rolünü inceledikleri çal›flmala-
r›nda, adneksiyal kitleler için eksploratif laparoto-
mi s›kl›¤›n›n obstetrik USG’nin yayg›n kullan›m›n-
dan önceki s›kl›¤›ndan fark› olmad›¤›n› bildirmifl-
lerdir (1). Gebelik fizyolojisindeki baz› de¤ifliklik-
ler cerrahi bir olay› taklit edebilece¤i gibi bir pato-
lojiyi de maskeleyebilir (4). Bu yüzden hastan›n
semptomlar› dikkatle de¤erlendirilmelidir. Ayr›ca,
cerrahi giriflim zamanlamas›n›, gebelik haftas›ndan
çok akut tablonun  ciddiyeti belirler. Anne için cid-
di mortalite veya morbidite söz konusu ise fetal ak-
ci¤er matürasyonu veya do¤um beklenilmez (4).
Buna karfl›n konservatif yaklafl›m kist torsiyonu ve-
ya rüptürü gibi ciddi komplikasyonlar ile sonlana-
bilir (7). 

Gebelikte adneksiyal kitlelerle ilgili yap›lan en
büyük retrospektif ve çok merkezli çal›flma White-
car ve arkadafllar›na aittir. Whitecar ve arkadafllar›
gebelikte tespit edilen adneksiyel kitleler için mut-
laka tan›sal de¤erlendirme ve cerrahi müdahale
önermektedirler (2). Çal›flmalar›nda saptad›klar›
adneksiyel kitle oran› literatürle uyumlu olmas›na
ra¤men, malign veya düflük malignite potansiyelli
kitleleri 2 kat fazla bulmufllar ve preoperatif
USG’nin, benign oluflumlar ile düflük malignite po-
tansiyelli kitleleri ay›rmada yard›mc› olmad›¤›ndan
dolay›, cerrahi yaklafl›m›n önemini vurgulam›fllar-
d›r. Yirmiüçüncü gebelik haftas›ndan önce yapt›k-
lar› cerrahi müdahalelerde ciddi bir perinatal mor-
bidite saptamam›fllard›r. Olgumuz 19. gebelik haf-

tas›nda opere edilmifl ve sonraki gebelik takiplerin-
de sorun yaflanmam›flt›r. Whitecar ve arkadafllar›-
n›n 118 gebelik serisinde en s›k saptad›klar› over-
yan kitleler s›ras›yla matür kistik teratom, seröz kis-
tadenom ve müsinöz kistadenomdur. Bizim olgu-
muzda torsiyona neden olan kitle müsinöz kistade-
nomdu. 

Sonuç olarak, gebelerde ilk obstetrik USG mu-
ayenesinden itibaren her ik adneks rutin olarak de-
¤erlendirilmelidir. Onalt›nc› haftadan sonra persis-
te eden adneksiyel kitlelerde art›k ilk aflamada he-
men cerrahi müdahale düflünülmese de, konserva-
tif yaklafl›m›n da malignitenin atlanmas›, rüptür ve-
ya torsiyon gibi komplikasyonlar› olaca¤› ak›ldan
ç›kar›lmamal›d›r. Gebelikte persiste eden adneksi-
yel kitleler için uygun protokoller oluflturulmal›d›r.
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ÖZET

UMB‹L‹KAL KORDONUN FETUS BOYNUNA MULT‹PL DOLANMASI NEDEN‹YLE ANTENATAL FETAL KAYIP:

OLGU SUNUMU

Amaç: Fetus boynuna umbilikal kordonun multipl dolanmas› nedeniyle nadir görülen antenal fetal kay›p olgusunu incelemektir.

Olgu: Gebeli¤in 37. haftas›nda, G:3, P:1, 33 yafl›ndaki olgu, fetus hareketlerinin azalmas› ve do¤um öncesi son kontrol amac› ile
baflvurdu. Ultrasonografi tetkikinde oligohidramniyos, intrauterin geliflme gerili¤i ve mortde fetus saptand›. Prezantasyon bafl olup,
fetus abdomeninde s›v› birikimi mevcuttu. Mevcut gebeli¤in öyküsünde ikinci trimesterde 18 MoM AFP, normal kromozom bulgusu
ve üçüncü trimesterde IUGR saptanmas› d›fl›nda önemli bir özellik yoktu. Do¤um indüksiyonunu takiben 1600 g, 45 cm ölçülerinde
k›z fetus normal vajinal yolla do¤urtuldu. Umbilikal kordonun boyun etraf›nda sekiz defa doland›¤› belirlendi. Yap›lan ölçümde kor-
don uzunlu¤u 125 cm olup, fetus boynunda genifl ve derin iz b›rakt›¤› gözlendi.

Sonuç: Gebeliklerin az›msanmayacak bir oran›nda saptanabilen boyuna kordon dolanmas› genelde antenatal dönemde ciddi sorun-
lara neden olmamakla birlikte, eylem s›ras›nda komplikasyonlara yol açabilmektedir. Olgumuzda eylem öncesinde kordonun sekiz kez
fetus boynuna dolanm›fl olmas›, fetal kay›p nedeni olarak düflünülmüfltür. Bu durumun AFP yüksekli¤ini takip etmesi kanaatimizce
olguyu ilginç k›lmaktad›r.

