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ebelikte hipertansiyon, en s›k rastlan›lan
problem olup, tüm gebeliklerin  % 12-15'inde

görülür ve bunun da yaklafl›k % 70'i preeklampsi,
geriye kalan› ise kronik hipertansiyon olarak karfl›-
m›za ç›kar (1). A¤›r preeklampsi ise yaklafl›k % 5
do¤umda görülür (2). Preeklampside maternal
morbidite ve mortalite, mevcut tablonun a¤›rl›¤›na
göre de¤iflir. Bu nedenle preeklampside s›n›flama-
n›n önemi büyüktür. De¤iflik s›n›flamalar ileri sü-
rülmektedir. Ancak kullan›ma en uygun, tablonun
a¤›rl›¤›n› iyi yans›tan ve klinik uygulamada yard›m-
c› olan afla¤›daki s›n›flaman›n en uygun oldu¤u ka-
natindeyiz (3). Tan›mlama, zaten bilinen termino-
lojiye girmeden afla¤›daki flekilde yap›labilir.

KKRROONN‹‹ KK  HH‹‹ PPEERRTTAANNSS‹‹ YYOONN:: Gebelik öncesi
mevcut olan ve üzerine gebeli¤in eklendi¤i olgu-
lard›r.

GGEEBBEELL‹‹KK  HH‹‹PPEERRTTAANNSS‹‹YYOONNUU:: Proteinürisiz pre-
eklampsi olarak da adland›r›labilir ve sadece hiper-
tansiyon mevcuttur. Preeklampsinin di¤er bulgula-
r› yoktur. Proteinüri mevcut de¤ildir ve diyastolik
kan bas›nc› 110 mm Hg'n›n alt›nda olmal›d›r.

HHAAFF‹‹FF  PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹ :: Gebelik hipertansiyonu
üzerine proteinürinin eklendi¤i olgulard›r. Prote-
inüri 5 gr/l'nin alt›ndad›r. 

OORRTTAA  PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹ :: Hafif preeklampsideki
flartlar geçerli olup, sadece hipertansiyon 110 mm
Hg ya da üzerindedir. ‹stirahat ve antihipertansife
ra¤men 110 mm Hg veya üzerinde devam ediyor-
sa, o zaman, a¤›r preeklampsi grubuna geçer.

AA⁄⁄ IIRR  PPRREEEEKKLLAAMMPPSS‹‹ :: Diyastolik kan bas›nc›n›n-
istirahat ve antihipertansif tedaviye ra¤men- 110
mm Hg veya üzerinde olmas› ve/veya proteinüri-
nin 5 gr/l üzerinde olmas›, ve/veya a¤›r klinik ya
da laboratuvar bulgular›n olmas› (Oligüri, skotom,
bafl a¤r›s›, konfüzyon, epigastrik a¤r›, retina kana-
malar›, pulmoner ödem, HELLP sendromu vb)

GGEEBBEELL‹‹ ⁄⁄ ‹‹NN  AA⁄⁄ IIRRLLAAfifiTTIIRRDDII⁄⁄ II  KKRROONN‹‹KK  HH‹‹PPEERR--
TTAANNSS‹‹YYOONN:: Kronik hipertansif olan bir gebede,

tabloya preeklampsinin eklenmesi olgular›n› kap-
sar ve a¤›r preeklampsideki takip ve tedavi kural-
lar› geçerlidir. Çünkü a¤›r preeklampsi gibi morbi-
dite ve mortaliteye sebep olur.

EEKKLLAAMMPPSS‹‹ :: Preeklampsi zemininde tonik-klo-
nik konvülsiyonun tabloya eklenmesidir.

* Kronik hipertansiyon
* Gebelik hipertansiyonu
* Hafif preeklampsi
* Orta preeklampsi
* A¤›r preeklampsi
* Gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon
* Eklampsi

K›saca tan›mlanan bu s›n›flamada görülece¤i
üzere, tablonun a¤›rl›k derecesine göre s›n›flama
de¤iflmektedir. Burada kritik olan nokta, orta pre-
eklampsi olgular›d›r. Kabaca ifade etmek istenirse;
kronik hipertansiyon, gebelik hipertansiyonu ve
hafif preeklampsi olgular› HAF‹F GRUBU oluflturu-
lar. Bu grupta fetal ya da maternal mortalite yük-
sek de¤ildir. Ancak morbidite, özellikle fetal mor-
bidite, sorundur. Orta preeklampsi, a¤›r preek-
lampsi, gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansi-
yon ve eklampsi A⁄IR GRUBU olufltururlar. Halbu-
ki bu grupta hem maternal hem de fetal mortalite
ve morbidite yüksektir. Bu a¤›r grup içinde ise, 24
-32. gebelik haftas›nda olan orta preeklampsi olgu-
lar›, konservatif yaklafl›m yap›labilecek olgulard›r.
Hastane flartlar›nda izlenmesi gereken ve her an
a¤›r preeklampsi grubuna geçebilecek olan hasta-
lard›r. Bu gebeler d›fl›nda olan tüm a¤›r grup olgu-
lar›, istisnai olgular hariç, gebelik yafl› ne olursa ol-
sun do¤urtulmal›d›r. Aksi halde maternal mortalite
ve morbiditenin engellenmesi ve organizmada ge-
liflecek olan komplikasyonlar›n önüne geçmek ola-
s› olamayacakt›r.  

S›n›flama, maternal morbidite ve mortalite aç›-
s›ndan önem kazanmaktad›r. Çünkü literatürde
eski klasik s›n›fland›rmada a¤›r preeklampsi olarak

Preeklampside Maternal
Mortalite ve Morbidite

Cihat fiEN - Murat YAYLA

G

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii::  Cihat fien, ‹.Ü. Cerrahpafla T›p Fak. Kad›n
Hastal›klar› ve Do¤um ABD

DDeerrlleemmee  --  YYoorruumm



s›n›fland›r›lan olgular›n hangisinde konservatif
hangisinde hemen do¤um uygulanmas› konusu
aç›k de¤ildir. E¤er olgu ve patolofizyoloji iyi de¤er-
lendirilmez ve belirlenmezse maternal morbidite
ve hatta ço¤u zaman maternal mortalite kaç›n›lmaz
olur. Dolay›s› ile olgunun do¤ru de¤erlendirilip s›-
n›fland›r›lmas› ve e¤er a¤›r grupta ise destek teda-
visinin do¤ru yap›l›p, do¤ru do¤um yöntemi ile
do¤urtulmas› mortalite üzerine etkili en önemli
noktalard›r.

Bu yaz›da, maternal mortalite ve morbidite aç›-
s›ndan, a¤›r olgularda maternal organ hasarlar› ve
bunlar›n önlenmesinde hangi tedavi yaklafl›mlar›-
n›n yap›lmas›, ayr›ca hangi do¤um ve anestezi
yönteminin uygulanmas› gerekti¤i üzerinde duru-
lacakt›r.

PPAATTOOGGEENNEEZZ

Etyoloji tam olarak bilinmemekle beraber, arafl-
t›rmalar giderek preeklampsi patogenezi konusun -
da  baz› noktalar› ortaya koymaktad›r. Fetus genle -
rinin yar›s›n› babadan almaktad›r ve bu paternal
alograft ilk kez, implantasyon s›ras›nda maternal
desiduan›n trofoblastik invazyonu ile ortaya ç›kar.
Plasentasyonun tamamlanmas› (12-14 hafta) ile pri-
mer trofoblastik invazyon son bulur. Ancak sekon -
der trofoblastik invazyon devam eder ve yaklafl›k
20.gebelik haftas› civar›nda tamamlan›r. Sekonder
trofoblastik invazyon ile, ekstravillöz sitotrofoblast -
lar maternal spiral arterlerdeki düz adale hücreleri -
nin yerine geçer ve böylece bu damarlar›n adrener -
jik denervasyonu meydana gelir. Bu yap› de¤iflikli-
¤i ile, spiral arterler yüksek dirençli damar yap›s›n -
dan düflük dirençli damar yap›s›na dönüflür (4-6).
Ayn› zamanda endotel kaynakl› vazodilatatörler
olan prostasiklin ve nitrik oksit dominans› ile ma-
ternal damarlar›n biyokimyasal adaptasyonu olu -
flur.  Preeklamptik gebelerde, sekonder trofoblastik
invazyon yetersiz olur ve spiral arterlerin adrener -
jik inervasyonu devam eder. Bu yetersizli¤in tro-
foblastlar›n spiral arter invazyonunu engelleyen bir
immunolojik problem nedeni ile olufltu¤u düflünül -
mektedir (7,8). Bunun yan›nda baz› ailelerde pre -
eklampsinin s›k görülmesi, resesif geçifl gösteren
bir ailesel yap›n›n oldu¤unu düflündürmektedir (9). 

Endotel kaynakl› olan prostasiklin ve nitrik ok-
sit, kuvvetli vazodilatatörlerdir. Preeklampside, ye-
tersiz sekonder trofoblastik invazyon nedeni ile,
desidual lenfoid dokudan serbest radikaller ve li-
pid peroksidaz üretimi artar. Lipid peroksidaz ise,
siklooksigenaz enzimini aktive ederek prostasiklin
sentezini bozar. Böylece endotel kaynakl› prosta-
siklin ile trombosit kaynakl› tromboksan dengesi,
prostasiklin aleyhine bozulur. Serbest radikaller ise
vazokonstriktör olan endotelinleri art›r›r. Böylece

intervillöz sahada perfüzyon bozulur (10).  Preek-
lamptik gebelerde, normal renin-angiotensin-al-
dosteron stimulasyonu (RAAS) oluflmaz. Bu stimu-
lasyonun oluflmamas› ile birlikte angiotensin-II ve
norepinefrin'e olan duyarl›l›¤›n art›fl›, endotel hasa-
r› ve nitrik oksit üretimin azalmas›n›n nedeni ola-
rak izah edilmektedir (11,12).

Zeeman ve Dekker (6), preeklampside trombo-
sit disfonksiyonuna yol açan endotel hasar›n›n esas
oldu¤unu ortaya koymaktad›rlar. Prostasiklin ve
belki de nitrik oksit yoklu¤unda, endotel hasar› ile
ortaya ç›kan trombosit aktivasyonu oluflmakta ve
böylece spiral arterlerdeki endotel hasar› ile trom-
bositlerin yap›flmas› ve agregasyonu meydana gel-
mektedir. Takiben tromboksan ve serotonin salg›-
lanmas› ile trombosit agregasyonu h›zlanmaktad›r.

Hafif olgularda, spiral arterlerin ancak bir bölü-
münde sekonder trofoblast invazyonu oluflmam›fl-
t›r. Meydana gelen trombosit agregasyonu ile aç›¤a
ç›kan serotonin, trofoblastik de¤iflime u¤rayan ya-
ni sekonder trofoblastik invazyonun olufltu¤u spi-
ral arterlerde, endotel 5-HT1 (5-hydroxytryptami-
ne) reseptörlerini uyarmakta ve k›smen de olsa
prostasiklin ve nitrik oksit salg›lanmas› olmaktad›r.
Prostasiklin ile uteroplasental RAAS sisteminin uya-
r›lmas› sonucu uteroplasental angiotensin-II salg›-
lanmas› meydana gelir ve böylece oluflan damar
direncindeki art›fl ile  uteroplasental perfüzyon ar-
tar. Bu mekanizma ile fetusun ihtiyac› karfl›lan›r,
ancak maternal kan bas›nc›nda art›fl olur (13).

A¤›r olgularda ise, uteroplasental damarlardaki
endotel hasar› maksimum düzeydedir. Bu damarlar
endotel-5-HT1 reseptörlerinin uyar›lmas› ile aç›¤a
ç›kan prostasiklin ve nitrik oksit salg›lanmas› özel-
liklerine sahip de¤ildirler. Bu flartlarda salg›lanan
serotonin, damar düz adale hücrelerindeki 5-HT2
reseptörleri üzerine etki eder. Keza trombositler-
den salg›lanan bu serotoninler, ayn› zamanda
trombosit 5-HT2 reseptörleri üzerine etki ederek,
trombosit agregasyonunu h›zland›r›rlar. Nitekim
ketanserin (5-HT2 seretonerjik reseptör blokeri) ile
yap›lan bir çal›flmada; preeklamptik hipertansiyon
ve trombosit agregasyonu engellenebilmifltir (14).

Oluflan endotel hasar› trombositleri aktive eder
ve trombositopeni ortaya ç›kar. Ancak trombosito-
peni nadiren 100.000/ml alt›na iner. Buradaki
kompanse edilen trombolitik olay, t›pk› "Trombo-
tik Trombositopenik Purpura" ya da "Hemolitik
Üremik Sendrom" da oldu¤u gibidir. Ayr›ca preek-
lamptik hastalar, tromoboemboliye yatk›nd›rlar. Bu
ise von Willebrand faktör (F VIII-Rag) ile Faktör
VIII-koagülan aktivitesi (F VIII-C) aras›ndaki oran›-
n›n de¤iflmesi ile meydana gelir. Endotel hasar› ile
F VIII-Rag sirkülasyona geçer, trombinin F VIII-C'i
inaktive etmesi ile F VIII-RAg/F VIII-C oran› artar.
Böylece tromboemboliye e¤ilim artar (15).
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PPAATTOOFF‹‹ZZYYOOLLOOJJ‹‹

Preeklampsi bir multisistemik hastal›kt›r ve ön-
celikle kardiyovasküler, santral sinir sistemi ve ge-
nito-üriner sistemi etkiler. Ancak yine de bir flekil-
de tüm sistemler belli bir derecede etkilenirler.

KKaarrddiiyyoovvaasskküülleerr  SSiisstteemm::  Labil olan kan bas›nc›,
endojen vazopressörlere olan artm›fl duyarl›l›¤›n
bir göstergesidir. Plazma volümü, preeklamptik ge-
belerde normallere nazaran %9 azalm›flt›r ve hatta
bazen a¤›r olgularda % 30-40'a kadar azalmaktad›r
(16). Ancak pulmoner ödem olmayan preeklamp-
tik gebelerde santral ven bas›nc› ve pulmoner ka-
piler bas›nç normaldir. Plazma volümü azald›¤›
halde, santral ven bas›nc› ve pulmoner kapiler ba-
s›nc›n normal olmas›, intravasküler volümün sant-
ral sirkülasyona yönlenmesi sonucu normal kardi-
yak dolum bas›nc›n›n sa¤lanmas› ile mümkün ol-
maktad›r (17). 

Preeklamptiklerde hemodinamik de¤ifliklikler
konusunda pek çok çeflitli ancak fikir birli¤i olma-
yan çal›flmalar yap›lm›fl olmakla beraber, baz› çal›fl-
malar hiperdinamik yap› ve artm›fl kardiyak at›m
oldu¤unu ortaya koymufllard›r. Gronendijk'in çal›fl-
mas›nda (18), plazma volüm geniflleticiler ile vazo-
konstriksiyonun azald›¤› ve kardiyak at›m›n artt›¤›-
n› tesbit etmifltir. Bu ve benzeri çal›flmalar ortaya
koymaktad›r ki; preeklampside vazokonstriksiyon
ve hipoperfüzyon tabloya hakimdir. Easterling'in
çal›flmas›nda (19), preeklamptik gebelerin Doppler
ile kardiyak fonksiyonlar› izlenmifltir. Preeklampsi-
nin a¤›rl›¤› artt›kça, tablo hiperdinamiden yüksek
sistemik vasküler dirence do¤ru de¤iflmektedir.
Cotton'un (20) tedavi almayan a¤›r preeklampsi ol-
gular› üzerine yapt›¤› çal›flmada ise, 3 aflamal› hi-
perdinamik yap› tesbit etmifllerdir. 1) Olgular›n ço-
¤unlu¤u; artm›fl kardiyak at›m, normal ya da hafif
artm›fl sistemik damar direnci, normal ya da hafif
azalm›fl plazma volümü ve dolum bas›nc› ile karak-
terize hiperdinamik yap›ya sahiptirler. 2) Normal
kardiyak at›m ve düflük dolum bas›nc› fakat artm›fl
sistemik damar direnci söz konusudur. 3) Sol vent-
rikül fonksiyonunda yetersizlik ile ortaya ç›kan
plazma volümünde belirgin azalma ve belirgin de-
recede  artm›fl sistemik damar direnci mevcuttur.

Preeklamptik gebeler, genellikle normal kan
at›m h›z›na sahiptirler. Pek çok çal›flmada santral
venöz bas›nç ve pulmoner kapiller bas›nç ölçüm-
leri yap›lm›flt›r. Ancak santral venöz bas›nç ve pul-
moner kapiller bas›nç aras›nda çok zay›f bir iliflki
saptanm›flt›r (21). Preeklamptik bir hastada belirli
bir düzeyde santral venöz bas›nç sa¤lamak amac›
ile bolus halinde çok s›v› verilmesi zararl›d›r ve ko-
layl›kla pulmoner ödeme yol açabilir. Çünkü kol-
loid osmotik bas›nç-pulmoner kapiller yatak bas›nç
iliflkisi tersine dönmüfltür. 

Kolloid osmotik bas›nç, normal gebelerde azal-

m›fl albumin konsantrasyonuna ba¤l› olarak zaten
düflüktür. Ancak preeklamptik gebelerde bu dü-
flüklük çok belirgindir. Normal gebelerde 22
mmHg iken preeklamptiklerde 18 mmHg civar›n-
dad›r (22). Artm›fl damar permeabilitesi, intravas-
küler s›v›n›n ve proteinin interstisyel sahaya kaç›fl›-
n›n mevcut oldu¤u olgularda,  düflük kolloid os-
motik bas›nç pulmoner ödem riskini çok art›r›r.

HHeemmaattoolloojjiikk  SSiisstteemm:: P›th›laflma bozukluklar›,
özellikle a¤›r olgularda belirgindir. Burada ise; hi-
perkoagülabilite, fibrinolizis ve trombosit aktivas-
yonu olmak üzere 3 ana komponent söz konusu-
dur. Preeklampside hiperkoagülabilite, normal ge-
belikte mevcut olan hiperkoagülabilitenin belirgin
olarak daha da artmas› ile kendini gösterir. Artm›fl
protrombin zaman›, p›ht›laflma fakörlerinin baz›la-
r›n›n (II,V,X) aktivasyonu ve azalm›fl fibrinojen tab-
loya hakimdir. Koagülasyon ile oluflan fibrinin
plazmin ile y›k›m› sonucu, dimeric (D-dimer v.b.)
y›k›m ürünleri aç›¤a ç›kar. Fibrin y›k›m ürünlerinin
ölçülmesi ile fibrinolizis hakk›nda fikir edinilebilir.
Ancak burada ayn› zamanda fibrinojen y›k›m›ndan
aç›¤a ç›kan fibrin y›k›m ürünleri de mevcuttur. Bu
yüzden fibrin y›k›m ürünlerinin tam do¤ru tesbit
edilebilmesi için fibrin D-dimer ölçümü yap›lmas›
gerekmektedir. Böylece damar için p›ht›laflma ve
fibrinolizisin varl›¤› daha spesifik olarak tesbit edi-
lebilir. Ayr›ca a¤›r preeklampsi olgular›nda, Faktör
VIII antijen/aktivite oran›na bak›larak da artm›fl
trombin yap›m› hakk›nda fikir edinilebilir (23). Pre-
eklampsi olgular›n›n %15-30'unda trombositopeni
geliflir. A¤›r preeklampsi olgular›nda, 100.000/ml
ve alt›nda trombositopeniye s›kl›kla rastlan›r. Kel-
ton'un (24) çal›flmas›nda, trombosit say›s› ile iliflki-
li olmayan kanama zaman›nda uzama saptanm›flt›r.
Buradan hareketle preeklampside hem trombosit
fonksiyonlar›nda hem de say›s›nda bozukluk oldu-
¤unu ileri sürmüfllerdir. Preeklampside; trombosit-
lerden salg›lanan beta tromboglobulinlerde artma,
trombosit yar›lanma ömründe k›salma ve megat-
rombositlerin periferik kanda görülmesi s›k rastla-
nan di¤er parametrelerdir (25). Ayr›ca trombositle-
rin agregasyonuna karfl› olan prostasiklin etkisi,
gebelikte, gebe olmayanlara nazaran azalmaktad›r.
Preeklampside ise daha fazla olup %50 düzeylerin-
dedir (26). Keza a¤›r preeklampsinin nadir formu
bir olan HELLP sendromunda da trombositopeni
mevcuttur. 