Anahtar Sözcükler: Umbilikal Kordon, Multipl Dolanma, Fetal kay›p.

SUMMARY

ANTENATAL FETAL DEATH DUE TO MULTIPLE NUCHAL ENTANGLEMENT OF THE UMBLICAL LORD

Background: The purpose of this study is to report a rare event of intrauterin fetal demise due to the multiple entanglement of the
umbilical cord around the fetal neck.

Case: Thirty-three years old patient with gravida: 3, parity: 1, applied to the outpatient clinic at 37 weeks of pregnancy with the com-
plaint of decreased fetal movements. Intrauterin fetal death, growth restriction (IUGR), oligohydramnios, vertex presentation, and col-
lection of fluid in the abdominal cavity were observed on the ultrasound examination. In the second trimester of present pregnancy,
AFP level was 18 MoM, the karyotype was normal and IUGR was diagnosed at the third trimester. Following induction of labor 1600
g, 45 cm female fetus was delivered spontaneously. Fetal neck was arounded by the umbilical cord eight times. The umbilical cord
measured 125 cm, and caused wide and deep trace on the fetal neck.

Conclusion: Nuchal cord is a common finding in the antenatal period, and does not cause serious problems. However, it may cause
complications during labor. We are considering in this case multiple entanglement (x8) of the nuchal cord as a cause of fetal death.
High level of AFP also is an interesting finding in this case.

Keywords: Umbilical cord, Multiple Entanglement, Fetal loss.

Umbilikal Kordonun Fetus
Boynuna Dolanmas› Nedeniyle

Antenatal Fetal Kay›p

Ahmet YALINKAYA, Murat YAYLA   

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal› - D‹YARBAKIR

U mbilikal kordonun fetus boynuna dolanmas›
tüm gebeliklerin %23 ile %33’ünde görülmek-

tedir ve genellikle ço¤u benign olarak de¤erlendiri-
lir (1). Kordonun fetus gövdesine ve ekstremiteleri-
ne dolanmas› veya kendi üzerine dü¤ümlenmesine
daha az rastlanmaktad›r (2, 3). Collins (4), umbilikal
kordonun boynuna dolanma flekline göre tip A ve B
olarak boyna dolanman›n iki tipini tan›mlam›flt›r.

Tip A: Umbilikal kordon halkas› 360 derece fetus
boynuna dolanm›fl ve plasental uç umbilikal ucun
üstünden geçer. Bu dolanma, kilitlenmedi¤i için
spontan olarak aç›labilir. Tip B: Umbilikal kordon
fetus boynuna 360 derece dolanm›fl ve plasental uç
umbilikal ucun alt›ndan geçmektedir.

s›nda fetus hareketlerinin azalmas› ve kontrol ama-
c›yla baflvuran, ultrasonografik incelenmesinde in

Yaz›flma adresi: Ahmet Yal›nkaya, Dicle Üniversitesi T›p

Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um ABD, Diyarbak›r

Bu dolanma 
tipi kilitlendi¤i için spontan aç›lamaz

Bu yaz›da klini¤imize ilk kez, 37. gebelik hafta-



utero mort fetus saptanan, do¤um indüksiyonu uy-
gulanarak do¤urtulan ve multipl kordon dolanmas›
görülen olgu de¤erlendirilmifltir.

OLGU

Olgu 33 yafl›nda olup, gravidas› üç, paritesi bir
ve bir yaflayan› vard›. Son adet tarihine göre 40 haf-
tal›k, ancak gebelik kesesi üç hafta geç belirlendi¤i
için 37 haftal›k olarak kabul edildi. Olgu, son gün-
lerde fetal hareketlerinin azalmas› ve son kontrol
amac› ile baflvurdu.

Olguya baflka bir merkezde gebeli¤in ikinci tri-
mesterinde yap›lan üçlü testte AFP’nin 17 MoM bu-
lunmas› üzerine amniyosentez uygulanm›fl ve kar-
yotipi normal bulunmufltu. Olgunun gebelik yafl›na
göre 30. haftas›nda fetusta geliflme gerili¤i saptan-
m›fl, ancak önerilen sonraki kontrollere gitmemiflti.
Gebeli¤i süresince günde ortalama befl sigara içmifl
ve 16 kg alm›flt›.

Fetusun ultrasonografik incelenmesinde; bafl
prezantasyonu saptand› ve amniyon s›v›s› ileri de-
recede azalm›flt›. Fetal ölçümler gebelik haftas›na
göre –2 standart sapma ve alt›nda bulundu. Ortala-
ma tahmini a¤›rl›k 1500 g olarak belirlendi. Fetal
kardiyak at›m izlenemedi, fetal abdominal kavitede
s›v› birikimi izlendi. Fetusun gebelik yafl›na göre ge-
ri kald›¤› belirlendi.

Oksitosin ile do¤um indüklendi, dört saat sonra
1600 g, 45 cm ve 0/0 APGAR’l› k›z fetus plasenta ile
birlikte vajinal yolla spontan olarak do¤urtuldu.
Kordon fetus boynuna tamamen sekiz kez dolan-
m›flt› (Resim I). Kordonun plasental insersiyona ka-
dar dolanmas› ve oligohidramniyos nedeniyle, pla-
senta fetusa yap›fl›k olarak do¤du. Postpartum kor-
don boyu 125 cm olarak ölçüldü. Kordon aç›ld›¤›n-
da, fetus boynunun normalden daha uzun oldu¤u
ve sirküler derin izler tespit edildi (Resim 2).

TARTIfiMA
Umbilikal kordonun fetus boynuna dolanmas›

tüm gebeliklerin %23 ile %33’ünde görülür ve gebe-
lik genellikle sorunsuz seyreder (5). Bununla birlik-
te, umbilikal kordonun tek bir kez dolanmas› dahi,
do¤umun birinci ve ikinci evresinde yüksek oranda
de¤iflken fetal deselerasyona ve asidoza yol açabil-
mektedir (6). Yayla ve ark. kordon dolanmas›n›n
do¤umlar›n %16.7sinde görüldü¤ünü belirtmifller-
dir (7). Genel olarak kordon dolanmas›n›n fetal ve
neonatal etki riski düflük olarak kabul edilse de, do-
lanma say›s›n›n fetal durumu ve do¤um fleklini etki-
ledi¤i bildirilmektedir. Kordon dolanmas› oligohid-
ramniyos ile birlikte oldu¤u durumlarda fetal distre-
se yol açabilmektedir (8). fiimdiye kadar en fazla
dokuz kez kordonun fetus boynuna doland›¤› bil-
dirilmifltir (9). Olgumuzda ise sekiz kez doland›¤›
saptand›. Olgumuzda oldu¤u gibi umbilikal kordo-
nun fetus boynuna dolanarak ölümüne yol açmas›,
oldukça nadir görülmektedir (10). Kordonun boyu,
gebelik haftas›, plasenta lokalizasyonu, fetusun a¤›r-
l›¤›, hareketlili¤i ve amniyon s›v›s›n›n miktar›, kor-
don dolanmas› ile iliflkili faktörlerdir (11,12). Erken
trimesterlerde dolanm›fl olan kordon fetus hareket-
leri ile spontan olarak aç›labilmektedir. Kordon do-
lanmas›n›n fetusta geliflme k›s›tlanmas›na yol açabi-
lece¤i bildirilmemifltir (12). Ayr›ca ikinci trimester-
de AFP yüksekli¤inin saptanmas› olas› IUGR’nin ha-
bercisi olabilir (13-15).

Biz kordon dolanmas› ile ikinci trimesterde
yüksek AFP aras›nda bir iliflki olup olmad›¤›n› gös-
teren bulguya rastlayamad›k. Bunun tesadüfi bir
bulgu olabilece¤ini düflünmekteyiz.

Antenatal takipte nadir görülen bir komplikas-
yon olan kordonun sekiz kez fetus boynuna dolan-
mas› ve ölümüne neden olmas›, olgumuzu ilginç
k›lmaktad›r. Olgumuz son trimesterinde düzenli ge-
belik takibini yapt›rmam›fl, dolay›s›yla nukal kord
aç›s›ndan da de¤erlendirilememifltir. Üçüncü tri-
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Resim 1. Kordonun fetus boynuna defalarca ve üst üste dolanm›fl
hali.

Resim 2. Kordon fetus boynundan aç›ld›ktan sonra, fetus boy-
nundaki izleri görülmektedir.
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mesterde ultrasonografi ile nukal kord tan›s› kolay
konulabilir, özellikle renkli Doppler ultrasonografi
ile nukal kordun yan› s›ra, dolanma say›s› hakk›nda
da fikir verilebilir. Obstetrik ultrasonografi tetkiki
s›ras›nda, fetus boynu nukal kord aç›s›ndan da de-
¤erlendirilirse, gebeli¤in takibi ve do¤um yönün-
den uyar›c› olabilece¤ini düflünmekteyiz.

KAYNAKLAR
1. Larson JD, Rayburn WF, Crosby S, Thurnau GR. Multiple

nuchal cord entanglements and intrapartum complica-
tions. Am J Obstet Gynecol 1995;173:1228-31.

2. Kumari S, Saxena A, Monga D, Malikm A, Kahra M, et al.
Significanceof cord problems at birth. Idian Pediatr
1992;29:301-5.

3. Miser WF. Outcome of infants born with nuchal cords. J
Fam Practice 1992;34:441-5.

4. Collins JH. Nuchal cord type A and type B. Am J Obstet
Gynecol. 1997;177:94.

5. Larson JD, Rayburn WF, Crosby S, Thurnau GR. Multiple
nuchal cord entanglements and intrapartum complica-
tions. Am J Obstet Gynecol 1995;173:1228-31.

6. Hankins GDV, Snyder RR, Hauth JC, Gilstrap LC,
Hammond T. Nuchal cords and neonatal outcome.
Obstet Gynecol 1987;70:687-91.