BBööbbrreekk  FFoonnkkssiiyyoonnllaarr››:: ‹ntrakapiller hücrelerde-
ki fliflmeye ba¤l› olarak ve oluflan iskemi neticesi,
glomerüllerdeki büyüme, böbreklerdeki tipik lez-
yonlard›r. Glomerülopati sonucu, büyük molekül
a¤›rl›kl› proteinlere karfl› geçirgenli¤in artmas› so-
nucu proteinüri geliflir. Proteinürinin derecesi ile
glomerüllerdeki histolojik bozulman›n ve hipertan-
siyonun çok yak›n iliflkisi vard›r. Albumine ilaveten
globulinler, hemoglobin ve transferin gibi di¤er



proteinlerin de idrarda saptanmas›, glomerulopati-
nin a¤›rl›¤› ile paraleldir. Serum kreatinini nadiren
normalin üstüne ç›kar ve 1gr/dl üzerinde saptan-
mas›, bir renal tutulman›n göstergesidir (1). Preek-
lampside ürat klirensi düfler ve serumda ürik asit
artar. Ürik asit yüksekli¤i preeklampsinin erken be-
lirtecidir. Oligüri ise preeklampsinin a¤›rl›¤› ile pa-
raleldir ve 24 saatte 400 ml'den az idrar ç›k›fl› ile
kendini gösteren oligüri varl›¤›nda intravasküler
volümün ivedilikle de¤erlendirilmesini gerektirir.
Renal yetersizlik çok nadiren gözlenir ve genellik-
le renal fonksiyonlarda tam bir normalleflmenin ge-
riye dönüflü gözlenir. Ancak bilateral renal kortikal
nekroz meydana gelmiflse, böbrek yetersizli¤i yer-
leflir. Oligüri ve azotemi ile karakterize olan böb-
rek yetersizli¤i, do¤umu takiben 1 hafta içinde dü-
zelir. Sibai (27), 31 olguluk akut renal yetersizlik
serisinde %50'ye yak›n dializ gereklili¤i bildirmifltir.
Proteinüri 1 hafta içinde kaybolurken, bu hastalar-
da hipertansyonun normale dönmesi bazen birkaç
haftay› alabilmektedir.

EEnnddookkrriinn  vvee  MMeettaabboolliikk  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr::  Endokrin
ve metabolik kontrolde renin-angiotensin-aldoste-
ron sistemi önemli bir role sahip olmakla beraber,
di¤er vazoaktif (prostaglandinler, vazopressin, atri-
al natriüretik peptid gibi) hormonlar, sempatik si-
nir sistemi, kalp, dolafl›mdaki kan volümü ve  da-
marlar da kontrol sisteminin parças›d›rlar. Bu kont-
rol sisteminin amac›, kan bas›nc›n›n belirli bir dü-
zeyde tutulmas›d›r.

PPuullmmoonneerr  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr:: Preeklamptik gebeler-
de, farengolarengal ödemden dolay› üst solunum
yollar›ndaki daralmadan dolay› artm›fl bir risk söz
konusudur. E¤er pulmoner ödem tabloya eklenmifl
ise, a¤›r preeklampsinin ciddi bir kompliksayonu-
dur ve yaklafl›k % 3 olguda gözlenir. Pulmoner
ödemin %30'unun antepartum ve % 70'inin ise
postpartum dönemde görüldü¤ü bildirilmifltir.
Postpartum olgular›n›n ço¤unun, do¤umdan önce
afl›r› s›v› yüklenmesinden meydana geldi¤i saptan-
m›flt›r (28).

KKaarraaccii¤¤eerr  BBoozzuukklluu¤¤uu:: Preeklampside serum
transaminazlar›n yükselmesi s›k gözlenen bir du-
rumdur. Epigastrik ya da subkostal a¤r›, ödeme
ba¤l› olarak karaci¤er kapsülünün gerilmesinden
ya da subkapsüler veya parenkimal kanamadan
dolay› geliflir. Nadiren karaci¤er kapsülü kanama-
dan dolay› y ›rt›labilir ve böylece intraperitoneal ka-
namaya sebep olabilir. Preeklamptik olgular›n ka-
raci¤er biyopsilerinde, hafif periportal fibrin çök-
meleri görülebilir. Subendotelyal fibrin çökmesi,
t›pk› böbrekte oldu¤u gibi endotel hasar›n›n sonu-
cudur (29). 

NNöörroolloojjiikk  DDee¤¤iiflfliikklliikklleerr:: Preeklampsinin klasik
nörolojik bulgular›; ciddi bafl a¤r›s›, görme bozuk-
lular›, hipereksitabilite ve hiperrefleksidir. Konvül-

siyonun gözlenmesi ile eklampsi oluflur. Eklampsi-
nin etyolojisi bilinmemekler beraber, baz› yazarlar
taraf›ndan hipertansif ensefalopati ya da kan bas›n-
c›n›n belirli bir eflik de¤eri aflmas› ile serebral kan
dolafl›n›n otoregülasyonun bozulmas› olarak tarif
edilmektedir (30). Ancak eklamptik olgular›n yak-
lafl›k %20'sinde, kan bas›nc›n›n 140/90 mmHg  ya
da alt›nda saptanmaktad›r. Di¤er taraftan vazos-
pazm, küçük kanama odaklar›, mikroinfarktlar,
tromboz ve serebral ödemin de eklampside rol oy-
nayabilece¤i ileri sürülmüfltür (31). 

HHEELLLLPP  SSeennddrroommuu:: Hemoliz, karaci¤er enzimle-
rinde yükselme ve trombositopeni ile karakterize,
a¤›r preeklampsinin bir formudur. Hepatit, gebeli-
¤in akut ya¤l› karaci¤eri ve trombotik trombosito-
penik pupura ile kar›flt›r›labilir. Mikrovasküler en-
dotel hasar›, intravasküler trombosit aktivasyonu
ve hemoliz tabloya hakimdir. Literatürde bildirilen
olgulara bak›ld›¤›nda, tan›mlamalar aras›nda farkl›-
l›klar çoktur ve gerçek s›kl›¤› söyleyebilmek olas›
de¤ildir. Sibai'nin tan›mlama aç›s›ndan önerisi (32)
flu flekildedir: 1)anormal periferik yayma ve hiper-
bilirubinemi, 2)yükselmifl SGOT  (70 U/l veya üze-
ri), 3)100.000/ml den az trombositopeni. HELLP ol-
gular›n›n %90'›nda yorgunluk, sa¤ üst kadran a¤r›-
s›; %50'sinde bulant› ve kusma vard›r. Do¤umu ta-
kiben hemoliz 48 saat içinde geçer. LDH postpar-
tum ilk günde belirgin yüksektir Trombositler ilk
72 saat içinde genellikle 100.000/ml üzerine ç›kar.
E¤er trombosit say›s› 50.000/ml ve alt›nda seyredi-
yorsa maternal morbidite çok artar. HELLP sendro-
mu ne kadar a¤›r ve uzun sürerse, o ölçüde mater-
nal morbidite ve mortalite artar. fiokta olan, masif
asit ya da plevral efüzyonu olan ve omuz a¤r›s› ya-
k›nmas› olan hastalarda, mutlaka ultrason ile kara-
ci¤er subkapsüler hematomu veya rüptürü araflt›r›l-
mal›d›r. DeBoer (33), HELLP sendromunda disse-
mine intravasküler koagülasyon (DIC) s›kl›¤›n›
araflt›rm›fl ve hepsinde kompanse DIC tesbit (trom-
bin-ATIII kompleksi, azalm›fl ATIII ve protein-C fa-
kat normal p›ht›laflma) etmesine karfl›l›k, dekom-
panse DIC saptamam›flt›r. HELLP sendromunda
a¤›r preeklampside oldu¤u gibi do¤um sa¤lanmal›
ve özenle takip-tedavisi yap›lmal›d›r.

PPuullmmoonneerr  ÖÖddeemm::  Çok s›k karfl›lafl›lan bir komp-
likasyon de¤ildir. Altta yatan sebebin tesbiti (sep-
sis, s›v› yüklenmesi, kalp yetersizli¤i) ve giderilme-
si ile tedavi edilir. Hipertansiyona ba¤l› olarak art-
m›fl "afterload" nedeni ile sol ventrikül sistolik
fonksiyonu bozulur ve buna ba¤l› olarak sol atri-
um bas›nc› artar ve bu da geriye yans›yarak pul-
moner kapiller bas›nçta art›fla yol açar. Böylece or-
taya  artm›fl PCWP ve azalm›fl kolloid onkotik ba-
s›nç nedeni ile pulmoner ödem geliflir. Sibai (28),
retrospektif olarak inceledi¤i 37 pulmoner ödem
olgusunda maternal komplikasyon  olarak  %46
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endometritis-sepsis, %32 plasenta dekolman›,
%49'unda DIC, % 27'sinde akut böbrek yetersizli¤i,
%14'ünde kardiyovasküler yetmezlik, %11'inde ma-
ternal mortalite ve %49'unda perinatal mortalite tes-
bit etmifltir. Görüldü¤ü gibi ciddi maternal kompli-
kasyona neden olan bir preeklampsi komplikasyo-
nudur. Bu nedenle özenle ve do¤ru bir flekilde te-
davi edilmelidir. Oksijenizasyon sa¤lanmas›, s›v› k›-
s›tlamas›, diüretik uygulanmas› ilk aflamadaki yak-
lafl›md›r. Düzelmeyen olgularda COP-PCWP oran›-
na bak›larak, düflük olan olgularda kolloid uygula-
mas› yap›lmal›d›r. Sol ventrikül yetersizli¤i içinde
olan olgularda dopamine uygulanmas› di¤er bir al-
ternatifdir. E¤er tüm tedbirlere ra¤men düzelmezse
trakeal entübasyon ve ventilasyon gerekebilecektir.

PPllaasseennttaa  DDeekkoollmmaann››:: Preeklamptik olgular›n
yaklafl›k %2'sinde görülür. Gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤›
kronik hipertansiyon olgular›nda daha s›k görüldü-
¤ü bildirilmifltir (34). Fetusun ölü oldu¤u dekolman
olgular›nda, maternal kan volümünün en az %50
kadar kanad›¤› bilinmelidir. Maternal mortalite ve
morbidite üzerine, hem kan kayb› hem de gelifle-
bilecek DIC aç›s›ndan önemli etkisi vard›r.

PPRROOFF‹‹LLAAKKSS‹‹

Maternal mortalite normal gebelerle hafif pre-
eklamptik olgularda farkl›l›k göstermemektedir. O
halde profilaksi a¤›r preeklampsinin oluflmas›n›n
önüne geçilmesidir.

AAssppiirriinn:: Preeklampsi patogenezinde prostasik-
lin/tromboksan dengesizli¤i ana faktör oldu¤un-
dan, preeklampsinin profilaksisinde aspirinin etki-
si üzerine pek çok çal›flma yap›lm›flt›r. Aspirin, mi-
de ve barsaktan süratle emilerek portal dolafl›ma
girer ve portal dolafl›mda yo¤un olan trombositler
üzerine etki ederek (siklooksigenaz›n inhibisyonu)
trombosit yaflam› boyunca tromboksan sentezini
engeller. Halbuki portal dolafl›ma nazaran periferik
dolafl›mda çok daha düflük yo¤unlukta olan aspi-
rin, periferik dolafl›mdaki trombositler ve endotel
üzerine çok daha az etkilidir. Böylece prostasiklin
üretimi üzerine ciddi bir etkisi yoktur. Bu noktadan
hareketle 80-100 mg aspirinin profilaktik kullan›m›
kabul gören bir uygulama olmakla beraber, aspirin
üzerine tart›flmalar halen devam etmektedir (35).
Yap›lan çok merkezli çal›flmalardan birinde; aspi-
rin alanlar ile almayanlar aras›nda sadece s›n›rda
bir yarar saptan›rken, aspirin alan grupta plasenta
dekolman›n›n daha s›k gözlendi¤i bildirilmifltir
(36). Di¤er çok merkezli çal›flmada ise; preek-
lampspinin ya da intrauterin geliflme gerili¤inin ön-
lenmesinde ve ayr›ca spontan abortus, erken do-
¤um, perinatal mortalite, ölü do¤um ya da herhan-
gi bir formdaki preeklampsi bak›m›ndan fark bulu-
namam›flt›r (37).  Ancak çok merkezli çal›flmalar

halen bu konuda devam etmektedir.
KKaallssiiyyuumm:: Kalsiyum al›m› ile eklampsi aras›nda

tersine bir iliflkinin oldu¤u, epidemiyolojik çal›flma-
lar ile bildirilmifltir (38). Kalsiyum al›m›n›n hiper-
tansiyonu hafif düflürdü¤ü ve preeklampsi ile er-
ken do¤um oran›n› azaltt›¤› belirlenmifltir (39). An-
cak tüm çal›flmalar bunu do¤rulamamaktad›r.

OOBBSSTTEETTRR‹‹KK  YYAAKKLLAAfifiIIMM

Preeklampsinin tedavisi, hastan›n stabillefltiril-
mesi ve do¤umun sa¤lanmas›d›r. Stabillefltirmekten
maksat, vakan›n klinik ve laboratuvar durumunun
tüm detaylar› ile ortaya konulmas› ve hemodina-
mik dengenin sa¤lanmas›d›r. Fetus sa¤l›¤›n›n de-
¤erlendirilmesi bu yaz›da ele al›nmayacakt›r. Fetal
sa¤l›k aç›s›ndan  kronik hipertansiyon, gebelik hi-
pertansiyonu ve hafif preeklampsi grubunda olan
gebelerin terme kadar izlenmesi yeterlidir. Yap›la-
cak olan uygulama, gebenin e¤itimi ile evde kendi
kendine izlemenin sa¤lanmas›d›r. Kan bas›nc› ve
proteinürinin hasta imkanlar› içinde yap›lmas› ve
di¤er klinik parametreler hakk›nda gebenin yeterli
bilgilendirilmesi ile tablodaki bir ilerlemenin olas›
oldu¤u durumlarda, gebenin hastaneye baflvurma-
s› temel yaklafl›md›r. Bu zaman dilimi içinde gebe-
nin fiziksel aktivitesinin k›s›tlanmas› unutulmamal›-
d›r. Tuz k›s›tlamas› ya da ödem varl›¤›nda diüretik
kullanman›n bir yarar› olmad›¤› gibi, patofizyoloji-
yi daha da kötülefltirebilece¤i bilinmelidir. Perina-
tal morbidite aç›s›ndan bu gruptaki hafif olgular›n
ortalama 2 haftal›k aral›klarla de¤erlendirilmesi ye-
rinde olacakt›r. Orta preeklampsi olgular› mutlaka
hastane  flartlar›nda izlenmeli ve her an a¤›r preek-
lampsi haline dönüflebilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.
Klinik ve laboratuvar parametreler yak›n izlenmeli,
olgunun durumuna göre olmakla beraber, hergün
olmasa bile gün afl›r› gerekli laboratuvar de¤erlen-
dirmeler yap›lmal›d›r. A¤›r klinik ve laboratuvar
bulgular›n olmad›¤›, ancak sadece hipertansiyonun
yüksek olmas› (diyastolik kan bas›nc› 110 mmHg
veya üzerinde) ile seyreden orta preeklampside, is-
tirahat ya da istirahat ile geçmedi¤i için anhipertan-
sif uygulanm›fl ve buna ra¤men hipertansiyonun
a¤›r seyetmesi halinde olgunun a¤›r preeklampsi
s›n›f›na geçece¤i bilinerek izlenmelidir. Gebelik
haftas› 24-32 aras›nda olan orta preeklampsi olgu-
lar›na konservatif yaklafl›m ile, fetal matürasyon
aç›s›ndan zaman kazan›lmas› yararl› olacakt›r. An-
cak, bu konservatif yaklafl›m ile ancak bir ya da
birkaç hafta zaman kazan›lmas› mümkün olabile-
cektir. Olgunun terme ulaflabilmesi, preeklampsi-
nin yap›s› aç›s›ndan zaten mümkün de¤ildir. E¤er
böyle bir olgu söz konusu ise, olgunun do¤ru de-
¤erlendirilmesi ve s›n›fland›r›lmas›n›n yeniden göz-
den geçirilmesi  gerekmektedir. 



Preeklampside do¤um yöntemi ve anestezi se-
çimi konusu, daha ileride ele al›nacakt›r. Konserva-
tif izlenen veya do¤uma haz›rlanan ya da do¤um
sonras› hastalar›n yönetiminin nas›l yap›lmas› ge-
rekti¤i konusu, maternal mortalite ve morbidite
aç›s›ndan en önemli noktay› oluflturur.

Preeklampside antihipertansif kullan›m› ile, ge-
beli¤in uzat›lmas› ve daha iyi perinatal sonuç elde
edilmesi hususunda pek çok çal›flma yap›lm›flt›r.
Ancak, bu çal›flmalarda ele edilen sonuç yüz gül-
dürücü olmam›flt›r (40). Çünkü hipertansiyon pato-
lojinin sadece bir semptomudur ve belki de bir öl-
çüye kadar yeterli dolafl›m›n sa¤lanmas› için gerek-
lidir.

Sibai'nin yapt›¤› retrospektif bir çal›flmada (41),
18-27 gebelik haftalar›ndaki a¤›r preeklampsi olgu-
lar›na konservatif yaklafl›m (yatak istirahati, antihi-
pertansif, MgSO4 v.b.) yap›lm›flt›r. Bu çal›flmada;
64 olgunun sadece 4'ü acil do¤umu (dekolman, fe-
tal ölüm, dissemine intravasküler koagülasyon-
DIC) gerektirmifltir. Geriye kalan olgularda ortala-
ma 11 gün kazan›lm›fl olmas›na karfl›n, 31 antepar-
tum fetal kay›p, 21 neonatal kay›p ile %87 perina-
tal mortalite geliflmifltir. Maternal morbidite ise;
%22 dekolman, %20 trombositopeni,  %17 HELLP
sendromu, %17 eklampsi ve %8 DIC olarak gerçek-
leflmifltir. Sibai'nin sonraki çal›flmas›nda ise (42); ol-
gular›n %35'inin aktif yaklafl›m yani do¤umu  ve
geriye kalan›n konservatif yaklafl›m ile izlendi¤i ça-
l›flma grubunda,  ortalama 13 gün kazan›lm›fl ve
perinatal mortalite %76 olarak verilmifltir. Bu çal›fl-
mas›nda, konservatif yaklafl›m›n ancak seçilmifl ol-
gularda ve bu konuda yeterli deneyimi olan mer-
kezlerde uygulanmas›n› önermifltir. Odendaal ise
yapt›¤› randomize çal›flma ile (43), 28-34 gebelik
haftalar›nda a¤›r preeklampsi olgular›nda konser-
vatif yaklafl›m ile ortalama 7 gün kazan›ld›¤›n› ve
daha az neonatal morbidite ve mortalite elde edil-
di¤ini ileri sürmüfltür. 

Görüldü¤ü gibi, literatürde hangi yaklafl›m›n
daha iyi oldu¤u konusunda tam bir fikir birli¤i
yoktur. Burada problem olan nokta, beklendi¤inde
maternal morbidite ve mortalitenin artmas›, ayr›ca
antenatal mortalitenin söz konusu olmas›na karfl›-
l›k, do¤umun hemen sa¤lanmas› ile neonatal mor-
bidite ve mortalitenin hayli yüksek olmas›d›r. Ko-
nunun can al›c› noktas›, bize göre; gebedeki pato-
fizyolojinin hangi aflamada oldu¤unun iyi belirlen-
mesinde yatmaktad›r. A¤›r preeklampsi  olarak ta-
n›mlanan hastalar›n, asl›nda genifl bir yelpaze için-
de oldu¤unu gözden uzak tutmamak gerekir. Han-
gi a¤›r preeklampsi olgular›n›n konservatif yakla-
fl›m ile izlenmesi gereklili¤i bugüne de¤in ortaya
konulmam›flt›r. Bizim kulland›¤›m›z s›n›fland›rma
içinde (3), orta preeklampsi olgular› ancak konser-
vatif yaklafl›ma uygun olan gebeleri teflkil ederler.

Orta preeklampsi tan›s› alan gebelerin tüm klinik
ve laboratuvar de¤erlendirmeleri eksiksiz yap›lma-
l› ve gereken önlem ya da tedavi yaklafl›mlar› bu
tabloya göre yap›lmal›d›r. Önerdi¤imiz s›n›fland›r-
ma ›fl›¤›nda; 32 hafta üzerinde orta preeklampsi ve
gebelik haftas› ne olursa olsun a¤›r preeklampsi,
gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi olgular›nda konservatif yaklafl›m›n uygulan-
mas› ile maternal morbidite ve mortalite ciddi fle-
kilde artacakt›r. Baflka bir anlamda söylemek gere-
kirse; maternal morbidite ve mortaliteyi düflürmek
istiyorsak orta ve a¤›r preeklampsi tan›mlamas›n›
do¤ru yapmak durumunday›z. ‹lave olarak, gerek
orta ve gerekse di¤er a¤›r preeklampsi, gebeli¤in
a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon ve eklampsi ol-
gular›nda; nas›lsa do¤urtuyoruz veya do¤urttuk
düflüncesi ile, klinik ve laboratuvar de¤erlendiril-
mesinin eksik yap›lmas› maternal mortalite ve mor-
biditenin di¤er bir ana kayna¤›n› oluturmaktad›r.
E¤er yeterli de¤erlendirme yap›lmazsa, uygulan-
mas› gereken tedavi yaklafl›mlar›n›n hangisinin da-
ha uygun olaca¤›na karar vermek olas› olmayacak-
t›r. Çünkü art›k bu aflamada tablo süratle seyret-
mekte, morbidite-mortalite saatler içinde geliflmek-
te ve geç kal›nm›fl olmaktad›r. Hele buna, gereksiz
bir telafl ve endikasyon  ile sezaryen ve genel anes-
tezi yükü eklenince, durum tam bir yumak haline
dönüflmektedir. Böylece maternal morbidite ve
mortalite gereksiz yere artmaktad›r.

Preeklampside patofizyoloji sadece plasenta ve
uterus etkileflimine s›n›rl› de¤ildir. Spiral arter dü-
zeyinde oluflan problemlerin meydana getirdi¤i en-
dotel hasar›, sadece burada kalmamakta ve tüm
anne organizmas›n› da etkilemektedir. Bu etkileme
ya da genelleflme derecesi ise, problemin ciddiye-
tine göre de¤iflmektedir. Bu nedenle ne kadar er-
ken bulgu veriyorsa ve ne kadar a¤›r preeklampsi
olarak kendini gösteriyorsa, mevcut problem o öl-
çüde ciddi demektir. ‹flte bu olgularda anne orga-
nizmas›n›n etkilenmesi de ayn› derecede a¤›r ol-
maktad›r. Dolay›s› ile 32 haftan›n ve özellikle de 28
haftan›n alt›nda ortaya ç›kan preeklampsi olgula-
r›nda maternal morbidite ve mortalite oldukça yük-
sektir. 

Preeklampsi olgular›nda en önemli ve yap›lma-
s› gereken fley, ilk klinik ve laboratuvar de¤erlen-
dirmedir. Çünkü takibeden süreç içindeki de¤iflim-
ler, bu ilk bulgulara göre de¤erlendirildi¤inde da-
ha objektif olacakt›r ve preeklampsinin seyri hak-
k›nda daha iyi fikir verecektir. Çünkü preeklamp-
sinin fliddeti artt›kça, o ölçüde anne organlar› ve
sistemleri iflin içine girmekte ve etkilenmektedir.
Bu anlamda afla¤›daki testler uygulanmal›d›r: Tam
kan say›m›, trombositler, serum elektrolitleri,
SGOT, kreatinin ve ürik asit, idrarda kalitatif ve Es-
bach protein tayini, protrombin zaman›, fibrinojen,
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fibrin y›k›m ürünleri (ya da tercihan D-dimer), fib-
ronektin, nörolojik muayene, fundoskopi. Ayr›ca
ilgili semptomlar, kan bas›nc›, nab›z, solunum, id-
rar takibi, ald›¤›-ç›kard›¤› s›v› takibi aç›s›ndan kay›t
tutulmal›d›r. Zaten orta ya da a¤›r preeklampsi ay›-
r›c› tan›s›na gidebilmek ve takibini yapabilmek an-
cak bu flartlarda mümkün olabilecektir. Gebelik hi-
pertansiyonu ve hafif preeklampsi olgular›nda bu
bafllang›ç de¤erlendirmesinden sonra, ancak klinik
veriler ve hastan›n genel durumuna göre bu test-
lerden bir k›sm›n›n ya da tümünün tekrarlanmas›
gerekecektir. Yoksa hafif olgularda hastaneye ya-
t›rmak ve sürekli bu testleri terkrarlaman›n anlam›
ve katk›s› yoktur. Ne zaman ki tabloda de¤iflme,
ilerleme söz konusu ise, o flartlarda duruma göre
karar vermek en do¤ru ve ak›lc› yaklafl›m olacak-
t›r. Hastanede yatan orta ya da a¤›r preeklampsi,
gebeli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon ve ek-
lampsi olgular›nda bafllang›ç testlerine ilaveten, or-
taya ç›kan tabloya göre gerekli tetkikler yap›l›r. ‹z-
lenmekte (gebe ya da lohusa) olan olgularda labo-
ratuvar testler genelde gün afl›r› (gerekli ise gün-
lük) tekrarlanmal›d›r. Ancak günde 4-6 kez yap›lan
klinik de¤erlendirme en k›ymetli yaklafl›m olacak-
t›r. Bu anlamda günlük takip kart›n›n düzenli ve
anlafl›l›r tutulmas› di¤er önemli ve s›kl›kla gözden
kaçan bir durumdur. Yat›r›lacak a¤›r olgular, mut-
laka preeklampsi konusunda yeterli bilgi ve tecrü-
be birikimi olan ekibe sahip hastanelerde ve mer-
kezlerde takip ve tedavi edilmelidir. Çünkü mater-
nal mortalite olgular› incelendi¤inde bunlar›n en az
yar›s›, e¤er yeterli merkezlerde tedavi edilirse, ön-
lenebilmektedir (44). Bu merkezlerde ise, preek-
lampsi gebelerinin izlenece¤i özel bak›m üniteleri
olmal›d›r. Keza do¤umhanelerin de ayn› anlamda
donan›ma sahip olmalar›  gerekmektedir. Yine ay-
n› olgular, do¤um sonras› bu özel bak›m odalar›n-
da tutulmal›d›r. Bu merkezlerin do¤umhanelerin-
de, epidural anestezide deneyimli anestezi uzman-
lar› (gerek do¤um gerek sezaryen anestezisi için)
ekipte yer almal›d›r. Art›k "Obstetrik Anestezist"
kavram› gündeme girmifltir. Preeklampsi ve preek-
lampside do¤um olay›na, bir an evvel do¤urtulur
ve sorun ortadan kalkar yaklafl›m›n› benimseme-
mek gereklidir. Aksi takdirde maternal morbidite
ve mortalite  art›fl› kaç›n›lmaz olacakt›r.

Preeklamptik gebeler, özel bak›m odalar›nda
belirli bir izleme formu ile de¤erlendirilmelidir.
Her türlü konplikasyon an›nda, ekip-ekipman ve
düzen içinde ihtiyaca her an cevap verecek düze-
nekte olmal›d›r. Telafl ve panik içindeki bir ekip
çal›flmas› ile sa¤l›kl› bir yard›m olanaks›z olacakt›r.
Antenatal izlem alt›na olan gebelerin ilk rutin tet-
kiklerde bir patoloji olmad›¤› takdirde; kan bas›n-
c›, solunum say›s›, atefl, refleksleri, idrar takibi, al-
d›¤›-ç›kard›¤› s›v›, kilo izlemi yap›lmal›d›r. 

AA¤¤››rr  pprreeeekkllaammppssii  oollgguullaarr››nn››nn  tteeddaavviissii:: Do¤uma
kadar, do¤umda ve postpartum ilk 24 saatte uygu-
lanacak tedavide befl önemli nokta önemlidir. 1)S›-
v› dengesinin sa¤lanmas› 2)Antihipertansif tedavi
3)Konvülsiyon profilaksisi 4) Anestezi uygulamas›
5) Obstetrik endikasyon olmad›kça vaginal do¤u-
mun sa¤lanmas›

1)E¤er serum uygulan›yorsa, verilen miktar
2ml/kg/saat'den az olmal›d›r. A¤›r preeklampsi ol-
gular›nda bu miktar daha da az olmal›d›r. Aksi hal-
de s›v› yüklenmesi ile pulmoner ödem riski arta-
cakt›r. Çünkü konvülsiyon profilaksisi için uygula-
nan MgSO4 uygulamas›, ya da do¤um eylemi esna-
s›nda oksitosin ile beraber MgSO4 uygulamas› ile
bazen fark›nda olmadan afl›r› s›v› yüklenmesine yol
açacakt›r. Bu nedenle daha az serum içine çift doz
MgSO4 ya da oksitosin ve bunun da otomatik
kontrollü damla say›c›lar ile verilmesi daha güven-
li olacakt›r. Ayr›ca serum uygulanmas› ile kolloid
osmotik bas›nç düflecektir ve bu da pulmoner
ödem riskini art›racakt›r (45).  Jones (46), intrave-
nöz kolloid verilmesinin kristalodilere nazaran kol-
loid osmotik bas›nc› daha az düflürdü¤ünü ifade
etmektedir. Ancak bu uygulaman›n böbrek ya da
kardiyopulmoner patolojinin geliflti¤i olgularda
kullan›lmas›n› tavsiye etmektedir. Kirshon ise (47),
kolloid osmotik bas›nc›n 12 mmHg'n›n alt›na düfl-
tü¤ünde ya da kolloid osmotik bas›nç/ pulmoner
kapiller bas›nç (COP/PCWP) oran›n›n tersine dön-
dü¤ü olgularda kullan›lmas›n› önermektedir. Do-
¤um öncesi a¤›r preeklampsi olgular›na, önce 500
ml %5 albumin verildikten sonra saatte 80 ml'den
fazla olmamak üzere verilen ringer laktat perfüzyo-
nu ile, saatte en az 60-70 ml'lik bir idrar ç›k›fl›n›n
sa¤lanmas› do¤ru bir yaklafl›m olacakt›r    Santral
venöz bas›nç (CVP) ölçümü    yap›lmadan daha faz-
la kolloid verilmesi (kanama, hemoliz veya DIC
durumlar› hariç) riskli olmaktad›r. Daha fazla s›v›
tedavisi gereksinimi durumunda CVP uygulanmas›
gereklidir. CVP ve idrar ç›k›fl›na göre hareket edil-
melidir. ‹ntravasküler volüm hakk›nda, CVP ile iyi
fikir edinebildi¤imiz halde, akut volüm de¤ifliklik-
lerine karfl› olan sol kalp cevab›n› ölçememekteyiz.
Duruma ve olgunun a¤›rl›k derecesine göre pul-
moner arter kateterizasyonu (diüretiklere cevap
vermeyen pulmoner ödem, tüm tedaviye ra¤men-
dopamine dahil-oligürinin aç›lmamas›) gerekebile-
cektir. S›v› tedavisinin do¤ru ve yerinde yap›lmas›,
hastan›n hemodinamik dengesini ayakta tutmada
en önemli faktördür ve maternal mortalitede en
çok rol oynayan faktörlerin bafl›nda gelir. Kapiller
permeabilitenin kaybolmas›, s›v› ve proteininin da-
mar d›fl›na kaç›fl›, hipertansiyon ve yayg›n endotel
hasar› ile patoloji tamamen yerleflmifltir ve yanl›fl
ya da yerinde yap›lmayan s›v› tedavisi ile tablo sü-
ratle kötüleflebilecektir. Volüm geniflleticiler veril-



meden oluflan vazoditasyon ile kan bas›nc›nda sü-
ratli bir düflüfl olmakta, ancak idrar üretiminde düfl-
me ve fetal distress oluflmas› ile kendini gösteren
bir periferik iskemi meydana gelmektedir. Bu ne-
denle plazma volüm geniflleticilerin uygulanmas›
tavsiye edilmekte, hatta bu olgularda kan bas›nc›
kontrolünün daha kolay elde edilebildi¤i bildiril-
mektedir (48).

Oligüri, a¤›r preeklampside s›k rastlanan bir du-
rumdur. Dolay›s› ile idrar takibinin önemi çok bü-
yüktür. Saatte 30 ml veya daha az idrar ç›k›fl›n›n ol-
mas› ve bunun da en az 3 saatten beri sürmesi (id -
rar sondas›n›n yerinde ve aç›k olmas› kontrol edil-
meli), oligüri tan›s›n› koydurur. Bu durumda 300-
500 ml ringer laktatl› serum verilmesi ilk yap›lacak
olan uygulamad›r. Oligürinin sürmesi halinde bu
miktar afl›lmamal›d›r. E¤er cevap al›namazsa, 250-
500 ml %5'lik albumin verilir. Albuminin buradaki
rolü; volüm geniflletmek ve sistemik vasküler di-
renci azaltmakt›r. E¤er halen oligüri düzelmezse,
CVP kateter uygulanmal› ve böylece hipovolemi
hakk›nda fikir edinilmeli ve ancak bu flartlarda da-
ha fazla kristaloid veya kolloid verilmelidir. Ancak
s›v› yüklemesine karfl›l›k sol ventrikül cevab›n›
CVP'nin yans›tmayaca¤› bilinmeli ve oligüri halen
devam ediyorsa PCWP kateteri uygulanmal›d›r. Ak-
si halde tedaviye ba¤l› pulmoner ödem riski çok
yüksektir. Bu durumda flartlar daha da a¤›rlaflacak
ve morbidite ve mortalite artacakt›r. Bu uygulama-
lar do¤um servisinde, gerekli flartlara haiz özel üni-
telerde yap›lmal›d›r. Her do¤um klini¤inin bu dü-
zenlemeyi yapmas› zorunludur. Bu tür yo¤un teda-
vi ve bak›m›n reanimayon servisinde yap›lmas›,
karfl›l›kl› olarak olgunun birlikte yönetimini zorlafl-
t›racakt›r. Bu olgular preeklampsi konusunda bilgi
ve tecrübe birikimi olan ekip taraf›ndan tedavi
edilmelidir. Aksi takdirde her branfl kendi aç›s›n-
dan olaya bakar, böylece çabuk ve do¤ru yap›lma-
s› gereken önlemler zaman›nda uygulanamad›¤›n-
dan, vaka süratle kötüleflir ve kaybedilebilir.

2) Yatak istirahati ve antihipertansife ra¤men
diyastolik kan bas›nc›n›n 110 mmHg ve üzerine ol-
mas› ile art›k a¤›r preeklampsi tan›m› alan orta pre-
eklampsi olgular› da, tüm tablo ile yerleflen a¤›r
preeklampsi  olgular› kadar risk alt›ndad›r. A¤›r
preeklampsi olgular›nda gebelik haftas› ne olursa
olsun, do¤um sa¤lanmal›d›r. Bu olgular zaten çok
erken gebelik haftalar›nda bafllam›flt›r ve patoloji
gebenin sistemlerini etkilemekte ve bozmaktad›r.
Bu noktada art›k anne ciddi risk alt›ndad›r. Konser-
vatif tedavi ile çok fazla zaman kazanman›n müm-
kün olamayaca¤› ve perinatal mortalitede bir iyilefl-
me elde edilemeyece¤i yap›lan çal›flmalarla ortaya
konulmufltur. Do¤umun sa¤lanmas›nda obstetrik
kurallardan uzaklaflmamak gereklidir. Hiçbir za-
man preeklampsi, bir sezaryen endikasyonu olma-

mal›d›r. Hipertansiyonun giderek yüksek hal alma-
s›, bizim için antihipertansif ciddi bir tedavi yapma-
m›z› gerektiren bir durumdan baflka birfley de¤il-
dir. Kan bas›nc›na bakarak telaflla sezaryen yap-
makla; hem ameliyat nedeni ile kan kayb›, trombo-
sit tüketimi ve tüketim p›ht›laflman›n indüklenme-
si, enfeksiyon gibi komplikasyonlarla morbiditeyi
daha da art›rm›fl oluruz hem de genel anestezinin
bafl›nda oluflan hipertansiyon ata¤›n›n hastal›¤›n
üzerine eklenmesi, s›v› gereksiniminin daha da art-
mas›, anestezide oksijen ve karbondioksit gibi gaz
al›flveriflinin zor ayarlanabilmesi gibi problemler
nedeni ile ilave morbidite ve mortalite ile karfl› kar-
fl›ya kal›nabilecektir. Zaten bozulmufl olan denge
daha da bozulacak ve belki de önüne geçilemeye-
cek patolojilere neden olunabilecektir. 

Antihipertansif kullan›m›nda s›kça uygulanan
di¤er bir yanl›fl uygulama ise, her türlü klinik ve la-
boratuvar patolojiye ra¤men, antihipertansif kulla-
n›m› ile kan bas›nc›n›n düflürülmesi ya da düflüre-
bilme gayretleri ile hastan›n günlerce hatta hafta-
larca takip edilmesidir. Bu hastalar hastanelere ar-
t›k son evrede gelmekte ve en yüksek mortalite bu
grup hastalarda olmaktad›r.

En çok kullan›lan antihipertansif ilaç alfametil-
dopa, kan bas›nc›n› kontrol alt›na almada baflar›l›
sonuçlar vermekle beraber, çabuk etki elde etme-
de yani akut tedavide yetersizdir ve alfametildopa
kullanan hastalarda anestezi k›smen de olsa sorun
teflkil etmektedir. Ancak postpartum devrede ra-
hatl›kla kullan›labilecek bir ilaçt›r. Günde 4 kez ol-
mak üzere 1 ya da 2 gr/gün olarak kullan›lmakta-
d›r. Sodyum nitroprussid, çabuk etki etmesi ve k›-
sa yar›lanma ömrü nedeni ile kullan›lan ilaçlar ara-
s›ndad›r. Ancak fetal metabolik asidoz yapabilece-
¤i ileri sürüldü¤ünden sadece çok acil durumlarda
kullan›lmas›nda yarar vard›r (49).

Beta-blokerler kullan›lan di¤er antihipertansif-
lerdendir. Etkilerini, kalpte beta-1 ve periferide
(periferik damarlar, bronkus, uterus) beta-2 adre-
nerjik reseptörlerin blokaji ve inhibisyonu ile yap-
maktad›rlar. Neonatal hipoglisemi, bronkial spazm,
neonatal respiratuvar depresyon gibi yan etkileri
nedeni ile s›n›rl› kullan›ma sahiptir. Labetalol ise,
bir kombine alfa-beta adrenerjik blokerdir. Beta
bloker etkisi yan›nda alfa bloker etkisi ile, vazodi-
latasyonu indüklemektedir. Kullan›m dozu, 300
mg/gün (ihtiyaca göre 2400 mg/gün'e kadar) ola-
rak tavsiye edilebilir. Çabuk etki elde edilmesi an-
cak çok süratli düflüfle yol açmadan güvenli olarak
kullan›lmas› ve yan etkilerinin az olmas› nedeni ile
tercih edilmektedir (50).

Hidralazin, Amerika'da preeklampside en çok
kullan›lan antihipertansif olarak yerini alm›flt›r. An-
cak parenteral kullan›lmas› gerekmektedir. Di¤er
taraftan flu an itibar› ile kullan›mdan  kalkm›flt›r.
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Damar üzerindeki düz adale hücrelerine direkt et-
ki ile relaksasyon yaparak ve sempatik sinir sitemi
uyar›lmas› ile kalpte kontraktilitede art›fla ve tafli-
kardiye yol açarak etkisini gösterir. Bunun yan›nda
bafla¤r›s›, çarp›nt›, bulant›-kusma gibi yan etkilere
haizdir. Ayr›ca utero-plasental dolafl›m› azaltt›¤› ile-
ri sürülmektedir. Sürekli kullan›m›nda ise birikme
nedeni ile hipotansiyona yol açabilmektedir. Hid-
ralazin, nifedipin ve labetalol üzerine yap›lan kar-
fl›laflt›rmal› çal›flmalarda, preeklampsi olgular›nda
akut hipertansif tedavi konusunda birbirlerine bir
üstünlükleri ortaya konulamam›flt›r (50, 51).

Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipine, nicardi-
pine, isradipine, verapamil) ise kuvvetli antihiper-
tansiflerdir ve etkilerinin prekapiller arteriollerin
miyojenik tonusunu düflürmeleri üzerinde gösterir-
ler. En s›k rastlanan yan etkileri, akut vazodilatas-
yondur. Nicardipine ve isradipine, preeklampside
kullan›lan ve Doppler çal›flmalar› ile fetus dolafl›m›
üzerine olumsuz bir etkisi ve maternal yan etkisi
olmad›¤› ortaya konulan kalsiyum kanal blokerle-
rindendir (52). Parenteral kullan›m› olan verapamil
bir di¤er ajand›r. Plazma volüm geniflleticilerin
(dextran-70) verilmesinden sonra kullan›lan vera-
pamil ile kan bas›nc›nda %20 düflme elde edildi¤i
bildirilmifltir (54). Ancak MgSO4 ile birlikte kulla-
n›ld›¤›nda dikkatli olunmas› gerekmektedir.

Nifedipine üzerinde en çok çal›fl›lm›fl olan kal-
siyum kanal blokeridir. Sublingual ve oral kulan›-
m› ile çok iyi etki elde edilebilmekte ve etki süre-
si k›sa olmaktad›r. Fetal dolafl›m üzerine herhangi
bir etki yapmadan kolayl›kla gebenin kan bas›nc›-
n› kontrol alt›na alabilmektedir (53). Rubin (55), ni-
fedipine kullan›lan preeklamptik olgularda, trom-
bositlerde art›fl oldu¤unu bildirmifltir.  Netice ola-
rak nifedipine en çok tercih edilen antihipertansif
ajan olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. ‹lave olarak, va-
zodilatatör ve antiagregan etkilerinin de mevcut ol-
du¤u ortaya konulmufltur. Akut durumlarda; 10
mg'l›k tabletlerden 15 dakika ara ile ihtiyaca göre
2 ya da 3 defa verilebilir. Kan bas›nc› yavafl bir fle-
kilde uygun seviyeye düflecektir ve idame dozu
olarak 4-6 saat aral›klarla 10 mg verilmelidir. Gün-
lük maksimum doz olarak 120 mg'› aflmamak ge-
reklidir. ‹lave bir antihipertansife gerek yoktur.
Çünkü hospitalizasyon, uygun s›v› tedavisi (ve ge-
rekli hallerde plazma volüm geniflleticiler) ve e¤er
endikasyonu do¤du ise MgSO4 tedavisi ile hasta
kontrol alt›na al›n›r ve bu arada do¤um indüksiyo-
nu uygulan›r. A¤›r preeklampsi olgular›nda, özel-
likle kan bas›nc› zor kontrol alt›na al›nanlar ve di-
¤er klinik bulgular› olanlarda indüksiyon ile birlik-
te MgSO4 profilaksisi yap›lmas› en uygun yaklafl›m
olacakt›r. Do¤umhane flartlar›nda uygulanan bu
yaklafl›m, bilgi ve tecrübe birikimi yeterli ekip ve
flartlar alt›nda uygulanmal›d›r. Bu flartlarda mater-

nal morbidite ve mortalite minimum olacakt›r. Ma-
alesef literatürde, bu konu üzerine kontrollü yap›l-
m›fl yeterli bir çal›flma yoktur. Ancak maternal mor-
bidite ve mortalite olgular› incelendi¤inde, bunla-
r›n bu kurallara uyulmayan olgular taraf›ndan olufl-
turuldu¤u görülmektedir. Bu konu üzerinde ileride
tekrar durulacakt›r.

3) Preeklampside konvülsiyon profilaksisi lite-
ratürde en çok tart›fl›lan di¤er bir konudur ve
MgSO4, phenytoin, diazepam ve phenobarbital en
çok çal›fl›lm›fl olan ajanlard›r. MgSO4'›n kuvvetli
antikonvülzif etkisi yan›nda zay›f antihipertansif ve
antidiüretik etkisi de mevcuttur. Moodley'nin (56)
yapt›¤› 228 olguluk bir randomize çal›flmaya göre;
sadece antihipertansif ilaç alan ile antihipertansif
ilaç ve MgSO4 alan grup aras›nda konvülsiyon, Ap-
gar skoru, do¤um a¤›rl›¤› ve maternal komplikas-
yon aç›s›ndan herhangi bir fark bulunamam›flt›r.
Keza Friedman'›n çal›flmas›nda (57), phenytoin ve
MgSO4 alan grup aras›nda konvülsiyon aç›s›ndan
bir fark bulunamam›fl ve ayr›ca servikal olgunlafl-
man›n phenytoin grubunda daha iyi oldu¤u bildi-
rilmifltir. Eklampsi Çal›flma Grubu'nun 1995'de yap-
t›¤› çal›flmada ise (58); MgSO4, phenytoin ve diaze-
pam aç›s›ndan konvülsiyon yönünden bir fark bu-
lunamam›flt›r. Tüm bunlar›n yan›nda MgSO4'›n
risksiz bir ajan olmad›¤› ak›lda tutulmal›d›r. Doz
afl›m› durumunda, e¤er önlenemez ve tedavi edil-
mezse, kalp ve solunum durmalar›na yol açabilir.
Ayr›ca düflük Apgar skoru, neonatal solunum dep-
resyonu ve reflekslerde azalmaya yol açt›¤› bildiril-
mektedir. Bu nedenle doz ayarlamalar›n›n, kanda
Mg+ tayinleri ile yap›lmas› güvenli kullan›m› geti-
recektir. Tedavi konsantrasyonlar› 4-7 mEq/l (veya
5-9 mg/dl) (59) aras›ndad›r. Kan düzeyi 10
mEq/l'de patella refleksi kayb›, 12-16 mEq/l'de so-
lunum inhibisyonu ve 20 mEq/l'de kalp durmas›na
yol açabilir. Herhangibir Mg+ toksisitesi flüphesin-
de ilaca son verilmelidir ve intravenöz calcium glu-
conate veya calcium chloride verilmelidir. Nadiren
geliflen solunum inhibisyonunda trakeal entübas-
yon ve mekanik ventilasyon gerekebilir. MgSO4
kullan›m›nda uterin aktivitede azalma, uzam›fl ey-
lem, afl›r› kan kayb›, neonatal depresyon gibi yan
etkiler bildirilmifl olmakla beraber;  yap›lan bir
prospektif çal›flmada, sadece oksitosin alan ile ok-
sitosin ve MgSO4 alanlar aras›nda herhangibir fark
bulunamam›flt›r (60). MgSO4 uygulamas›n› takiben
eklampsi geliflmesi çok enderdir. Yap›lan karfl›lafl-
t›rmal› bir çal›flmada; phenytoin alan grupta ek-
lampsi s›kl›¤› %0.8  ve MgSO4 alan grupta ise %0.3
olarak bulunmufltur (61).  Eklampsi olgular›nda
ise, ilk MgSO4 dozunu takiben %10-15 olguda ye-
ni konvülsiyon görülmüfl  ve hemen ikinci doz 2-4
gr MgSO4 verilmesinden sonra hiçbirinde konvül-
siyon gözlenmemifltir. Bu oran phenytoin grubun-
da %35 olarak saptanm›flt›r.



Konvülsiyon profilaksisinin maternal ve perina-
tal sonuçlar üzerine etkisi, erken a¤›r preeklampsi
olgular›na MgSO4 kullanan ve kullanmayanlarda
Odendaal (62) taraf›ndan araflt›r›lm›fl ve MgSO4'›n
etkinli¤inin tart›fl›l›r oldu¤unu bildirmifllerdir. An-
cak bu çal›flma retrospektif bir çal›flma olup bir fle-
kilde konservatif tedaviye b›rak›lm›fl ve uzun süre-
li MgSO4 kullan›lm›fl olgulard›r. Çal›flma yorumun-
da, ancak gerekti¤inde ve özellikle do¤um eyle-
minde olan olgularda kullan›m›n›n daha do¤ru ola-
ca¤› ifade edilmektedir.

Preeklampsi olgular›nda bafl a¤r›s› özellikle ret-
ro-orbital a¤r›, görme bozuklular› (bulan›k görme
ya da lekeli görme), karaci¤er bölgesinde a¤r›, flu-
ur bulan›kl›¤›, kan bas›nc›nda ani ya da kontrol al-
t›na al›namayan yükselmeler gibi belirtiler konvül-
siyonun habercisi ya da ön belirtisi olarak kabul
edilmeli ve bu hastalarda konvülsiyon profilaksisi
yap›lmal›d›r. Çünkü konvülsiyon maternal morbi-
dite ve mortalitede ciddi rol oynamaktad›r. Bu
amaçla serum uygulanan hastada, 3-4 gr MgSO4
intravenöz  ve yükleme dozu olarak, bolus halinde
verilmelidir. Olas› yan etkiler için dikkatli olmak
gereklidir. Takiben saatte ortalama 1.5 gr gidecek
tarzda serum içinde perfüzyon yap›lmal›d›r. Bu te-
davi boyunca günde 2 veya ihtiyaca göre daha s›k
olarak kanda Mg+ tayinleri yap›larak tedavi dozun-
da kal›nmas› sa¤lanmal› ve ayr›ca toksisite için bu
kontroller sürdürülmelidir. E¤er tedavi esnas›nda
herhangi bir bulgu  veya neden kalmad›ysa, 24 sa-
atten falza MgSO4 tedavisinin sürdürülmesinin an-
lam› yoktur. Ayr›ca yukar›daki bulgular olmasa bi-
le a¤›r preeklampsi olgular›nda (zaten do¤um ka-
rar› verilmifl olan olgular olmal›d›r) do¤uma kadar
indüksiyon ile birlikte MgSO4 profilaksisinin yara-
r› büyüktür. Keza bu olgularda do¤umu takibeden
ilk 24 saat ayn› tedavinin sürdürülmesinde yarar
vard›r. Çünkü eklampsi olgular›n›n %30'u postpar-
tum dönemde ve bunlar›n ço¤unlu¤u da ilk 24 sa-
at içinde meydana gelmektedir (63).

AANNEESSTTEEZZ‹‹   ÖÖNNCCEESS‹‹   DDEE⁄⁄ EERRLLEENNDD‹‹RRMMEE

S›v› dengesi de¤erlendirilirken; hastan›n ald›¤›-
ç›kard›¤› s›v› takibi, kan bas›nc›-solunum - nab›z
takibi, verilen tedavi, laboratuvar takibi ve genel
durumu hakk›nda tam bir bilgi sahibi olunmal›d›r.
S›v› dengesi için gerekli olan haller; günlük gerek-
sinimi ve varsa aç›klar›n yerine konmas›, yeterli id-
rar ç›k›fl›n›n sa¤lanmas›, intravenöz tedavinin yap›l-
mas› ve sürdürülmesi ve epidural anestezi esnas›n-
da oluflacak olan sistemik vasküler direncin düfl-
mesinin karfl›lanmas›d›r. S›v› düzenlenmesinde
konservatif davranmakta yarar vard›r. Saptanan
CVP (5-10 cm H2O gibi) düzeyinin korunmas›,
pulmoner ve serebral ödemin önlenmesini sa¤laya-
cakt›r. Epidural anestezide hipotansiyondan kaç›n-

mak için, e¤er CVP negatif de¤erde ise pozitife ( 2-
3 cm H2O gibi) çevirmek gereklidir. ‹lave 250-500
ml ilave kristaloid yeterli olacakt›r (64). Joyce (65),
epidural anesteziden önce 25gr %25'lik albuminin
30 dakika içinde verilerek plazma volümünün ge-
niflletilmesini önermektedir.

Kan bas›nc› dikkat ve özenle izlenmelidir. Tan-
siyon aletinin manflonunun kol çevresinden en az
% 25 daha büyük olmas› ve do¤ru yerlefltirilerek
ölçülmesi önemli bir ayr›nt›d›r. Sezaryen olas›l›¤›n-
da, s›k arterial kan örneklemesi gereksinimi için ra-
dial arter kateterizasyonu önerenler vard›r. Pulmo-
ner arter kateterizasyonu (PCWP) gereklili¤i konu-
sunda de¤iflik görüfller vard›r. Seri PCWP ölçümle-
rinin, kardiyak at›m ve ventrikül fonksiyonunu be-
lirlemede yarar› vard›r. Ancak komplikasyonlar›
olan bir yöntemdir. Literatürde PCWP nin preek-
lamptik hastalarda belirgin yarar› oldu¤unu ortaya
koyan bir çalflma mevcut de¤ildir. Olgunun duru-
muna göre de¤erlendirme, en do¤ru yolu göstere-
cektir.

Trombosit fonksiyonunu ve kanama riskini be-
lirlemede, kanama zaman›n›n tayini önerenlerin
yan›nda, bir yarar›n›n olmad›¤› yönünde de çal›fl-
malar vard›r (66). Epidural anestezide kanama
komplikasyonu aç›s›ndan kanama zaman›n›n bir
yarar› olmad›¤› ortaya konulmufltur (67). Keza
trombositopeni üzerinde, epidural anestezi komp-
likasyonu yönünden durulmufltur. Ancak tek bafl›-
na trombosit say›s›, epidural anestezi için bir kont-
rendikasyon teflkil etmez. E¤er klinik olarak bir ka-
nama (ekimoz, petefli) mevcutsa ve bu trombosito-
peni ile birlikte ise bir anlam oluflturur. K›sa aral›k-
larla yap›lan trombosit say›mlar›nda belirgin ve ani
düflüfller varsa, bunun önemi daha büyüktür. E¤er
50.000 üzerinde trombosit varsa, herhangi bir
transfüzyona ihtiyaç yoktur. Uzam›fl protrombin ve
aktive parsiyel tromboplastin zaman› saptand›¤›n-
da p›ht›laflma görülmeyecektir. Belki bu durum,
belirgin olmayan bir DIC durumunu belirler ve epi-
dural anestezi yerine genel anestezi seçimine yön-
lendirir.

Muhtemel bir üst solunum yolu ödemi, aneste-
zistin ana problemlerinden biridir. Herhangi bir
stridor ya da dispne uyar›c›d›r ve genel anestezi
yerine epidural anesteziye yönlendirici olmal›d›r.
Çünkü bu durumda trakeal entübasyon ya güç ola-
cak ya da mümkün olmayacakt›r. Bu durumda
anesteziye ba¤l› maternal morbidite ve mortalite
geliflebilecektir. Ödem yan›nda, kolay tahrifl olan
ya da kanamaya e¤ilimli mukoza her zaman prob-
lem yaratacakt›r.

MgSO4 kullan›lan ve serum fizyolojik ile kont-
rollu yap›lan hayvan çal›flmalar›nda, MgSO4 de-
neklerinde, epidural anestezide uterin dolafl›m
üzerine kötü etki ortaya ç›karmadan maternal kan
bas›nc› düflüflü daha belirgin olarak saptanm›flt›r
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(68). Bu nedenle MgSO4 kullan›lan olgularda, epi-
dural anestezide titrasyonun özenle yap›lmas› ge-
rekti¤i savunulmaktad›r.

DDOO⁄⁄ UUMMDDAA    EEPP‹‹DDUURRAALL  
AANNAALLJJEEZZ‹‹ --AANNEESSTTEEZZ‹‹

Preeklamptik do¤umlarda epidural anestezi
kullan›m›n›n de¤iflik nedenlerle yarar› vard›r. 1)A¤-
r› giderilmesinde di¤er yöntemlerden daha baflar›-
l›d›r. 2)Preeklamptiklerde a¤r›ya karfl› kan bas›n-
c›nda yükselme olur. Epidural analjezi ile bu gide-
rilir. 3) Epidural analjezi ile katekolamin ve di¤er
stres hormonlar› daha az sal›n›r ve böylece kan ba-
s›nc› kontrolü kolaylafl›r. 4)Preeklamptik olgularda
epidural analjezi, intervillöz dolafl›mda düzelmeye
neden olur. 5) Optimal kardiyak at›m sa¤lar. 6)Acil
sezaryen durumunda, önceden uygulanan epidural
analjezi, daha sonraki epidural anesteziyi kolaylafl-
t›r›r. 

Epidural anesteziden evvel s›v› düzenlemesi ya-
p›lmal› ve uygulanmald›r. Bafllang›çtaki epidural
analjezi esnas›nda, seyreltilmifl lokal anestezik kul-
lan›l›r ve blok yavaflça sa¤lan›r, böylece kan bas›n-
c›n›n durumu gözlenir ve 30 dakika aral›klarla
anestezi uygulan›r. Bupivacaine tercih edilen ajan-
d›r.  Lidocaine'e oranla kuvvetli analjezi ve daha az
motor blok oluflturur. ‹fllem öncesi s›v› düzenlen-
mesi ve dikkatli blok uygulamas› rutin uygulama-
d›r.  E¤er kan bas›nc›nda düflme oluflursa, gebe
yan yat›r›l›r, oksijen uygulan›r ve ilave kristaloid
verilir. E¤er yeterli gelmezse 2.5 - 5 mg ephedrine
verilir. Epidural analjezide infüzyon uygulanmas›,
son y›llarda tercih edilen bir yöntem olmufltur.
Fentanyl (50-100 (g) ile birlikte uygulanan bupiva-
caine (%0.125 - %0.25), sadece bupivacaine göre
daha iyi analjezi sa¤lamaktad›r. Baz› klinisyenler
bupivacaine infüzyonuna 2(g/ml epinephrine ilave
etmekte ve daha iyi analjezi sa¤lad›¤›n› belirtmek-
tedir (69). Ancak motor blok artmaktad›r. Epineph-
rine ihtiva eden lokal anesteziklerin preeklamptik
gebelerde kullan›labilece¤i bildirilmektedir (70).

SSEEZZAARRYYEENN  AANNEESSTTEEZZ‹‹ SS‹‹

Yukar›da say›lan tüm rutin de¤erlendirmelere
ilaveten, entübasyon aç›s›ndan bir zorluk olup ol-
mad›¤› önceden araflt›r›lmal›d›r. Çünkü tüm komp-
likasyonlar, son anda karfl›lafl›lan zorluklar›n üste-
sinden do¤ru flekilde gelinememesinden kaynak-
lanmaktd›r. Anestezi öncesi CVP uygulanmas›, a¤›r
preeklampsi olgular›na do¤ru kan bas›nc› takibi
için arteryel kateterizasyon uygulamalar› düflünül-
melidir. Hodgkinson (71), epidural ve genel anes-
tezinin birlikte uygulanmas›n› tavsiye etmektedir.
Çünkü sadece genel anestezi uygulananlarda, tra-

keal entübasyon, aspirasyon ve ekstübasyon esna-
s›nda pulmoner arter bas›nc›n›n, epidural ve genel
anestezi birlikte ugulananlara göre belirgin olarak
artt›¤›n› tesbit etmifltir. Keza Ramanathan (72), ge-
nel anestezi uygulamas›nda ACTH ve beta-endorp-
hin, epinephrine ve norepinephrine seviyesinin,
cilt kesisi esnas›nda önemli derecede artt›¤›n›, hal-
buki epidural anestezi ugulananlarda herhangi bir
de¤iflme olmad›¤›n› saptam›flt›r. Ayr›ca genel anes-
tezi alan olgularda, bebeklerde düflük Apgar skoru
saptanm›flt›r. Özetle, a¤›r preeklamptiklerde genel
anestezi esnas›nda ortaya ç›kan nöro-endokrin
stres cevap, epidural anestezide meydana gelme-
mektedir. 