7. Yayla M, Sezer FA, Güngören A, Akdeniz N, Erden AC.
Gebelikte umbilikal kordon dolanmas›. ‹stanbul
Jinekoloji ve Obstetrik Dergisi 1997;1:44-6.

8. Uluda¤ S,Madazl› R, fien C, Ocak V. Boyunda kordon
dolanmas› n›n do¤um eylemi üzerine etkisi. Pernatoloji
Derg 1994;2:251-4.

9. Cruikshank DP. Malpresentation and umbilical cord
complications. In Scott JR, DiSaia PJ, Hammond CB,
Spellacy WN (Eds) Danforth’s Obstetrics and
Gynecology 7th Ed JB Lippincott Comp, Philadelphia
1994:501-19.

10. Bruce S, Stanley LF, Bowe E, Rey H, Shamsi H. Umbilical
cord complication as a cause of perinatal morbidity and
mortality. J Perinat Med 1978;6:89-94.

11. Collins JH, Collins CL, Weckwerth SR, De Angelis L.
Nuchal cords: timing of prenatal diagnosis and dura-
tion. Am J Obstet Gynecol 1995;173:768.

12. Lipitz S, Seidman DS, Gale R, Stevenson DK, Alcalay M,
Menczer J, Barkai G. Is fetal growth affected by cord
entanglement? J Perinatol 1993;13:385-8.

13. Akinbiyi AA. Unexplained elevated maternal serum
alphafetoprotein in singleton pregnancies as a predic-
tor of fetal risk. Int J Gynaecol Obstet 1996;53:17-21.

14. Yaron Y, Cherry M, Kramer RL, O'Brien JE, Hallak M,
Johnson MP, Evans MI. Second-trimester maternal
serum marker screening: maternal serum alpha-feto-
protein, beta-human chorionic gonadotropin, estriol,
and their various combinations as predictors of preg-
nancy outcome. Am J Obstet Gynecol 1999;181:968-74.

15. Huerta-Enochian G, Katz V, Erfurth S. The association of
abnormal alpha-fetoprotein and adverse pregnancy
outcome: does increased fetal surveillance affect preg-
nancy outcome? Am J Obstet Gynecol 2001;184:1549-
53.



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt: 11, Say›: 1-2/Mart-Haziran 200352

arsen sendromu kollajen dokular› etkileyen,
multipl eklem dislokasyonlar›, anormal yüz,

vertebra anomalileri ve boyun instabilitesi ile tan›-
nan bir hastal›kt›r (1). Transvajinal ultrason ile en
erken 15. haftada tan›nabilir. Genellikle otozomal
dominant geçifllidir. Hastal›¤›n otozomal dominant
formunda erken tan› ve uygun tedavi ile baflar›l›
sonuçlar al›nabilmektedir. Nadir görülen ölümcül
seyreden formu da mevcut olup bu form otozomal
resesif geçifl gösterir.      

OOLLGGUU
Hastam›z N.Y. 28 yafl›nda birinci dereceden ku-

zeni (teyze o¤lu) ile evli olup soygeçmiflinde bir
özellik saptanmam›flt›. Obstetrik anamnezinde sa¤-
l›kl› 7 yafl›nda bir k›z çocu¤u sahibi oldu¤u ve 1 y›l
önce 32. gebelik haftas›nda iken ultrasonografik
olarak Larsen sendromu tan›s› alm›fl; kardiyak mal-
formasyon ve pulmoner problemler nedeniyle  6
ayl›kken kaybedilen bir k›z çocu¤u oldu¤u ö¤renil-
di. Hastan›n ve eflinin fizik muayenesi normal idi.
Perinatoloji poliklini¤imize ilk kez 16. haftada bafl-
vuran hasta ultrasonografi ile de¤erlendirildi. Ultra-
sonografik incelemede fetusta deprese burun köp-
rüsü, dizde hiperekstansiyon, diz ve dirsek eklem-
lerinde dislokasyon (Resim 1), bilateral club-foot

Otozomal Resesif Geçiflli 
Tekrarlayan Larsen 

Sendromunun Prenatal Tan›s›

Olufl AP‹, Yasemin KARAGEY‹M, Birol CENG‹ZO⁄LU, Orhan ÜNAL, Cem TURAN
Kartal Dr. Lütfi K›rdar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i

ÖÖZZEETT
OOTTOOZZOOMMAALL  RREESSEESS‹‹FF  GGEEÇÇ‹‹fifiLL‹‹  TTEEKKRRAARRLLAAYYAANN  LLAARRSSEENN  SSEENNDDRROOMMUUNNUUNN  PPRREENNAATTAALL  TTAANNIISSII
AAmmaaçç:: Larsen sendromu multipl eklem dislokasyonu ve karakteristik yüz ile tan›nan genellikle otozomal dominant
geçiflli bir hastal›kt›r. Otozomal resesif geçifl nadir görülür ve ölümcül seyreder. Prenatal tan› alm›fl otozomal re-
sesif geçiflli, tekrarlayan bir Larsen sendromu vakas› sunulmufltur.
OOllgguu::  Birinci dereceden kuzen olan, sa¤l›kl› anne babadan oluflan aile daha önce Larsen sendromlu bebek do¤ur-
ma öyküsü nedeni ile perinatoloji poliklini¤imize baflvurdu.16 haftal›k gebeli¤i olan hastada ultrasonografi bulgula-
r› ile Larsen sendromu düflünüldü. Genetik dan›flma sonras›, daha önceki bebekte hastal›k ölümcül seyretti¤i için
ailenin gebelik terminasyonu yönünde karar vermesi üzerine gebelik sonland›r›ld›.
SSoonnuuçç:: Ölümcül seyreden, otozomal resesif geçiflli formu daha nadir olan Larsen sendromu prenatal olarak tan›-
nabilen bir hastal›kt›r. Akraba evlili¤i otosomal resesif geçiflli hastal›klar›n görülme s›kl›¤›n› artt›rmaktad›r.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Larsen sendromu / otozomal resesif / prenatal tan›