Epidural kateter yerlefltirilmemifl ancak acil se-
zaryen uygulanacak preeklamptik hastalarda, spi-
nal anestezi bir di¤er seçenektir. Tecrübeli elde,
ameliyathane haz›rlan›ncaya kadar olan zaman
içinde uygulanabilir. Hipotansiyondan kaç›fl, spinal
anestezide her zaman mümkün olamamakla bera-
ber, acil flartlarda uygulanacak olan genel anestezi-
den daha az zararl› oldu¤u vurgulanmaktad›r (69).

Preeklamptik gebelerde genel anestezinin getir-
di¤i ilave riskler mevcuttur: 1)Mide muhteviyat›n›n
aspirasyonu, 2)Farengolarengeal ödemden dolay›
entübasyon güçlü¤ü, 3)‹ntervillöz ak›m›n bozulma-
s›. Fakat bunun yan›nda; koagülopati, plasenta de-
kolman›, fetal distres ve teknik nedenlerle epidural
anestezinin uygulanamad›¤› durumlarda genel
anesteziden baflka seçenek mevcut de¤ildir. Genel
anestezi s›ras›nda uygulanan entübasyon esnas›n-
da  geçici fakat ciddi bir hipertansiyon geliflir ve bu
da intrakraniyal bas›nc›n art›fl›na ve dolay›s› ile se-
rebrovasküler ataklara sebep olabilir. Sosis (73), bu
komplikasyonun önüne geçmek için trimethaphan
kullan›lmas›n› önermektedir. Ramanathan ise (74),
labetalol kullan›lan hastalarda, genel anestezi entü-
basyonu s›ras›nda ortaya ç›kan bu hipertansiyon
krizinin görülmedi¤ini bildirmifltir.

DDOO⁄⁄ UUMM  AANNEESSTTEEZZ‹‹ SS‹‹   SSOONNRRAASSII  TTAAKK‹‹PP

Lohusa do¤umdan sonra 24 saat süre ile, özel
ünitede izlenmelidir. Postpartum izlemenin kriter-
leri afla¤›daki gibi olmal›d›r: 1) Kontrendikasyon
olmad›¤› sürece, tüm sezaryen olgular› epidural
opioid almal›d›r. Epidural olarak 3.5-4.0 mg morp-
hine en uygun analjeziyi sa¤lar. 2)Ald›¤›-ç›kard›¤›
s›v› takibi yap›lmald››r. S›v› verilmesinde saatte 75
ml'yi aflmamak gerekir. 3) MgSO4 perfüzyonuna
en az 24 saat süre ile devam edilir. 4)Kan bas›nc›,
solunum ve nab›z takibi yap›lmal›d›r. Antihipertan-
sif tedaviye devam etmelidir. Kan bas›nc› normale
inse bile, bazen postoperatif a¤r› nedeni ile ani
olarak tekrar yükselebilir.

EEKKLLAAMMPPSS‹‹



Eklampsi s›kl›¤› çeflitli ülke ve merkezlere göre
de¤iflmektedir (1/110 ile 1/3500 do¤umda). Ço-
¤unlukla üçüncü trimesterde görülmektedir. Olgu-
lar›n %70'i antepartum dönemde meydana gelmek-
tedir. Postpartum olgular›n ço¤una ilk 24 saat için-
de rastlanmaktad›r. Do¤umdan 22 gün sonra olan
eklampsi olgusu bildirilmifltir (63). Eklampsi olgu-
lar›n›n %20'sinde a¤›r preeklampsi bulgular›na rast-
lanmaz. Nulliparite, ço¤ul gebelikler, triploidi, ge-
beli¤in a¤›rlaflt›rd›¤› kronik hipertansiyon (özellik-
le nefropatiler), geçirilmifl preeklampsi/eklampsi,
nonimmün hidrops ve sistemik lupus erythemato-
sus eklampsi için risk faktörleridir. Preeklampside
görülen her türlü patofizyoloji görülebilir. Konvül-
siyon ani bafllayabilir. Yüz kaslar›nda kas›lma ile
bafllar ve  15-20 saniye süren tonik faz ve takiben
yaklafl›k 1 dakika süren apne ile kendini gösteren
jeneralize klonik faz ile devam eder. Sonras›nda
uzun inspiryum ile soluk alma meydana gelir ve
postiktal döneme geçer. Koma hali de¤iflik sürede
kendini gösterir. Kardiyo-respiratuvar kollaps ve
mide muhtaviyat›n›n solunum yollar›na aspirasyo-
nu eklampsinin a¤›r komplikasyonlar›ndand›r.

Serebral vazospazm, ödem, iskemi, kanama, hi-
pertansif ensefalopati ve DIC eklampsi patolojisin-
den sorumlu tutulmaktad›r. Kompüterize tomogra-
fi normal olabilir veya serebral ödem, infarkt ve
kanama bulgular› verebilir. Nörolojik kay›p, geçici
kortikal körlük, retina dekolman› ve postpartum
psikoz, geçici nörolojik komplikasyonlard›r. Ancak
yafll› hastalarda, özellikle gebeli¤in a¤›laflt›rd›¤›
kronik hipertansiyon vakalar›nda  daha a¤›r komp-
likasyonlar (hemipleji) ve hatta mortalite meydana
gelebilir.

Havayolar›n›n aç›k tutulmas›, hipoksemi ve as-
pirasyon gibi komplikasyonlar önlenmelidir. Anti-
hipertansif ve MgSO4 tedavisi yukar›da anlat›ld›¤›
gibi uygulanmal›d›r. Eklampsi do¤um indüksiyonu
için endikasyon teflkil eder ve vaginal do¤um ter-
cih edilmelidir. Konvülsiyon esnas›nda ve hemen
sonras›nda fetal bradikardi gözlenebilir ve devam
etmedi¤i sürece acilen sezaryeni gerektirmez. Ek-
lampsinin süratle kontrol alt›na al›nmas› ile hemen
düzelir. Eklamptik hastalar›n analjezi ve anestezi-
sinde, nörolojik defisit veya flüphesi olmad›¤› süre-
ce, tercih edilen yöntem epidural olmal›d›r. Ek-
lamptik gebelerde hastan›n kabul etmemesi, DIC
ve plasenta dekolman› kontrendikasyon teflkil
eder. MgSO4 perfüzyonu hasta stabilleflinceye ka-
dar en az 24 saat süre devam etmelidir. Uzun sü-
ren fluur kayb› durumunda kompüterize tomografi
ya da manyetik görüntüleme ile serebral tetkik ya-
p›lmal›d›r. Eklampsi rekürrans› konusunda de¤iflik
yay›nlar mevcuttur (% 0-20). Sibai ikinci gebelikte
eklampsi riskini % 1.4 olarak vermektedir (75). Ge-
beli¤in 30.haftas›ndan evvel a¤›r preeklampsi veya

eklampsi geçirenlerin sonraki gebeliklerinde pre-
eklampsi veya eklampsi geçirme s›kl›¤›, gebeli¤in
30.haftas›ndan sonra ortaya ç›kanlara göre daha
yüksek bulunmufltur. 

MMAATTEERRNNAALL  MMOOBB‹‹DD‹‹TTEE  VVEE  MMOORRTTAALL‹‹TTEE

A¤›r olgularda acil do¤um uygulamas›n›n yap›l-
d›¤› 19.yüzy›lda eklamptik gebelerin %20-30'u kay-
bedilirken, maternal sedasyon ve do¤umu bafllat-
ma yönteminin uyguland›¤› 20.yüzy›l bafllar›nda,
maternal mortalite yar› yar›ya indirilebilmifltir.
1930'lu y›llardan bu yana MgSO4, antihipertansif
tedavi ve zaman›nda do¤um uygulamas› ile mater-
nal mortalite çok aza indirgenmifltir (76). Preek-
lampside maternal mortalite oran›n› bölgesel, sos-
yoekonomik ve medikal yaklafl›m farkl›l›klar› etki-
lemektedir. A¤›r preeklampsi olgular›nda diyastolik
kan bas›nc›n›n 120 mmHg'n›n üzerine ç›kmas› ile
oluflan ani bas›nç art›fllar›, serebral kanama, a¤›r
ventrikül yetersizli¤i, plasenta dekolman› ve DIC
tablosu ile paralel seyretmekte ve yüksek maternal
mortaliteye sebep olmaktad›r (77). Akut renal ye-
tersizlikte %10, pulmoner ödemde %11 ve kronik
renal yetersizlikte %50'ye varan maternal mortalite
oranlar› bildirilmektedir (75).

Maternal mortalite geliflmifl ülkelerde oldukça
düflük olmas›na karfl›n, geliflmekte olan ülkelerde
halen önemli bir sa¤l›k problemidir. ‹ngiltere'de
yüzbinde 7, Holanda'da 8.8, Amerika'da 9.1 (genel
olarak geliflmifl olan ülkelerde yüzbinde 30) iken,
Latin Amerika'da 270, Asya ülkelerinde 420, Afrika
ülkelerinde 640 olarak verilmektedir (78).

Preeklampside maternal mortalitenin bafll›ca
nedeni, serebro-vasküler atak ve kardiyo-pulmo-
ner yetersizliktir (79). Moodley (80), a¤›r preek-
lampside maternal komplikasyon oran›n› %66 ola-
rak vermektedir. Hastaneye kabul esnas›nda mev-
cut olan maternal komplikasyonlar› hariç tuttu¤un-
da ise %19.7 olarak bildirmektedir.

Türkiye Nüfus ve Sa¤l›k  Araflt›rmas›na göre
(81), 1993 y›l› esas al›nd›¤›nda, son 5 y›ll›k dönem
içinde do¤um öncesi yeterli bak›m alanlar›n oran›
%24.8'dir. Bu oran bat› bölgelerinde yar› yar›ya
iken di¤er bölgelerde giderek düflmektedir. Yine
1997 y›l›nda 6 ayl›k bir dönemi kapsayan ve hasta-
ne bildirimlerine dayal› olarak yap›lan bir çal›flma-
da; anne ölümlerinin %90'›n›n kanama, uterus rüp-
türü ve preeklampsi-eklampsi gibi do¤ru obstetrik
yaklafl›mlarla önlenebilecek nedenlere ba¤l› oldu-
¤u  bildirilmifltir (44). 

Ülkemizde referans konumunda olan merkez-
lerde gebelikte hipertansiyon insidans› %1 ile %9
aras›nda oynayan bir aral›kta bildirilmektedir (82-
87). 1968-1991 y›llar› aras›nda de¤iflik bölge ve
merkezlerde yaklafl›k 83 000 hastane do¤umunu
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içeren araflt›rman›n verilerine göre, gebelikte görü-
len hipertansiyonda yüzbinde 3940 oran›n›nda ma-
ternal mortalite h›z› söz konusudur (88). Di¤er bir
deyiflle, ortalama her 800 do¤umdan birinde pre-
eklampsiye ba¤l› anne ölümü olmufltur. Kronik hi-
pertansiyon ve hafif preeklampsi olgular›nda ma-
ternal mortalite bildirilmezken, a¤›r preeklampside
yüzbinde 2630-5000, eklampside ise yüzbinde
3000-14000 oran›nda maternal mortalite ile karfl›la-
fl›ld›¤› gösterilmifltir (83-90). Anne ölümleri içinde
hipertansiyonun %25 oran›nda rol oynad›¤› bildiril-
mekle beraber (88), ülkemizde antenatal kontrolle-
rin ve kay›t sistemlerinin yetersizli¤i ile otopsi ge-
lene¤inin yerleflmemifl olmas› gibi  nedenler göz
önüne al›nd›¤›nda, bu oran›n asl›nda daha da yük-
sek olabilece¤ini düflünebiliriz.

Antenatal kontrollerin eksikli¤i, maternal mor-
talite de dikkati üzerine çeken bir faktör olarak
karfl›m›za ç›kmaktad›r. Ülkemizde yap›lan çal›flma-
larda mortalite vakalar›n›n %75-100'ünde antenatal
kontrollerin yap›lmam›fl oldu¤u belirtilmektedir
(82,85,91). Cerrahpafla T›p Fakültesi Reanimasyon
Ünitesinde preeklampsi-eklampsi nedeni ile tedavi
gören 13 olgunun 5'inde maternal mortalite gelifl-
mifltir. Befl olgunun 2'si d›fl›nda (intraserebral kana-
ma) kalan di¤er 3 vakan›n genel anestezi alt›nda
sezaryen uygulanan vakalar oldu¤u bildirilmifltir
(92). Cerrahpafla T›p Fakültesinde 1991-1996 y›lla-
r›n› içeren dönemde yap›lan çal›flmaya göre (93),
maternal mortalite yüzbin do¤umda 80 olarak bil-
dirilmifltir. Mortalite olgular›n›n %62.5'ini preek-
lampsi olgular› oluflturmaktad›r. Bu olgular ince-
lendi¤ine tüm olgular›n a¤›r preeklampsi ya da ek-
lampsi olarak son anda do¤um için ya da mevcut
a¤›r problemleri için baflvuran hastalar oldu¤u gö-
rülmektedir. Ayn› dönem içinde reanimasyon ser-
visine gebelik ile ilgili komplikasyondan dolay› 129
hasta kabul edilmifl ve bu olgular›n %26.3'ü morta-
lite ile sonuçlanm›flt›r. Bu 129 olgunun 107'si Ka-
d›n-Do¤um klini¤inden sevk edilmifl ve %14.9'u
mortalite ile sonuçlanm›flt›r. Halbuki d›flar›dan ka-
bul edilen 22 olgunun %81.8'inde mortalite olufl-
mufltur. Bu çal›flma bize, ülkemizde antenatal bak›-
m›n özellikle preeklampsi konusunda çok yetersiz
oldu¤u ve yanl›fl uyguland›¤› gerçe¤ini vermekte-
dir.

Preeklampside maternal morbiditenin belli bafl-
l›calar›; serebrovasküler atak, serebral körlük, kon-
vülsiyon, pulmoner ödem, aspirasyon sendromu,
HELLP sendromu, kanama, böbrek yetersizli¤i ve
derin ven trombozudur. Ülkemizde yap›lan çal›fl-
malarda; preeklampsi-eklampsi olgular›n›n %50-
70'inde göz bulgusu, %30-45'inde karaci¤er komp-
likasyonlar›, %32-62'sinde böbrek fonksiyon bo-
zukluklar›, %27'sinde nörolojik bulgu, %12-15 pla-
senta dekolman›, %3-8'inde DIC saptanm›flt›r
(84,94-96). Bir çal›flmada eklamptik konvülsiyonla-

r›n %42'sinin hastane flartlar›nda olufltu¤u bildiril-
mifltir (83). Ayr›ca eklamptiklerin %6.5'inde HELLP
sendromu görüldü¤ü, bu sendromda %10 oran›nda
maternal mortalite ile karfl›lafl›ld›¤› belirtilmifltir
(97,98).

SSOONNUUÇÇ

1) Antenatal bak›m hizmetlerinin yayg›nlaflt›r›l-
mas› ve do¤ru bak›m hizmetlerinin verilmesi, peri-
natal mortalitede oldu¤u kadar, maternal mortalite
ve morbiditede en önemli faktörlerin bafl›nda gel-
mektedir. Bu amaçla antenatal kontrol alt›nda olan
gebelerde, gebelik hipertansiyonu tan›mlamas›, s›-
n›fland›r›lmas›, uygun takip ve tedavi protokolleri-
nin uygulanmas› konunun özünü teflkil etmektedir.
Burada profilaksi ve erken tan›, tedavinin erken
yap›lmas›na olanak sa¤layacakt›r.

2) Hafif preeklampsi olgular›n›n yak›n izlenme-
si ve a¤›r olgular›n›n hastane flartlar›nda izlenerek,
hastan›n genel durumunun ayr›nt›s› ile ortaya ko-
nulmas› ikinci aflamay› oluflturmaktad›r. 

BBuurraaddaa  uuyyuullmmaass››  ggeerreekkeenn  
tteemmeell  nnookkttaallaarr  iissee;;  
a) a¤›r olgular›n hastane flartlar›nda izlenmesi, 
b) uygun akut antihipertansif tedavinin uygu-

lanmas›, 
c) etkili konvülsiyon profilaksisinin sa¤lanma-

s›, 
ç) s›v› ve hemodinamik dengenin kurulmas›, 
d) a¤›r preeklampsi ve eklampside annede op-

timal vital fonksiyonlar sa¤land›ktan sonra
do¤umun  indüklenmesi,  

e) gerekmedikçe genel anestezi uygulanmama-
s› ve bunun yerine epidural anestezinin ter-
cih edilmesi, 

f) halen uyguland›¤›na tan›k oldu¤umuz eski
protokollar›n (rutin diüretik, trankilizan...)
terkedilmesi ,

g) Kad›n-Do¤um kliniklerinin uygun ekip ve
ekipmanlara haiz servislere sahip olmas› ve
uzmanl›k e¤itimi s›ras›nda  her 100 gebeli-
¤in 5-10'unda görülebilen ve ciddi maternal-
perinatal morbidite ve mortaliteye neden
olan bu antiteye önem verilmesidir.

Özetle; preeklampsi-eklampside do¤umun bir
an önce (sezaryen ?) sa¤lanmas› ve e¤er kötüleflir-
se sevkedilmesi ile (reanimasyon servisine veya
yo¤un bak›m servisi olan baflka bir hastaneye), pe-
rinatal-metarnal morbidite ve mortalite çözülmüfl
olmamakta, aksine daha da komplike hale getiril-
mifl olmaktad›r. Ayr›ca, antihipertansif tedavi ge-
rektirecek olgularda günlerce yap›lan antihipertan-
sif tedavinin yarar› olmad›¤› gibi, s›v› ve hemodi-
namik dengenin bozulmufl oldu¤u ve annede sis-
temik tutulman›n a¤›rlaflt›¤› olgular› da geciktirme-
si, sorunun di¤er bir boyutunu oluflturmaktad›r.



A¤›r olgularda acil olarak al›nan rutin önlemler, ba-
zen ciddi komplikasyonlar› önlemektedir. E¤er va-
ka sevk edilecekse, a¤›rlaflmas› beklenmemelidir.
A¤›r vakalar sevk edilirken rutin acil tedavi yap›l-
m›fl olmal› ve ilk bulgular ile yap›lan giriflim ve uy-
gulanan tedavi kay›tlar› mutlaka sevk merkeze bil-
dirilmelidir. Bu kurallara  uyulmas› ve Kad›n-Do-
¤um, Anestezi ve Reanimasyon ekiplerinin uyumlu
çal›flmas› ile, maternal morbidite ve mortalitenin
hem önüne geçilebilmesi, hem de geliflmifl ülkeler
düzeyine indirilebilmesi mümkün olacakt›r.
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o¤usal›k (puerperium), yenido¤an›n do¤u-
muyla bafllayan ve gebelikte meydana gelen

anatomik ve fizyolojik de¤iflikliklerin bütün sistem-
lerde özellikle üreme organlar›nda gebelik öncesi
durumlar›na döndükleri 6 haftal›k bir süreçtir (1-6).

Bu dönemde meydana gelen h›zl› fizyolojik de-
¤iflikliklere uyum sa¤lamaya çal›flan annede psiko-
lojik ve davran›flsal de¤ifliklikler de gözlenir (7,8).

‹nsan yaflam›n›n baflka hiçbir döneminde orga-
nizmada bu denli h›zl› fizyolojik de¤iflikliklere rast-
lamak mümkün de¤ildir (4). Lo¤usal›k aileye yeni
bir üyenin kat›lmas›ndan dolay› yeni bir düzenin
kuruldu¤u bir dönemdir. Bebe¤ine, postpartum ra-

hats›zl›klara, ailedeki yeni düzene ve vücut imge-
sindeki de¤iflikliklere uyum yapmak zorunda olan
anne için bu dönem oldukça zordur.

Kad›n ve efli için yeni bebekleri bir doyum kay-
na¤›d›r ve aile ba¤lar›n› güçlendirir. Ancak bu dö-
nemde artan ve de¤iflen etkileflim, ayn› zamanda
bir stres kayna¤› olabilir. Çünkü efllerin iliflkilerin-
deki eski düzen bozulmufl, birbirlerinden beklenti-
leri de¤iflmifl, rol ve sorumluluklar› artm›flt›r (8).

Bu nedenlerle lo¤usal›k döneminde annenin ve
ailesinin nitelikli bir bak›ma gereksinimleri vard›r
(9,2,3,4,10,11,6,8). Kad›n›n ilerki yaflam›ndaki sa¤-
l›k düzeyi bu dönemde ald›¤› bak›m›n niteli¤i ile
yak›ndan ilgilidir (4). Ülkemizde TNSA 1993 verile-
rine göre, y›lda 1400-1500 kad›n anal›k nedeniyle
yaflam›n› kaybetmekte ve bu ölümlerin % 28.9’u lo-
¤usal›k döneminde meydana gelmektedir (12). Bu

Lo¤usal›k Bak›m Modelleri

Birsen KÜÇÜK D‹KENC‹K, Nezih KIZILKAYA BEJ‹
‹.Ü. Florence Nightingale Hemflirelik Yüksekokulu Do¤um ve Kad›n Hastal›klar› Hemflireli¤i Anabilim Dal›

ÖÖZZEETT
LLOO⁄⁄UUSSAALLIIKK  BBAAKKIIMM  MMOODDEELLLLEERR‹‹
Günümüz ekonomik koflullar› nedeniyle hastanede kalma süresinin k›salmas›, tüm lo¤usalar›n bak›m alamamalar›,
verilen hizmetin kalitesinin tart›fl›l›yor olmas›, sa¤l›k reformlar› ve hemflirelik mesle¤inin geliflimi gibi nedenler
lo¤usal›k dönemi için yeni bak›m modellerinin gelifltirilmesine neden olmufltur. Lo¤usal›k bak›m› için gelifltirilen
modeller:
1) Lo¤usa Bak›m Merkezlerinde Takipsel Bak›m
2) Ev Ziyaretleriyle Lo¤usan›n Evde Takipsel Bak›m›
3) Telefonla Lo¤usan›n Takibi
4) Dan›flma Hatlar› (Yeni Ebeveynler ‹çin Dan›flma Hatt›)
5) Emzirme ‹zlem Program›
6) Destek Gruplar›d›r.
Bu makalede lo¤usalar›n bak›m› için gelifltirilen modeller ele al›nm›flt›r.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Bak›m, Bak›m Modelleri, Lo¤usal›k

SSUUMMMMAARRYY
PPOOSSTTPPAARRTTUUMM  CCAARREE  MMOODDEELLSS
New postpartum care models are needed to be developed as hard economic conditions bring about shorter stays
in hospitals not enough care for postpartum, poor service quality, health reforms and development of nursing.
1) Mother-Infant Outpatient Clinics
2) Home Visits
3) Telephone Calls
4) Information Lines
5) Lactation Consultation
6) Support Groups
In this artical postpartum care models are discussed.
KKeeyy  WWoorrddss::  Care, Care Models, Postpartum
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veriden anlafl›laca¤› gibi ülkemiz kad›n› lo¤usal›k
döneminde ya bak›m alamamakta ya da ald›¤› ba-
k›m yetersiz kalmaktad›r. Bu ba¤lamda lo¤usal›k
bak›m› için gelifltirilen modelleri incelememiz ülke-
miz flartlar›na uygun olanlar›n›n uygulamaya geçi-
rilmesi için çal›flmalar yapmam›z gereklidir.

LLoo¤¤uussaann››nn  bbaakk››mm››  iiççiinn  ggeelliiflflttiirriilleenn  mmooddeelllleerrii  ss›› --
rraallaarrssaakk::

1. Lo¤usa Bak›m Merkezlerinde Takipsel Ba-
k›m

2. Ev Ziyaretleriyle Lo¤usan›n Evde Takipsel
Bak›m›

3. Telefonla Lo¤usan›n Takibi
4. Dan›flma Hatlar› (Yeni Ebeveynler ‹çin Da-

n›flma Hatt›)
5. Emzirme ‹zlem Program›
6. Destek Gruplar›d›r (13-16).

11..  LLOO⁄⁄ UUSSAA  BBAAKKIIMM  MMEERRKKEEZZLLEERR‹‹NNDDEE  TTAAKK‹‹PP--
SSEELL  BBAAKKIIMM:: Ev ziyaretleri ve Halk Sa¤l›¤› Hemflire-
sinin dan›flmanl›¤›, lo¤usa bak›m›nda birçok ülke-
de kullan›lan bir yöntem olmas›na ra¤men ortala-
ma olarak her ev ziyaretinin, hemflirenin 2-2.5 sa-
atini almas›, hemflirenin s›n›rl› say›da ziyaret yap-
mak zorunda kalmas› ve bu durumda riskli ailele-
re öncelik tan›mak zorunlulu¤u, maliyetin yüksek
olmas›, k›s›tl› ulafl›m imkanlar› ve hemflirenin ya-
n›nda bulunmas› gereken malzemenin çok say›da
olmas›, bu malzemelerin haz›rlamas›ndaki ve tafl›n-
mas›ndaki zorluklar bu program›n gelifltirilmesine
neden olmufltur (13,15).

Yukar›da belirtilen nedenlerle Amerika’n›n ku-
zeybat›s›nda y›lda 2400 do¤um yap›lan bir hastane-
de fiubat 1991’de Lo¤usal›k Bak›m Merkezi ve Lo-
¤usa Telefon Hatt› kurulmufltur. 18-47 yafl aras›n-
daki annelerin % 80’ni do¤umdan 8 gün sonra Lo-
¤usa Bak›m Merkezi’nden, geri kalan› ise Lo¤usa
Telefon Hatt›ndan faydalanm›fllard›r (13).

Bu merkezde ev ziyaretlerinin üçte biri fiyat›na
çok say›da aileye bak›m veren bir program olufltur-
mufltur. Bu amaçla kurulan Lo¤usa Bak›m Merke-
zi’ne ait bilgiler afla¤›da verilmifltir.

MMeerrkkeezziinn  AAmmaacc››::  Lo¤usal›k Bak›m Merkezleri-
nin amac› annelerin, yenido¤anlar›n ve ailelerin
sa¤l›klar›n› ve iyilik durumlar›n› korumak ve gelifl-
tirmektir (13,15).

MMeerrkkeezziinn  YYeerrii  vvee  ÇÇaall››flflaann  EElleemmaannllaarr››:: Hastane-
lerin içinde veya yak›n›nda 2-3 odadan oluflan
merkezler kurulmufltur.

Çal›flanlar; 1 koordinatör hemflire, 4 tane Aile
Sa¤l›¤› konusunda uzmanlaflm›fl hemflire ve 1 sek-
reterden oluflur. Program› de¤erlendirme, aileye
e¤itim, destek ve dan›flmanl›k verme gibi görevleri
hemflireler yerine getirmektedir. Sekreter hemflire-
lerin yard›mc›s›d›r. Hastalar› kabul eder, randevu
verir, hasta kartlar›n› tutar, kartoteks haz›rlar, mali
ifllerlerle ilgilenir, kay›t ve istatistikelri tutar (13,15).

FFiinnaannss  KKaayynnaakkllaarr››::  Merkezin çal›flmaya baflla-
mas›ndan sonraki masraflar (hemflire, sekreter üc-
retleri, kullan›lan malzemelerin sat›n al›nmas›, tele-
fon, su, elektrik faturalar› gibi) hastalardan al›nan
ücretler ile karfl›lanmaktad›r. E¤itim program› için
ayr›ca ücret al›nmaktad›r. Sa¤l›k sigortas› olan has-
talar›n ödemesi sigorta flirketleri taraf›ndan yap›l-
maktad›r. Sa¤l›k sigortas› ve yeterli maddi gelire sa-
hip olmayanlara bu hizmet olanaklar dahilinde üc-
retsiz olarak sa¤lanmaktad›r (13,15).

MMeerrkkeezziinn  YYaapp››llaanndd››rr››llmmaass››  vvee  ‹‹ flfllleeyyiiflflii:: Lo¤usal›k
Bak›m Merkezi açmak için hastane yönetiminden
izin al›nm›flt›r. Hastane yönetimine, doktorlara,
hemflirelere ve di¤er çal›flanlar›na program›n ama-
c› ve hedefleri aç›klanarak, anne, çocuk ve ailenin
sa¤l›¤›n› gelifltirme ve koruma amac› vurgulanm›fl-
t›r. Özellikle doktorlara bu program›n lo¤usal›k ba-
k›m›n› de¤ifltirmedi¤i ancak mevcut bak›ma ek bir
program oldu¤u anlat›lm›flt›r. Programa resmi ona-
y› Do¤um ve Kad›n Sa¤l›¤›, Çocuk Sa¤l›¤› ve Aile
Sa¤l›¤› konusunda uzman olan hekimler vermifltir.
Merkezin koordinatörü anne-çocuk bak›m›, e¤itimi
ve emzirme konusunda uzman bir hemfliredir
(13,15).

Bafllang›çta maliyeti düflürmek için hastane
odalar›ndan yararlan›labilir. Bir hasta kabul odas›,
bir dinlenme odas›, ofis ve 2 muayene odas›ndan
oluflan birimde masa, konforlu sandalyeler, terazi,
tansiyon aleti, derece gibi gerekli malzemeler ol-
mal›d›r. Ayr›ca anne ve bebe¤in hemflireler taraf›n-
dan de¤erlendirilmesi ve uygun giriflimlerin yap›la-
bilmesi için bir de¤erlendirme formu kullan›l›r. Bu
formun bir kopyas› hastan›n doktoruna gönderilir
ve di¤eri ise Lo¤usa Bak›m Merkezinde saklan›r.

Perinatoloji  servisinden taburcu olmadan önce
lo¤usalar›n Lo¤usa Bak›m Merkezine baflvurmalar›
için randevu her iki birimde de çal›flan hemflireler
taraf›ndan taburcu olmadan 1-6 gün sonras›na ve-
rilmektedir. Hasta hakk›nda bilgi Perinatoloji Servi-
sinden Lo¤usa Bak›m Merkezindeki koordinatör
hemflireye iletilmektedir. Randevular ailelere özel
kartlar ya da telefonla hat›rlat›lmaktad›r.

Lo¤usa Bak›m Merkezine gelen her bir lo¤usa
ve ailesi için 45-60 dak. görüflme süresi ayr›l›r. Bu
görüflmede öncelikle lo¤usalar›n karfl›laflt›klar› so-
runlar, ö¤renmek istedikleri konular, anne ve bebe-
¤in fiziksel bak›m› hakk›nda bilgi verilir. Belirlenen
sorunlar aciliyetine göre hekime hemen ya da son-
ra telefonla ve yaz›l› olarak bildirilir. Lo¤usal›k dö-
neminin sonunda anne ve bebe¤i düzenli kontrol-
ler için uygun birimlere sevk edilmektedir (13,15).

MMeerrkkeezziinn  AAvvaannttaajjllaarr››::
1. Ailenin merkezi ziyaretinde anne ve çocu-

¤un hemflire taraf›ndan görülmesi, gerekirse
doktora ulaflabilirli¤inin çok kolay olmas›,

2. Depresyon gibi ciddi sorunlarda bak›m al›-
nabilecek yer olmas›,

Birsen K.Dikencik, Nezihe K. Beji, Lo¤usal›k Bak›m Modelleri234
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3. Farkl› konularda uzmanlaflm›fl hemflireler-
den faydalanabilme olana¤›n›n bulunmas›,

4. Laboratuvar, eczane gibi olanaklara ulaflabi-
lirli¤in kolay olmas›,

5. Bak›m için gerekli her türlü malzemenin
sa¤lanabilmesi.

MMeerrkkeezziinn  DDeezzaavvaannttaajjllaarr››:: Bu bak›m modelinin
baflar›s› ailenin merkeze gelmesini gerektirdi¤in-
den baz› aileler için uygun olmayabilir (13,15).

MMeerrkkeezziinn  ‹‹ flfllleeyyiiflfliinniinn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii:: Ameri-
ka’da 1991’de kurulan bu merkeze 1995 y›l›na ka-
dar baflvuran ve randevular›n› iptal eden lo¤usalar
de¤erlendirilmifltir. Bu dönem içinde bu merkez-
den yararlanan hasta say›s›n›n % 47’den, %81’e ç›k-
t›¤›, randevu iptal etme/gelmeme oran›n›n %
13.25’ten, % 4.5’e düfltü¤ü, hekimlerin daha fazla
hastay› merkeze sevk etti¤i görülmüfltür.

Bu dönem s›ras›nda birçok sorun; engojman,
lo¤usal›k depresyonu, enfeksiyon deneyimleyen
anne ve emzirme zorlu¤u, yetersiz kilo alma, hi-
perbilirubinemi, konjuktivit, kafl›nt› gibi sorunlar›
yaflayan bebek erken dönemde belirlenip, ayakta
tedavisi, ailenin e¤itimi yap›larak, hastaneye tekrar
yatma oranlar› azalt›lm›flt›r.

Hekimler merkezin çal›flmalar›ndan memnun
olduklar›n› yaz›l› ve sözlü olarak ifade etmifller, ai-
leler merkeze karfl›l›ks›z para yard›m›nda bulun-
mufllar, sunulan hizmete iliflkin olumlu de¤erlen-
dirmeler yapm›fllard›r.

1991’den bu yana gerçekleflen olumlu geliflme-
ler merkezde verilen hizmetin rutin lo¤usa bak›m›
kapsam›na dahil edilerek, ücret ödemede kolayl›k
sa¤lanmas›, annelerin tümüne hizmetin sunulmas›
ve bu bak›m modelinin uluslararas› tan›t›m›n›n ya-
p›lmas› için çal›flmalar bafllat›lm›flt›r (13,15).

22..  EEVV  ZZ‹‹YYAARREETTLLEERR‹‹YYLLEE  LLOO⁄⁄ UUSSAANNIINN  EEVVDDEE
TTAAKK‹‹PPSSEELL  BBAAKKIIMMII::  Hastanede kal›m sürelerinin k›-
salmas›yla lo¤usalar iyileflme süreçlerini evde yafla-
makta ve hastanede kald›klar› süre içinde zaman
yetersizli¤i nedeniyle servis hemflirelerinden yete-
rince yararlanamamaktad›r. Servis hemflireleri e¤i-
tim ve sa¤l›k bak›m›nda uzman olsalar dahi, bebek
ve annenin psikolojik, fizyolojik ve e¤itim ihtiyaç-
lar› ile yeterince ilgilenmemektedir. Hemflireler ta-
raf›ndan verilen deste¤in anne ve çocuk bak›m›
için vazgeçilmez öneminden dolay› bu deste¤in
evde de sürdürülmesi amac›yla ev ziyaretleriyle lo-
¤usan›n evde takipsel bak›m› ilk olarak 1991’de
Amerika’da gelifltirilmifltir (13,14,16,17).

PPrrooggrraamm››nn  AAmmaacc››:: Lo¤usan›n evde bak›m›, lo-
¤usan›n ve ailesinin e¤itimi, sa¤l›¤›n korunup, ge-
lifltirilmesidir (18).

PPrrooggrraamm››nn  ÇÇaall››flflaann  EElleemmaannllaarr››:: Ev ziyaretleri
Halk Sa¤l›¤› Hemfliresi ve hastane taraf›ndan belir-
lenen Do¤um ve Kad›n Sa¤l›¤› konusunda uzman
hemflireler taraf›ndan yap›lmaktad›r.

FFiinnaannss  KKaayynnaakkllaarr››:: Bu program Amerika’da ai-
lelerin veya sa¤l›k sigortalar›n›n hizmet karfl›l›¤›n-
da verdi¤i ücretlerle, Kanada’da ise devletin sa¤la-
d›¤› kaynaklarla yürütülmekte ve çal›flan hemflire-
lerin ücretleri ödenmektedir (13,14,16).

PPrrooggrraamm››nn  ‹‹ flfllleeyyiiflflii:: Ev ziyaretleri s›ras›nda anne,
yenido¤an ve aile sistematik olarak de¤erlendirilir.
Ziyaretler s›ras›nda ailenin çevresiyle etkileflimini,
yaflad›klar› ortam›n güvenli-sa¤l›kl› koflullara sahip
olma durumunu, olanaklar›n› gözlemlemek yararl›
olmaktad›r. Bu durumda destek verecek toplum
kaynaklar› ile iletiflim kurulabilir ve sorunlara bir
an önce çözüm bulunabilir. E¤itim saptanan yeni
sorunlara yönelik veya eski bilgilerin tekrar› fleklin-
de olabilir (2).

Program 3 bölümden oluflmaktad›r.
11))  DDoo¤¤uumm  ÖÖnncceessii  BBaakk››mm:: Aileyi, do¤uma ve

do¤um sonras› ev ziyaretlerine haz›rlama fleklinde-
dir. Ebevyn Haz›rl›k S›n›flar›, e¤itici dökümanlar›n
aileye postalanmas› gibi ifllevlerle sürdürülür.

22))  BBiillggii  TTooppllaammaa  SSüürreeccii:: Do¤umdan önceki de-
mografik bilgilerin al›nd›¤›, gebenin ve ailenin de-
¤erlendirilmesinin yap›ld›¤› ve do¤um hakk›nda
bilgilerin topland›¤› süreçtir.

33))  EEvv  ZZiiyyaarreettlleerrii:: Uzman bir hemflire taraf›ndan
yap›lan bak›m, destek, dan›flmanl›k ve e¤itim ver-
me ifllevlerini kapsar (16).

Ev ziyaretleri flu ad›mlarla gerçeklefltirilir. Nite-
likli bir hemflire taraf›ndan program›n planlanmas›
ve yönetimi yap›l›r. ‹lk aflamada aile telefonla ara-
n›r, program hakk›nda bilgi verilir. Daha sonra ev
ziyaretinin organizasyonu yap›l›r. Do¤umu takiben
48-72 saat içinde ziyaret gerçeklefltirilir. Anne, ye-
nido¤an ve aile için planlanan program›n uygulan-
mas› ve de¤erlendirilmesi yap›l›r (16,17,19).

Çok acil bir durum olmad›kça (bebe¤in emme-
mesi veya lo¤usan›n tansiyonunun yükselmesi gi-
bi) ziyaret do¤umdan 48 saat sonra gerçeklefltirilir.
Bu zaman annenin bebe¤in kendine gelmesi ve zi-
yaret için uygun zaman ve ortam haz›rlanmas›na
imkan verir (16,17).

PPrrooggrraamm››nn AAvvaannttaajjllaarr››:: Aileler do¤um sonras›
seyahat etme zorlu¤u yaflad›¤› için uzman hemflire-
nin eve gelmesi ve bak›m vermesi avantajlar›d›r
(13).

PPrrooggrraamm››nn  DDeezzaavvaannttaajjllaarr››:: Ailelerin büyük ol-
mas› nedeniyle ziyaretin uzun süre olmas›, co¤rafi
bölgenin büyüklü¤ü ve ulafl›m zorluklar›, maliyeti-
nin yüksek olmas› ev ziyaretlerinin dezavantajlar›-
d›r (13).

PPrrooggrraamm››nn  ‹‹ flfllleeyyiiflfliinniinn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii:: Bu
programda çal›flan hemflireler ayl›k raporlar haz›r-
layarak program›n baflar›s›n› de¤erlendirip sonuç-
lar›n› ilgili kiflilere iletirler. Ailelerin bu programdan
memnuniyetlerini ölçmek için anket tekni¤i ile bir
araflt›rma yürütülmüfl ve memnuniyet düzeyleri %
99 olarak belirlenmifltir. Ayr›ca 1991’den 1996 y›l›-



na kadar program Amerika’n›n Ohio bölgesinde 1
milyon dolar kazanm›flt›r (13,15,16).

LLOO⁄⁄ UUSSAANNIINN  TTAAKK‹‹PPSSEELL  BBAAKKIIMMII  ‹‹ÇÇ‹‹NN  HHEEMMfifi‹‹ --
RREENN‹‹NN  DDEE⁄⁄ EERRLLEENNDD‹‹RRMMEE  ÖÖLLÇÇÜÜTTLLEERR‹‹ ::

Hemflire annenin, bebe¤in ve ailenin de¤erlen-
dirilmesini öncelik s›ras›na göre yapar.

AANNNNEENN‹‹NN  DDEE⁄⁄ EERRLLEENNDD‹‹RR‹‹LLMMEESS‹‹
SSaa¤¤ll››¤¤››nn  DDee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii:: Lo¤usaya enfeksi-

yon belirtileri ve bunlar› saptad›¤› zaman sa¤l›k ba-
k›m› verenlere baflvurmas› gerekti¤i ö¤retilir.