SSUUMMMMAARRYY
PPRREENNAATTAALL  DDIIAAGGNNOOSSIISS  OOFF    AA  RREECCUURRRREENNTT  LLAARRSSEENN  SSYYNNDDRROOMMEE  CCAASSEE  WWIITTHH  AANN  AAUUTTOOSSOOMMAALL
RREECCEESSSSIIVVEE  IINNHHEERRIITTAANNCCEE
BBaacckkggrroouunndd:: Larsen syndrome is a heterogenous disorder of multiple joint dislocations and  characteristic facial
changes which is inherited with an autosomal dominant pattern mainly. The autosomal recessive pattern of inhe-
ritance is a rare entity and  is the potentially lethal form. We present a family in which recurrence of the syndrome
with an autosomal recessive inheritance was diagnosed prenatally. 
CCaassee::  The clinically unaffected parents who were first cousins applied to our perinatology department with a his-
tory of  a previously affected child with a lethal form of Larsen syndrome. Prenatal diagnosis of Larsen syndrome
was established in relevance to the ultrasonographic findings of the 16-weeks old fetus. Genetic counselling was
given to the family and the family decided for the termination of the pregnancy due to the previously lethal form of
the disease. 
CCoonncclluussiioonn:: The autosomal recessive pattern of inheritance is the rare and potentially lethal form of Larsen
syndrome which may be diagnosed prenatally. Marriage between consanguineous parents increases the inciden-
ce of the syndromes with an autosomal recessive inheritance
KKeeyy  wwoorrddss::  Larsen syndrome /  autosomal recessive / prenatal diagnosis

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Olufl Api
Açelya Sok. No: 12 / 2. Posta Kodu: 34865
Dragos / Kartal / ‹stanbul
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(Resim 2), ekstremitelerde k›sal›k ve hipertelorizm
(Resim 3) saptand›. Anne ve baban›n tekrar mu-
ayenesi yap›l›p anamnez tekrarland›; bir özellik
saptanmad›. Fetusta Larsen sendromunun otozo-
mal resesif geçiflli ve ölümcül seyreden formu ol-

du¤u düflünüldü. Aileye verilen genetik dan›flma
sonras› gebelik 16. haftada ailenin de iste¤i üzeri-
ne sonland›r›ld›. Aile otopsiye onay vermedi. Ölü
fetusun fizik ve radyolojik muayenesinde ultraso-
nografik muayenede saptanan bulgulara ek bir
bulgu saptanmad› (Resim 3, Resim 4, Resim 5), cin-
siyeti k›z idi.
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TTAARRTTIIfifiMMAA
Larsen sendromunda saptanan ana bulgular hi-

pertelorizm, deprese burun köprüsü, yar›k damak,
spina anomalileri, dizde hiperekstansiyon, clubbed
feet, diz-dirsek-omuz eklemlerinde dislokasyondur
(2). Nadiren yar›k dudak, trakeomalasi, kalp de-
fektleri, hidrosefali de tabloya efllik edebilir (3, 4).
Bizim olgumuzda ultrasonografi ile deprese burun
köprüsü, dizde hiperekstansiyon, clubbed feet,
diz-dirsek eklemlerinde dislokasyon ve ekstremite-
lerde 3 haftal›k k›sal›k saptanm›flt›r.

Tan› transvajinal ultrasonografi ile en erken 15.
haftada konabilir (2, 5). Vakam›zda da 16. haftada
yap›lan transabdominal ultrasonografik inceleme
ile tan› konmufltur.

Larsen sendromu genellikle otozomal domi-
nant; nadiren otozomal resesif geçifllidir. Ölümcül
seyreden formu da otozomal resesif geçiflli oland›r
(6). Bu formda Larsen sendromundaki bulgulara
ek olarak servikal omurga anomalileri özellikle at-
lanto-aksiyel eklemde dislokasyon, katarakt, üst
ekstremite k›sal›¤› da saptan›r (7, 8, 9, 2). Ölüm ne-
deni genellikle pulmoner hipoplazidir. Olgumuzda
da otozomal resesif geçifl düflünülmüfltür. Aile
anamnezi ve anne - baba muayenesi normal olan
vakam›zda 32. gebelik haftas›nda ultrasonografi ile
Larsen tan›s› konup 6 ayl›kken kardiyak malfor-

masyon ve pulmoner enfeksiyon nedeniyle  kay-
bedilmifl bebek öyküsü mevcuttu. Anne ve baba-
n›n 1. derece akraba olup etkilenmemifl olmalar›,
bir önceki fetusta görülen formun kardiyak ve pul-
moner problemler ile seyredip ölümcül sonuçlan-
mas› nedeniyle, prenatal tan› koydu¤umuz Larsen
sendromunun otozomal resesif geçifl gösteren
ölümcül form oldu¤u düflünülmüfltür. Akraba evli-
li¤inin otozomal resesif geçiflli formun görülme s›k-
l›¤›n› artt›rd›¤› sonucuna var›lm›flt›r. Literatürde bi-
rinci dereceden kuzen olan etkilenmemifl anne -
babadan do¤an otozomal resesif geçti¤i düflünülen
Larsen sendromlu iki k›z kardefl bildirilmifltir (10).
Bizim vakam›z da bu olguya benzemektedir. Akra-
ba evlili¤i böyle nadir görülen otozomal geçiflli
hastal›klar›n görülme s›kl›¤›n› artt›rmaktad›r.

Ay›r›c› tan› dislokasyon ve hiperekstansiyona
yol açan sendromlar: arthrogryposis multipleks,
Pena-Shokeir sendromu, Trizomi 18 ile yap›lmal›-
d›r. Ayr›ca alt ekstremitelerde hareket azl›¤›na yol
açan nörolojik anomaliler ve kas hastal›klar› da göz
önünde bulundurulmal›d›r.

Erken tan›, uygun tedavi ve periyodik kontrol-
ler ölümcül seyretmeyen formlarda iyi sonuçlara
yol açmaktad›r (2, 11, 12). Aktif ortopedik yard›m,
boyun stabilitesinin sa¤lanmas› ve trakeomalasinin
tedavisi gereklidir.

Sonuç olarak ölümcül seyreden otozomal rese-
sif geçiflli Larsen sendromu nadir görülmesine ra¤-
men akraba evlilikleri bu formlar›n görülme s›kl›¤›-
n› artt›rmaktad›r. Aile anamnezi olan veya yak›n
akraba evlili¤i olan ailelerde bu tip sendromlar yö-
nünden dikkatli olunmal› ve antenatal bak›mda de-
tayl› ultrasonografik muayenenin prenatal tan› yö-
nünden çok de¤erli bir araç oldu¤u unutulmamal›-
d›r.
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aklafl›k bir milyon do¤umda bir görülen, alt
ekstremitelerin füzyonu ile karakterize, ka-

udal regresyon sendromunun (KRS) en fliddetli for-
mu olan sirenomeli, ölümcül ve nadir konjenital
bir malformasyondur. Oligohidroamnios, renal
agenezi, tek umbilikal arter ve anorektal agenezi
ekstremite füzyonuna efllik eden anomaliler olup,
s›kl›kla görülen ultrasonografik bulgulard›r (1,2).

Etyolojisi tam bilinmemekle birlikte, posterior
mezoderm aks›n›n eksikli¤i sonucu ekstremite to-
murcu¤unun primordial hücrelerinin ayr›lamamas›
ve organogenetik period esnas›nda rotasyon yapa-
mamas› olarak düflünülmektedir. Bu durum kaudal
yap›lar›n yoklu¤u ve ekstremitelerin füzyonuna ne-
den olmaktad›r. Alt ekstremitenin simetrik füzyo-
nu; Sympus dipus, Sympus monopus ve Sympus
apus olarak s›n›fland›r›lmaktad›r (3). Erkek bebek-
lerde 2,7/1 oran›nda ve monozigot ikiz efllerinden
birinde daha s›k görüldü¤ü bildirilmifltir (4).

OOLLGGUU  SSUUNNUUMMUU
Akraba evlili¤i tan›mlamayan G3,P0,A2,Y0 olan,

18 yafl›nda anne 18. gebelik haftas›nda kanama fli-
kayeti ile Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um poliklini¤i-
ne baflvurdu. Yap›lan ultrasonografide oligohid-
ramnios ve lumbal vertebralarda angülasyon, peri-
kardial efüzyon, mide ve mesane yoklu¤u tesbit
edildi. Alt ekstremitelerden biri görülemedi ancak,
ayr›nt›lar oligohidramnios nedeni ile tam olarak
de¤erlendirilemedi. Servikal aç›kl›¤› ve kontraksi-
yonlar› bulunan olgu, spontan takip sonucunda
dört saat içinde abortus yapt›. Rutin laboratuar bul-
gular›nda patoloji yoktu. TORCH grubu belirteçler-
de özellik yoktu. Otopsi incelemesinde makrosko-
pik olarak, 400 gr. a¤›rl›¤›ndaki fetusta alt ekstre-
miteler orta hat boyunca birbirine yap›fl›k, 6 par-
ma¤a sahip rudimenter bir ayak, tam geliflmemifl
kemik pelvis mevcuttu ve el parmaklar› say›s› nor-
mal idi. Mesane, üreter, üretra, rektum yoktu, anal
aç›kl›k mevcut de¤ildi, iç ve d›fl genital organlar iz-
lenmedi (Resim 1,2). Mikroskobik incelemesinde;
akci¤er, karaci¤er, kalp, böbrek dokusunda hemo-
raji ile 150g a¤›rl›¤›nda ve normal görünümde pla-