Hemflire lo¤usay›, özellikle riskli bölgelerini
(meme, epizyotomi) enfeksiyon aç›s›ndan gözlem-
ler, loflianin miktar›n› ve rengini de¤erlendirir.

Sorun oldu¤u zaman planlanan tedavi ile hasta-
n›n davran›fllar› aras›nda uyum olmal›d›r. Hemflire
hastan›n uyumunu de¤erlendirir (13).

BBeesslleennmmee  ((MMeettaabboolliizzmmaa)):: Lo¤usan›n ifltah› ve
ald›¤› yemek miktar› belirlenir. Su içme iste¤i ve
susuzluk durumu de¤erlendirilir. Lo¤usaya beslen-
me konusunda e¤itim verilmelidir.

AA¤¤rr›› :: A¤r› lo¤usan›n de¤erlendirilmesinde
gözönüne al›n›r.

EElliimmiinnaassyyoonn:: Hemflire lo¤usan›n barsak hare-
ketlerinin normal, idrar yollar›yla ilgili bir sorunu
olup olmad›¤›n› de¤erlendirir. Hemflirelik teflhisle-
ri kab›zl›k, ishal, idrar rengi ve miktar›ndaki de¤i-
fliklikler olabilir. Eliminasyon konusunda lo¤usa
e¤itilmelidir.

EEggzzeerrssiizz  vvee  AAkkttiivviittee:: Lo¤usan›n eve geldi¤inden
beri yapt›¤› aktiviteler irdelenerek aktivite toleran-
s› de¤erlendirilir. Program öncesi ve sonras› lo¤u-
san›n aktivitesi mutlaka karfl›laflt›r›lmal›d›r. En çok
rastlan›lan hemflirelik teflhisi egzersizler ve aktivite
konusundaki bilgisizliktir. Hemflire bu konuda lo-
¤usay› e¤itmelidir.

AAllgg››llaammaa  vvee  KKaavvrraammaa:: Lo¤usan›n bak›m›nda
karfl›lafl›lan her türlü engel onun bak›m›n› etkileye-
cektir. Ailenin do¤ru bilgileri verebilmesi, söyle-
nenleri anlay›p, karar verme ve sorun çözme afla-
mas›nda etkin olabilmesi, dil sorunlar›n›n çözüm-
lenmesi ile mümkündür. En s›k rastlan›lan hemfli-
relik teflhisi bilgi eksikli¤idir.

UUyykkuu  vvee  DDiinnlleennmmee:: Annenin uyku ve dinlenme
için ay›rd›¤› zaman ve miktar belirlenir. Bunu ya-
parken annenin yorgunluk belirtileri aç›s›ndan de-
¤erlendirilmesi unutulmamal›d›r. En s›k görülen
hemflirelik teflhisi uyku düzeninde de¤iflikliktir.

KKeennddiinnii  AAllgg››llaammaa:: Hemflire de¤erlendirmeyi so-
rular sorarak ve gözlemleyerek yapabilir. Annenin
vücut imaj›, kendini alg›lama biçimi, duygular› irde-
lenir. Hemflirelik teflhisleri ise endifle, kendini vücut
imaj› konusunda huzursuz hissetmesi olabilir.

RRooll  vvee  ‹‹ lliiflflkkiilleerr::  Çocuk sahibi olmaktan zevk al-
ma bebe¤e uygun bak›m› verme annenin yeni du-
rumuna adaptasyonunu gösterir. Hemflire aile için-
de yeni rollere (anne, baba, kardefl, büyük anne-
baba) uyum, sorumluluklar›n paylafl›lmas› konu-

sunda aileye destek verir. Hemflire babalar›n bebek
bak›m›nda sorumluluk almas›n› destekler, kardefl-
ler aras›ndaki iliflkiyi gözlemler.

E¤er aile perinatal kay›p yaflad›ysa hemflire on-
lar›n üzüntülerini dikkate almal›, reaksiyonlar›n›
gözlemlemeli, onlara destek olmal›d›r.

En s›k görülen hemflirelik teflhisi ailede yeni
rollere uyumsuzluktur.

CCiinnsseelllliikk:: Hemflire aile haz›r oldu¤unda ailenin
cinsel k›s›tlamalara ve cinsel iliflkiye reaksiyonlar›-
n› irdeler. Aile planlamas› yöntemleri hakk›nda e¤i-
tim, hemflirenin görevleri aras›ndad›r. En s›k rastla-
nan hemflirelik teflhisi aile planlamas› konusuda
bilgi eksikli¤idir.

SSttrreessllee  BBaaflflaaçç››kkmmaa:: Ailenin ve annenin stres se-
viyeleri de¤erlendirilir. Çünkü ailede meydana ge-
len rol de¤ifliklikleri ve artan sorumluluklar ailede
stres yaratabilir. Aileye verilecek hemflire deste¤i-
nin flekil ve miktar› ailenin ihtiyaçlar›na göre ve
hemflirenin gözlemlerine göre belirlenir. Hemflire
baban›n stres seviyesini ve kardefllerin düflmanl›k
duygusunu dikkate al›r. Hemflire bu bölümde an-
nenin ve ailenin sorunlarla bafletmesinde yetersiz-
li¤i teflhis edebilir.

DDee¤¤eerr  vvee  ‹‹ nnaannççllaarr:: E¤er aile bebek kayb› yafla-
m›flsa veya baflka krizler oluflmuflsa hemflire ailenin
inaç ve de¤er yarg›lar›n› de¤erlendirir ve aileye ge-
rekti¤inde destek olur (4,13,20,8).

BBEEBBEE⁄⁄ ‹‹NN  DDEE⁄⁄ EERRLLEENNDD‹‹RR‹‹LLMMEESS‹‹
SSaa¤¤ll››¤¤››nn  ddee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii:: Hemflire bebe¤in

bak›m›n› üstlenen kiflilerin bebek üzerindeki etki-
lerini de¤erlendirmeli, bebe¤in fiziksel de¤erlen-
dirmesini ise bebek ç›plak iken yapmal›d›r. Hemfli-
re bebe¤in enfeksiyon olan veya olma riski tafl›yan
bölgelerini de¤erlendirir. Bebek aç›s›ndan ev orta-
m›, bebe¤in bak›m›n› üstlenen kiflilerin bebe¤e
karfl› tutumlar› irdelenir. S›k rastlan›lan teflhisler en-
feksiyon, sar›l›k, cilt sorunlar›d›r (13).

BBeesslleennmmee  vvee  MMeettaabboolliizzmmaa: Bebe¤in a¤›rl›¤›,
emme durumu de¤erlendirilir. Gerekirse hemflire
bebe¤i, emerken gözlemler. Burada emme pozis-
yonu, memeyi tutma, emme etkinli¤i, emzirmeden
sonra memenin yumuflamas›, annenin ve bebe¤in
stres seviyeleri kontrol edilir.

Hemflire yetersiz emzirme, yetersiz beslenme
gibi teflhisler koyabilir (13).

EElliimmiinnaassyyoonn:: Bebe¤in defekasyonu ve miksiyo-
nu de¤erlendirilir. Burada hemflire kab›zl›k, ishal,
idrar›n rengi ve miktar›nda de¤ifliklik gibi teflhisler
koyabilir.

KKOOMMPPLL‹‹KKAASSYYOONNLLAARR  VVEE  BB‹‹LLDD‹‹RR‹‹LLMMEESS‹‹   
GGEERREEKKEENN  DDUURRUUMMLLAARR
• AAnnnneeyyee  aaiitt  dduurruummllaarr:: Enfeksiyon belirtileri,

involusyonda gecikme, kab›zl›k, ishal, idrar
yapma zorlu¤u, akut a¤r›, hemflire müdaha-
lesine ra¤men azalmayan a¤r›lar.

• BBeebbee¤¤ee  aaiitt  dduurruummllaarr:: Enfeksiyon belirtisi,
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sar›l›k, kafl›nt›, yetersiz emme, kab›zl›k, ishal
ve idrar yapma zorlu¤udur (13).

33..  TTEELLEEFFOONNLLAA  LLOO⁄⁄ UUSSAANNIINN  TTAAKK‹‹BB‹‹ ::  Telefonla
dan›flmanl›k, aileler hastaneden ç›kt›ktan sonra ev-
de takip için idealdir. Görüflmeler hastaneden ç›k-
t›ktan 1-3 gün sonra yap›l›r ve sistematik olarak an-
ne ve bebek de¤erlendirilir. Dan›flmanl›k annenin
ve bebe¤in bak›m›, emzirme, riskli durumlar›n be-
lirtileri gibi önemli konular› içerir.

Telefon ile takip ev ziyaretinden ucuzdur. Çün-
kü hemflirenin araba kullanmas› ve uzak mesafele-
re ziyaret yapmas› daha pahal›ya mal olmaktad›r.
Ortalama olarak tavsiye edilen görüflme süresi 20-
30 dk’d›r.

DDeezzaavvaannttaajjllaarr››:: Telefonla takip programlar›nda
hemflirenin aileyi de¤erlendirmesi daha zordur ve
yan›lg› pay› daha fazlad›r. Çünkü hemflireler aileyi
yaln›zca telefondaki ifadelerine göre de¤erlendir-
mek zorundad›rlar.

Ailelerin s›k s›k yer de¤ifltirdi¤i durumlarda te-
lefonla takip mümkün olmayabilir.

AAvvaannttaajjllaarr›› : Maliyetin ucuz olmas›, çabuk ulafla-
bilirlik telefonla takibin avantajlar›d›r (13).

44..  DDAANNIIfifiMMAA  HHAATTLLAARRII  ((YYEENN‹‹   EEBBEEVVEEYYNNLLEERR
‹‹ÇÇ‹‹NN  DDAANNIIfifiMMAA  HHAATTTTII))::  Uzman hemflireler taraf›n-
dan yürütülen bu programda ailelere çocuk büyüt-
mekle ilgili e¤itim veren hatlar mevcuttur. Bu hat-
lar her gün 24 saat aç›k olabildi¤i gibi bazen sade-
ce ifl saatlerinde aç›k olanlar› da bulunabilir. E¤itim
haricinde bu hatlarda perinatal kurslar hakk›nda
bilgi verilir ve kay›tlar yap›l›r.

Program›n maliyeti genel olarak hatt› kimin ifllet-
ti¤ine, hat ücretlerine ve çal›flma süresine ba¤l›d›r.

DDeezzaavvaannttaajjllaarr››:: Tek bafl›na bu hat ailelere yeter-
li de¤ildir. Ancak ailelerle görüflmeyi bafllatmakta
ve acil sorunlarda kullan›l›rsa faydal›d›r.

AAvvaannttaajjllaarr››:: Çal›fl›lan saatlere ve ulafl›labilirli¤ine
ba¤l› olarak birçok ailenin kulland›¤› ekonomik bir
modeldir (13).

55..  EEMMZZ‹‹RRMMEENN‹‹NN  ‹‹ZZLLEEMM  PPRROOGGRRAAMMII::Emzirme
tercihine ba¤l› olmas›na ra¤men baflar›l› bir model-
dir. Ancak di¤er evde bak›m programlar›yla des-
teklenmelidir.

Emzirme sorunu yaflayan, dan›flmanl›¤a ihtiyaç
duyan ailelere hemflireler telefon, klinik ve ev ziya-
retleri ile ulaflabilmektedir.

Bu program›n maliyeti; program›n ne kadar de-
tayl› oldu¤una ba¤l›d›r. 45 dak. - 1 saatlik program
veri toplama ve dan›flmanl›¤› kapsar. Amerika’da
sa¤l›k sigortalar› bu program›n ücretinin bir k›sm›-
n› karfl›lamaktad›r.

DDeezzaavvaannttaajjllaarr››::  E¤er bu model ek programlarla
desteklenmezse bebeklerini emzirmeyen annelere
ulafl›lamaz.

AAvvaannttaajjllaarr››:: Emzirme lo¤usan›n evde bak›m›n-
daki en önemli konudur. Her evde bak›m progra-
m› laktasyon konusuna önem vermeli ve aileler bu
konuda e¤itilmelidir (13).

66..  DDEESSTTEEKK  GGRRUUPPLLAARRII::  Bu gruplar ailelerin
duygu ve deneyimlerini paylaflma isteklerini karfl›-
lamak üzere kurulmufltur. Aileler hastaneye hafta-
da 1 kez giderek bu gruplara kat›l›rlar.

Bu program çal›flan hemflirelerin maafllar› d›fl›n-
da küçük harcamalar gerektirir.

DDeezzaavvaannttaajjllaarr››:: Destek gruplar› di¤er evde ba-
k›m programlar›yla birlikte uygulanmak zorunda-
d›r.

AAvvaannttaajjllaarr››:: Di¤er programlara göre çok ekono-
miktir (13).
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Spontan Do¤um, Kristaller ve
Sezaryen Yap›lan Olgularda Anne

ve Bebek Kreatin Kinaz ve
‹zoenzimlerinin Karfl›laflt›r›lmas›

Abdülaziz GÜL, Mustafa KOÇAR, Muzaffer fiENGÜL, Abdullah CEYLAN, Hayrettin OKUT
Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um AD, Van

ÖÖZZEETT
SSPPOONNTTAANN  DDOO⁄⁄UUMM,,  KKRR‹‹SSTTAALLLLEERR  YYAAPPIILLAANN  VVEE  SSEEZZAARRYYEENN  YYAAPPIILLAANN  OOLLGGUULLAARRDDAA  AANNNNEE  VVEE  BBEEBBEEKK  KKRREE--
AATT‹‹NN  KK‹‹NNAAZZ  VVEE  ‹‹ZZOOEENNZZ‹‹MMLLEERR‹‹NN‹‹NN  KKAARRfifiIILLAAfifiTTIIRRIILLMMAASSII
AAmmaaçç::  Prospektif olarak; spontan do¤um, kristaller manevras› yap›lan ve sezaryen yap›lan olgularda; yenido¤an
ve annedeki serum kreatin kinaz ve izoenzimlerinin do¤um flekli, anne yafl›, do¤um kilosu, fetus cinsiyeti ve AP-
GAR’›, umblikal kan gaz› ve fetal prognozla iliflkisini de¤erlendirmek.
MMaatteerryyaall  vvee  MMeettoodd:: 1 Ocak 99 - 28 fiubat 99 tarihleri aras›nda 36 adet sa¤l›kl› ve termde travaya girmifl gebe ça-
l›flmaya dahil edildi. Gebeler rastgele sezaryen yap›lan, spontan do¤um ve kristaller manevras› yap›larak do¤ur-
tulanlar olmak üzere 3 grup fleklinde planland›. 10 adet elektif sezaryen, 10 adet kristaller manevras› yap›lan, 16
adet spontan do¤um yapan olgu gruplar› oluflturdu. Do¤um öncesi anneden, do¤um an›nda umblikal venden, post-
partum 12. ve 24. saatlerde anne ve bebekten venöz kan al›nd›. Kreatin kinaz ve izoenzimleri çal›fl›ld›.Postpartum
12. ve 24. saatlerde annenin EKG‘si çekildi. ‹statiksel analiz multiple regresyon analizi ile yap›ld›.
BBuullgguullaarr  :: Annede; kreatin kinaz (CK) ve izoenzimlerinin do¤um öncesi de¤erlerinde gruplar aras›nda farkl›l›k ol-
mad›¤› tespit edildi. Kristaller manevras› ve spontan do¤um yapan hastalarda postpartum 12. ve 24. saatlerde CK-
MM ve  CK-MB de¤erlerinde anlaml› yükselme oldu¤u saptand› (p<0.05). CK-BB de¤eri ile anne yafl› aras›nda ne-
gatif iliflki saptand›. Kristaller manevras› yap›larak do¤urtulan fetuslardaki CK ve tüm izoenzimlerin di¤er iki grup-
tan anlaml› derecede yüksek oldu¤u saptand›. Fetusun CK ve izoenzimlerinin saate ba¤›ml› olarak kilo ve gebelik
yafl›ndan etkilendi¤i gözlendi (p<0.05).
SSoonnuuçç:: CK ve izoenzimlerinin kristaller manevras›yla do¤urtulan fetus ve annede belirgin olarak yükseldi¤i tespit
edildi. Annedeki izoenzim de¤erleri do¤um flekli d›fl›ndaki de¤iflkenlerden ba¤›ms›zd›. Fetus izoenzimleri üzerine
esas faktör do¤um flekli olmakla beraber di¤er parametrelerinde anlaml› etkiye sahip olduklar› saptand›.   
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Kreatin kinaz , kreatin kinaz izoenzimleri , postpartum, yenido¤an

SSUUMMMMAARRYY
TTHHEE  CCOOMMPPAARR‹‹SSIIOONN  OOFF  MMAATTEERRNNAALL  AANNDD  NNEEOONNAATTAALL  SSEERRUUMM  CCRREEAATTIINNEE  KKIINNAASSEE  AANNDD  IITTSS  IISSOOEENNZZYYMMEESS
RREELLAATTIINNGG  TTOO  SSPPOONNTTAANNEEOOUUSS  VVAAGGIINNAALL  DDEELLIIVVEERRYY  WWIITTHH  OORR  WWIITTHHOOUUTT  KKRRIISSTTAALLLLEERR  MMAANNEEVVEEUURR  AANNDD
CCEESSAARREEAANN  SSEECCTTIIOONN
OObbjjeecctt››vvee::  The aim of this prospective study is to try to find out relation of maternal and neonatal serum levels of
creatine kinase and its isoenzymes to route of delivery, maternal age,  weight, sex and APGAR of the neonate,
umblical blood gases and fetal prognosis in delivered pregnants by spontaneous vaginal delivery with or without
kristaller maneveur or cesarean section.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: The 36 healthy pregnants at full gestational gestational age and in active phase were inc-
luded in this study the period between 1 January 1999 and 28 February 1999. Pregnants were randomly divided
into 3 groups in relation to route of delivery as spontaneous vaginal delivery with and without kristaller maneveur
and cesarean section. The number of pregnants delivered by spontaneous vaginal  route were 16, by a spontane-
ous vaginal route with kristaller maneveur were 10, by a cesarean section were 10. Venous blood was obtained
from all pregnants before delivery, from umblical vein during delivery, from both mothers and neonates at postpar-
tum 12’th and 24’th hours. Following that serum creatine kinase and its isoenzymes were studied. For statistical
analysis, multiple regression test was used.

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Abdülaziz Gül, Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um AD, Van
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enido¤anda: perinatal asfiksi, kas hipoksisi
veya travmas›, fiziksel eforlar, myopati veya

myokardiyal iskemi gibi de¤iflik patofizyolojik du-
rumlara cevap olarak kreatin kinaz (CK) ve izoen-
zimlerin [CK-BB (CK 1-beyin spesifik fonksiyon),
CK MB (CK 2 -myocardial spesifik fonksiyon), CK-
MM (CK 3-kas spesifik fonksiyon)] aktivitelerinde
yükselme olmaktad›r (1). Yukardaki nedenlerden
dolay› CK ve izoenzimlerinin aktivitesi doku yara-
lanmalar›n›n belirteci olarak kullan›lmaktad›r (1).
Do¤um eylemi travma  ve hipoksi yaparak CK ve
izoenzimlerinin aktivitesini etkilemektedir (1-3).
Birçok çal›flma yenido¤an serumunda CK seviyele-
rinin kordon kan›ndakinden yüksek oldu¤unu gös-
termifltir (1-3). Neonatal CK seviyeleri  eylemdeki
fetal travma ve hipoksiyi yans›tmaktad›r. CK ve
izoenzim seviyelerinin ilk 24 saatde bir veya iki
kez ölçülmesi tavsiye edilmektedir (2-5).

Çal›flmam›zda CK ve izoenzimlerinin anne ve
yenido¤anda  do¤um eylemi s›ras›nda ve postpar-
tum ilk 24 saat içindeki de¤erlerine do¤um flekli-
nin etkisi  araflt›r›ld›. Ayn› zamanda CK ve izoen-
zim de¤erlerinin;  anne yafl›, gebelik haftas› ve  ye-
nido¤an›n umblikal kan gaz›  de¤erleri, kilosu, cin-
siyeti ve APGAR skoru  ile iliflkisi  araflt›r›ld›.