Sirenomelia: Bir Otopsi Olgusu

Nihal KILINÇ*, Bülent DEM‹R**, Murat YAYLA**
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Patoloji*, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um** Anabilim Dallar›-D‹YARBAKIR

ÖÖZZEETT
SS‹‹RREENNOOMMEELL‹‹AA::  BB‹‹RR  OOTTOOPPSS‹‹  OOLLGGUUSSUU
AAmmaaçç::  Sirenomelia alt ekstremitelerin füzyonu ile karakterli, nadir, ölümcül bir konjenital malformasyondur. Etyo-
lojisi bilinmemekte olup maternal diabet, genetik yatk›nl›k ve vasküler hipoperfüzyon olas› nedenler olarak ileri sü-
rülmektedir.
OOllgguu::  18. gebelik haftas›nda nadir bir sirenomeli vakas› bildirildi. Otopsi incelemesinde alt ekstremitelerin füzyonu
ve tam geliflmemifl kemik pelvis, tek umbilikal arter, anorektal atrezi, genital ve üriner sistem agenezisi saptand›.
Tek alt ekstremitede iki femurun k›smi füzyonu, fibula yoklu¤u, tibia ve 6 parma¤a sahip rudimenter ayak mevcut-
tu.
SSoonnuuçç:: Sirenomelinin erken antenatal ultrasonografik tan›s› kötü prognozu göstermesi ve gebeli¤in daha az trav-
matik flekilde sonlanmas› aç›s›ndan önemlidir.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Sirenomeli 

SSUUMMMMAARRYY
SSIIRREENNOOMMEELLIIAA::  AA  ccaassee  rreeppoorrtt

OObbjjeeccttiivvee::  Sirenomelia is a rare fatal congenital malformation characterized by fusion of the lower limbs. Its eti-
ology is unknown but maternal diabetes, genetic predisposition and vascular hypoperfusion have been suggested
as possible causative factors.
OObbsseerrvvaattiioonn:: A rare case of sirenomelia at 18 weeks of gestation is reported. On autopsia examination fusion of
the lower extremities and incomplete development of the bony pelvis were associated with agenesis of the urinary
and genital systems, anorectal atresia and a single large umbilical artery. There was single lower limb, which was
composed of two partially fused femurs, a common tibia without fibula, and a rudimentary foot having six fingers. 
CCoonncclluussiioonn:: Early antenatal ultrasonographic diagnosis is important in view of the dismal prognosis, and allows for
earlier, less traumatic termination of pregnancy. 
KKeeyy  wwoorrddss::  Sirenomelia

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Yrd. Doç. Dr. Nihal K›l›nç
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senta ve tek arter içeren göbek kordonu tespit edil-
di. Otopsi bulgular›m›z sonucunda olguya sireno-
meli tan›s› kondu.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Kaudal Regresyon Sendromunu (KRS) ilk kez
19. yüzy›lda Geoffroy Saint Hilaire ve Honl tan›m-
lam›flt›r (5). Alt ekstremitelerin füzyonu, lumbosak-

ral vertebralarda anomali, imperfore anüs, üriner
trakt ve böbreklerde agenezis ile karakterize emb-
riyolojik bir defekt olan bu sendroma günümüzde
"kaudal disgenezis, sakral agenezis ve denizk›z›
sendromu "(sirenomeli, sympodia)" gibi de¤iflik
adland›rmalar yap›lmaktad›r. Sirenomeli bu send-
romun major bir formu olarak da tan›mlanmaktad›r
(6).

Sirenomeli erkek bebeklerde ve monozigot ikiz
gebeliklerde tek veya dizigot ikiz gebeliklere göre
150 kez daha s›k görülmektedir (7). Twickler ve
ark. sirenomeli ve KRS’lu vakalarda yapt›klar› çal›fl-
mada, sirenomeli vakalar›n›n genellikle oligohidro-
amnios ve renal agenezis ile birlikte oldu¤unu bil-
dirmifllerdir (8). Sirenomeli ve KRS baz› ortak kli-
nik ve embriyolojik özellikler paylafl›rlar ancak
farkl› koflullarda ortaya ç›kmaktad›rlar. Maternal di-
abetle KRS, sirenomeli ise vasküler anomalilerle
iliflkilidir. KRS ile diabet aras›ndaki bilinen iliflki si-
renomelide tesbit edilmemifltir. Olgumuzun anne-
sinde diabet öyküsü yoktu, yap›lan ultrasonografi-
sinde oligohidramnios ile birlikte amniyon s›v›s› ile
iliflkili olan mesane ve mide ceplerinin eksikli¤i
tesbit edilmiflti.

Sirenomeli vakalar›n›n bir k›sm›nda gebeli¤inin
ilk döneminde kokain kullanan anneler de bildiril-
mektedir. Teratojenik etkisi iyi bilinenen kokain,
vazokonstriksiyon sonucunda hipoksemi ve hemo-
rajiye neden olmaktad›r. Fiziksel nedenler ›s› art›fl›,
travma, radyasyon, baz› ilaçlar (sulfonamidler ve
lityum), annenin beslenme eksikli¤i, vitamin A ve
E eksikli¤i bu malformasyon için predispozan fak-
törlerdir (1,9). Olgumuzun annesinde herhangi bir
ilaç al›m› ve madde kullan›m› hikayesi mevcut de-
¤ildi.

Otopsi çal›flmalar› ile sirenomelinin patogenezi
ayd›nlat›lmaya çal›fl›lmakta ve vasküler steal (hipo-
perfüzyon) üzerinde durulmaktaktad›r (10). Poste-
rior mezoderm aks›n›n erken dönemdeki eksikli¤i
nedeniyle ekstremite tomurcuklar›n›n primordial
hücrelerinin ayr›lamamas› sonucunda kaudal yap›-
lar›n yoklu¤u ve yetersiz geliflmesi ile  birlikte fibu-
la kenarlar›n›n füzyonu gerçekleflmektedir.

Stevenson ve ark.'na göre sirenomeli vasküler
obstrüksiyon, kompresyon veya malformasyonun
bir sonucudur (11). Amnion s›v›s› ve uterus anoma-
lilerinin oluflturdu¤u mekanik bas›nç sonucu ka-
udal bölgenin geliflmesi engellenmektedir. Normal-
de kan iliak arterden ç›kan iki umbilikal arter arac›-
l›¤› ile plasentaya dönerken, sirenomelide abdomi-
nal aortadan ç›kan vitellin arterden kaynaklanan
tek umbilikal arter söz konusudur. Bu tek büyük
damar distalde renal ya da inferior mezenterik dal-
lanmalar vermedi¤i için, kan ve besin maddeleri
do¤rudan plasentaya geçer ve kaudal bölgenin bes-
lenmesi engellenebilir. Bu durum fetal vücudun alt
yar›s›ndaki arterlerin hipoplazisi ile birlikte olabilir.

RReessiimm  11..  Sirenomelili vakam›zda alt ekstremite deformitesi.
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Sirenomeli vakalar›nda kromozom anomalileri
bildirilmemektedir (12). Olgumuza kromozom
analizi yap›lmam›flt›r.

‹mperfore anüsü olan olgularda %40 oran›nda
alt vertebra defekti, %19 ürolojik defektler, %17 ge-
nital anomali bulunur. Sirenomeli’de yar›k damak,
yar›k dudak, özofagus atrezisi, renal agenesiz, me-
sane, üreter, üretra yoklu¤u ve anorektal agenezis
en s›k bildirilen anomalilerdir. ‹ç ve d›fl genital or-
ganlar ço¤u olgularda izlenmemifltir. Bir çal›flmada,
deri ile örtülü korpus kavernozum benzeri fibro-
vasküler doku tesbit edilmifltir (3,13). Bizim olgu-
muzda anal aç›kl›k mevcut de¤ildi, d›fl ve iç geni-
tal organlar› yoktu. Prenatal olarak takip edilen si-
renomelili fetuslar›n tümünde, oligohidramnios ve
tek umbilikal arter görülmüfltür (14). Olgumuzda
da oligohidramnios ve tek umbilikal arter vard›.

Sirenomeli olgular›n›n ultrasonografik tan›s› ilk
trimesterin sonunda mümkündür hatta vajinal ult-
rasonografi ile daha do¤ru sonuçlar al›nmaktad›r
(15,17). Ancak termde tan› konulabilen vakalar da
bildirilmifltir (18). Fetus hareketlerinin yoklu¤u,
dorsal, lumbal veya sakral vertebralardaki aç›kl›k,
k›sa kraniokaudal uzunluk ve anormal görünümlü
alt ekstremiteler sirenomelide kolayca tesbit edil-
mektedir. Özofagus atrezisi de nadiren birlikte bu-
lunabilir (19). Oligohidramniosun varl›¤› patogno-
monik olup özellikle alt ekstremitelerin ayr›nt›l› in-
celemesine engel olabilir. Bu durum amniyoinfüz-
yon ile giderilebilir (2). Olgumuz da 18. gebelik
haftas›nda ultrasonografik muayene ile tan› alm›fl
ve vaka abortus imminens olarak nitelendirilme-
den, spontan eyleme izin verilmifltir.

Sonuç olarak, genetik ve deneysel modeller ile
otopsi çal›flmalar› sirenomelinin patogenezi hak-
k›nda önemli ipuçlar› sa¤layabilir. Günümüzde
prenatal yap›lan rutin ultrasonografik muayeneler-
de gebeli¤in ilk trimesterinin sonunda bu nadir gö-
rülen ölümcül embriyolojik defekt tan› alabilir ve
hayat ile ba¤daflmamas› nedeni ile gebelik sonlan-
d›r›labilir. Bu gibi olgularda otopsi çal›flmalar› pre-
natal tan›y› destekleyici ve tamamlay›c› rol oynaya-
bilir.
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