MMAATTEERRYYAALL  VVEE  MMEETTOODD

1 Ocak 1999 - 28 fiubat 1999 tarihleri aras›nda
36 adet sa¤l›kl› ve miyad›nda (37-42 hafta), verteks
geliflli, travaya girmifl gebe rastgele çal›flmaya dahil
edildi. Ço¤ul gebelikler, preeklampsi ve eklampsi,
ablasyo plasenta, plasenta previya, diabetes melli-
tus, oligohidroamnios, fetal distress olgular› çal›fl-
ma d›fl› b›rak›ld›. Bu gebelerin prenatal herhangi
bir problemi yoktu ve perinatal fetal distres belirti-
sine de rastlanmad›. Gebeler elektif sezaryen yap›-
lan (daha önceki sezaryen nedeniyle), spontan do-
¤um ve kristaller manevras› yap›larak do¤urtulan-
lar olmak üzere 3 grup fleklinde planland›. 10 adet

elektif sezaryen, 10 adet kristaller manevras› yap›-
lan,16 adet spontan do¤um yapan olgu, gruplar›
oluflturdu. Çal›flma öncesinde ailelere bilgi verilip
yasal izin al›nd›. Do¤um öncesi anneden, do¤um
an›nda umblikal venden, postpartum ortalama 12.
(10-14) ve 24. (22-26) saatlerde anne ve bebekten
venöz kan al›nd›. Annenin postpartum 12. ve 24.
saatlerde EKG’si çekildi. APGAR skorlar›  1. daki-
kada 7 ve üzerinde, 5. dakikada ise 9 ve üzerinde
olan olgular çal›flma kapsam›na al›nd›. Çal›flmaya
dahil edilen yenido¤ana enjeksiyon ve di¤er mani-
pulasyonlar uygulanmadan önce kanlar al›nd›.
Kanlar al›nd›ktan hemen sonra bekletilmeden san-
tifürüj edilerek,  serumlar + 4 derecede sakland› ve
3 gün içerisinde çal›fl›ld›. Serum total CK düzeyi,
Biotrol marka ticari kit kullan›larak 37 derecede
opera (Bayer) marka otoanalizde bak›ld›. Serum
CK izoenzimleri ise agar jel elektroforezi ile (Hele-
na Laborotories) ayr›ld› ve floresanla ölçüldü.

‹statiksel de¤erlendirmede gruplar aras›ndaki
farkl›l›¤› ortaya koymak için SAS paket program›
kullan›larak varyans analiz tekni¤i uyguland›. Grup
ortalamalar› aras›nda 2’li karfl›laflt›rma yapmak için
Duncan çoklu karfl›laflt›rma yöntemi kullan›ld›.
CPK de¤erlerinin de¤iflkenlerle olan iliflkisini orta-
ya koymak üzere multiple regresyon analiz yönte-
mi kullan›ld›. Bu de¤iflkenlerin bir k›sm› Tablo
1,2,3’te görüldü¤ü gibi multiple regresyon analiz
tablosunda yerine koyularak de¤erlendirildi. 

BBUULLGGUULLAARR

Gebelerin yafl ortalamas› (19-39) 26.4  olarak
saptand›. Annede, kreatin kinaz ve izoenzimlerinin
do¤um öncesi de¤erlerinde gruplar aras›nda an-
laml› farkl›l›k olmad›¤› görüldü (Tablo 4). Ayr›ca
annedeki do¤um öncesi izoenzim de¤erlerinin an-
ne yafl›, gebelik haftas›, yenido¤an  a¤›rl›¤› ve  kan
gaz› de¤erleriyle herhangi bir korelasyon göster-
medi¤i saptand›. 

RReessuullttss::  Before delivery, no significant difference was detected betveen 3 groups by means of maternal serum le-
vels of creatine kinase and its isoenzymes. CK-MM and CK-MB isoenzymes levels were significantly elevated at
12’th and 24’th hours in groups of spontaneous vaginal delivery and spontaneous vaginal delivery with kristaller
maneveur(p< 0.05). Negative correlation was detected between maternal age and CK-BB isoenzyme level. Cre-
atine kinase and its isoenzymes were found significantly higher in neonates delivered by spontaneous vaginal ro-
ute with kristaller maneveur than other 2 groups. The levels of creatine kinase and its isoenzymes in neonates we-
re affected by gestational age and delivery weigth of neonates (p<0.05).
CCoonncclluussiioonn:: Creatine kinase and its isoenzymes levels were elevated by spontaneous vaginal delivery with kristal-
ler maneveur in both mothers and neonates. Maternal isoenzymes levels were not related to variables except the
route of delivery. The major factor affecting isoenzymes levels of neonates was the route of delivery, but also ot-
her parameters had significant effects on it.
KKeeyy  WWoorrddss::  Creatine kinase, creatine kinase isoenzymes, neonates,  postpartum

Y
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Postpartum 12. saatte kristaller manevras› yap›-
lan grupta CK-MB ve CK-MM de¤erlerinin di¤er iki
gruba  göre anlaml› olarak daha  yüksek  oldu¤u
saptand›. CK-BB de¤erlerinin gruplar aras›nda an-
laml› farkl›l›k göstermedi¤i saptand›. Postpartum
12. saatte annede ki CK-MM ve CK-MB de¤erleri,
spontan do¤um ve kristaller manevras› ile pozitif
korelasyon gösterirken, anne yafl›, gebelik haftas›,
yeni do¤an a¤›rl›¤› ve kan gaz› ile korelasyon gös-
termedi¤i  saptand›.

Postpartum 24. saatte kristaller manevral› ve
spontan do¤um gruplar›nda CK-MM, CK-MB de-
¤erleri, sezaryen grubuna göre istatistiksel olarak
anlaml› derecede yüksek bulundu.  Fakat bu de-
¤erlerin  anne yafl›, gebelik haftas›, yenido¤an a¤›r-
l›¤› ve kan gazlar› de¤erleri ile herhangi bir kore-
lasyon göstermedi¤i saptand›.  CK-BB de¤erlerinin
gruplar aras›nda anlaml› bir farkl›l›k göstermedi¤i,
anne yafl›yla negatif korelasyon gösterdi¤i, di¤er
de¤iflkenlerden etkilenmedi¤i saptand› (Tablo 4). 

Umblikal ven, CK-MM de¤erleri aç›s›ndan grup-
lar aras›nda anlaml› bir fark›n olmad›¤› tespit edil-

di. Kristaller manevras› yap›lan gruptaki, CK-MB ve
CK-BB de¤erlerinin istatistiksel olarak di¤er iki
gruptan anlaml› olarak yüksek oldu¤u saptand›
(Tablo 5). CK-MM de¤erinin, gebelik haftas› ve ye-
nido¤an a¤›rl›¤›yla negatif korelasyon göstermesi-
ne ra¤men, di¤er de¤iflkenlerden etkilenmedi¤i
saptand›. CK-MB de¤erlerinin  kan gaz› ile pozitif
korelasyon gösterdi¤i, ancak di¤er de¤iflkenlerden
ba¤›ms›z oldu¤u saptand›. CK-BB de¤erinin; gebe-
lik haftas› ve yenido¤an a¤›rl›¤› ile pozitif korelas-
yon gösterdi¤i saptan›rken, di¤er de¤iflkenlerle bir
korelasyon göstermedi¤i  saptand› (Do¤um flekli,
anne yafl›, kan gaz›).

Postpartum 12. saatte kristaller manevras› yap›-
lan grupta yenido¤an CK-MM ve CK-BB de¤erleri-
nin istatistiksel olarak di¤er iki gruptan anlaml› de-
recede yüksek oldu¤u saptand›. CK-MB de¤erinin
istatistiksel olarak anlaml› olmamakla beraber kris-
taller manevras› yap›lan grupta yüksek oldu¤u sap-
tand›. Do¤um fleklinin CK-MM ve CK-BB de¤erleri
üzerinde etkili oldu¤u ve  CK-MB de¤erinin  tüm
de¤iflkenlerden ba¤›ms›z oldu¤u saptand›.

Tablo 1. Yenido¤an ve Anneye Ait Enzim Düzeylerinin (CK-MM), 
Anne Yafl›, Parite ve Çal›flma Gruplar›na Göre Da¤›l›m› 

Sezaryen yap›lan grup
Yafl Parite A-MM 0 A-MM12 A-MM24 Y-MM0 Y-MM12 Y-MM24

32 2 86 100 90 540 780 600
24 2 100 160 125 400 600 1172
30 4 170 157 104 140 720 1011
25 4 190 415 298 392 16 89
25 2 76 90 80 530 580 726
31 5 110 170 135 410 500 714
26 2 160 147 94 130 510 716
29 3 200 425 308 402 581 720
27 2 135 290 150 366 501 722
28 4 139 270 154 370 502 710

A: Maternal, Y: Yenido¤an , MM: CK-MM  Rakamsal ifadeler saatleri ifade etmektedir. Enzimler IU/litre olarak belirtildi.

Tablo 2. Yenido¤an ve Anneye Ait Enzim Düzeylerinin (CK-MM), 
Anne Yafl›, Parite ve Çal›flma Gruplar›na Göre Da¤›l›m› 

Kristaller manevras› uygulanan grup
Yafl Parite A-MM 0 A-MM12 A-MM24 Y-MM0 Y-MM12 Y-MM24

22 2 94 100 115 547 1620 1040
20 1 62 390 300 600 1617 1110
24 2 77 671 400 600 1339 800
22 4 120 240 180 210 1500 1130
34 5 152 116 181 875 1800 1540
23 1 238 232 460 165 2358 1800
26 3 242 460 300 166 2480 2000
25 2 240 640 420 182 2360 1900
30 2 136 680 420 242 2000 1850
20 4 200 640 400 182 2600 1440

A: Maternal, Y: Yenido¤an , MM: CK-MM  Rakamsal ifadeler saatleri ifade etmektedir. Enzimler IU/litre olarak belirtildi.
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Postpartum 24. saatte, kristaller manevras› yap›-
lan grupta yenido¤an CK-MM de¤erinin di¤er iki
gruptan istatistiksel olarak anlaml› derecede yük-
sek oldu¤u saptand›. CK-MB de¤erinin, spontan
do¤um grubunda di¤er iki gruptan anlaml› olarak
daha düflük oldu¤u saptand›. Sezaryen grubundaki
yenido¤anlarda CK-BB de¤erinin, di¤er iki gruptan
anlaml› olarak daha yüksek oldu¤u saptand›. CK-
MM, CK-MB de¤erlerinin do¤um flekliyle anlaml›
bir iliflki gösterdi¤i saptan›rken, di¤er de¤iflkenler-
le bir iliflki  göstermedi¤i saptand›. CK- BB de¤eri-
nin, fetus a¤›rl›¤› ve kan gaz›yla negatif korelasyon
gösterdi¤i saptand›. CK-BB de¤erlerinin; sezaryen,
kristaller manevras› yap›lan ve spontan do¤um ya-
pan olgularda s›ras›yla anlaml› olarak  yüksek ol-
du¤u saptand›.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Annedeki CK ve izoenzimlerindeki aktivite art›-
fl›n›n, iskelet kaslar›n›n etkilemesinden kaynakla-
nabilece¤i düflünülmektedir (1,2). EKG normal ol-
du¤u halde yükselen MB fraksiyonu uterin kaynak-
l› enzim sal›n›m›n› düflündmektedir (6). Ayr›ca CK
ve izoenzimlerinin aktif eylem  süresiyle do¤ru
orant›l› olmas› bu bulguyu desteklemektedir (6). 

Normal gebelerin eylem, do¤um ve postpartum
dönemdeki total CK ve MB fraksiyonuna ait de¤er-
ler çeflitli çal›flmalarda rapor edilmifltir (6,7,8,9,10).
Birçok çal›flma total CK’daki yükselmeyi  ortaya
koymufl ve birkaç çal›flma MB fraksiyonundaki
yükselmeyi göstermifltir (11,12,13). Çal›flmam›z an-
nede postpartum 1. günde CK ve  izoenzimlerinin
do¤um flekliyle ba¤lant›l› oldu¤unu ortaya koy-

maktad›r.  Annedeki CK-MM ve CK-MB de¤erleri
kristaller yap›lan ve spontan do¤um yapan olgular-
da postpartum 12. ve 24. saatlerde belirgin olarak
yüksek bulundu. CK-MM de¤eri total CK’ya olan
yüksek katk›s› dolay›s›yla, CK’ n›n paternini belir-
lemektedir. Annede CK-BB de¤eri, gruplardan ba-
¤›ms›z olup, postpartum 12. ve 24. saatlerde yaflla
negatif korelasyon göstermifltir. Çal›flmam›z›n da
gösterdi¤i gibi EKG’de myokard infarktüs (MI) bul-
gusu olmadan CK-MB’ de art›fl olabilece¤ini bilmek
yanl›fl pozitif MI tan›s› konmas›n› önlemektedir (6).  

Maternal CK ölçümlerinin fetal prognozu belir-
lemedeki yeri bu çal›flmada araflt›r›ld›. CK-MM ve
CK-MB de¤erleri ile gebelik haftas›, yenido¤an
a¤›rl›¤›, umblikal ven kan gaz› de¤erleri aras›nda
anlaml› bir iliflkinin olmad›¤› saptand›. CK-BB de-

Tablo 3. Yenido¤an ve Anneye Ait Enzim Düzeylerinin (CK-MM), 
Anne Yafl›, Parite ve Çal›flma Gruplar›na Göre Da¤›l›m› 

Spontan do¤um yapan grup
Yafl Parite A-MM 0 A-MM12 A-MM24 Y-MM0 Y-MM12 Y-MM24

31 2 80 120 129 550 516 245
23 1 375 520 450 148 144 145
27 2 758 623 446 1171 1673 204
27 2 91 108 1249 374 833 242
20 2 58 149 355 120 110 132
30 4 321 202 198 170 521 231
22 2 19 430 706 133 305 272
39 5 113 159 140 150 300 230
19 2 105 240 170 240 1000 760
22 1 110 370 270 152 1410 1130
23 1 182 380 367 300 688 1178
24 1 317 415 380 390 787 692
29 2 138 316 242 382 1090 930
33 4 89 60 50 404 95 610
23 1 140 270 243 294 959 1097
24 5 192 345 230 400 750 560

A: Maternal, Y: Yenido¤an , MM: CK-MM  Rakamsal ifadeler saatleri ifade etmektedir. Enzimler IU/litre olarak belirtildi.

Tablo 4. CK ve ‹zoenzimlerin Annedeki De¤erleri

CK-MM CK-MB CK-BB

C:156.1 D:9.0 D:6.5
Do¤um öncesi S:143.8 C: 8.8 C:5.8

D:113.1 S:7.8 S:4.6

C:458.2 C:50.7 D:9.0
Postpartum 12.saat D:288.3 S:27.6 C:8.9

S:171.9 D:25.6 S:8.4

C:317.6 C:36.1 C:6.8
Postpartum 24.saat D:253.9 D:22.2 D:5.7

S:100.7 S:7.3 S:4.9

Enzimler  IU/litre olarak belirtildi.  S: Sezaryenle do¤um
yapanlar›,  C: Kristaller yap›lan do¤umlar›, D: Spontan
do¤umlar› göstermektedir.
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¤erinin gebelik haftas›ndan ve yenido¤an a¤›rl›¤›n-
dan ba¤›ms›z oldu¤u saptand›. Postpartum 24. sa-
atte CK-BB de¤eriyle kan gaz› aras›nda anlaml› ola-
rak negatif bir iliflkinin oldu¤u saptand›. CK-MB,
CK-MM de¤erlerine postpartum 12. ve 24. saatler-
de etki eden tek faktörün do¤um flekli oldu¤u sap-
tand›.

‹ntrauterin çevreden ekstrauterin yaflama geçifl
fetus için stresi yüksek bir olay olup yenido¤anda
anlaml› metabolik de¤iflikliklerle sonuçlanmaktad›r
(1,2). Yenido¤andaki CK ve izoenzimlerindeki ak-
tivite art›fl›n›n, do¤um kanal›ndan geçen fetustaki
iskelet kaslar›n›n ve miyokard›n etkilemesinden
kaynaklanabilece¤i düflünülmektedir (1,2). CK ak-
tivitesinin ilk saatlerdeki de¤eri, eylem ve do¤um
aktivitesini tahmini olarak göstermektedir. Anormal
NST bulgular›na sahip fetuslar›n umblikal veninde
total CK ve CK-BB anlaml› yüksek bulunmufl, bun-
lar›n APGAR skorlar› ve NST ile korale edilebilece-
¤i ifade edilmifl (14,15,16). Ultrasonografisinde nö-
rolojik anomali düflündüren 14 fetusun 12’sinin
umblikal veninde anlaml› yüksek CK-BB de¤eri
bulunmufl olup, hiçbir etkin testin yap›lamad›¤› ye-
nido¤an döneminde beyin hasar›yla etkin bir kore-
lasyon gösterebilece¤i rapor edilmifl (16). Çal›flma-
m›zda CK-MM ve CK-MB de¤erlerinin yenido¤an-
da; kristaller yap›lan, sezaryen ve spontan do¤um
olgular›nda s›ras›yla yüksek de¤erlerde oldu¤u
saptand›. 

Yenido¤andaki umblikal ven ve postpartum 12.
saatteki CK-BB de¤eri kristaller yap›lan do¤umlar-
da daha yüksek iken, 24. saatte sezaryen yap›lan
olgularda daha yüksek olarak saptand›. Fetal CK
ve izoenzimleriyle ilgili bulgular›m›z de¤iflik yazar-
lar›n çal›flma sonuçlar›yla uyumlu bulunmufltur (2-
5).  Ad› geçen çal›flmalarda yenido¤an CK ve izo-
enzimleri vajinal do¤umda, sezaryene göre anlam-

l› olarak yüksek bulunmufltur. Çal›flmam›zda vaji-
nal  do¤umlar ikiye ayr›lm›fl (Kristaller yap›lan ve
spontan do¤um) kristaller manevras› yap›lan olgu-
lardaki CK ve izoenzim de¤erleri sezaryen olgula-
r›na göre anlaml› yüksek bulunurken, spontan do-
¤um olgular›nda ise sezaryen olgular›ndan anlaml›
düflük bulunmufltur. Yine de literatürdeki çal›flma-
lar›n sonuçlar›n› güvenle karfl›laflt›rmak, de¤iflik
determinasyon metodlar› kullan›lmas› ve kanlar›n
toplanma zamanlar›n›n farkl› olmas› nedeniyle
mümkün olmad›¤›n› düflünmekteyiz.

Total CK yükselmesi esas olarak CK-MM’deki
yükselmeyle temsil edilmektedir. CK-MM’deki yük-
selme kristaller manevras›ndan sonra esas etkilene-
nin musküler sistem oldu¤unun belirtisi oldu¤u
bildirilmektedire (2,5). CK-MB izoenzinin serum
sal›n›m› esas olarak myokard hasar›n› temsil et-
mektedir. Bunun yenido¤anda; a- fetal sirkülas-
yondan matür sirkülasyona geçifl s›ras›nda oluflan
limitli subendokardial myokard nekrozu, b- iskelet
sisteminin hasar›na ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir
(2-5). CK-MB ve CK-MM de¤erlerin postpartum 12.
ve 24. saatlerde, anne yafl›ndan, gebelik haftas›n-
dan, yenido¤an a¤›rl›¤›ndan ve kan gaz›ndan ba-
¤›ms›z oldu¤u saptand›.

CK-BB izoenzim aktivitesi de¤iflik davran›fl gös-
termektedir. Umblikal ven ve postpartum 12. saat-
lerde kristaller manevras› yap›lan olgularda yüksek
iken, postpartum 24. saatte sezaryen olgular›nda
daha yüksek olarak saptand›. 12. saatten sonra se-
zaryen yap›lan grupta anlaml› olarak daha yüksek
bulunmas› genel anestezinin etkisiyle aç›klanabilir.
Çal›flmam›zda CK ve izoenzimlerinin aktivitesinde-
ki farkl›l›klar›n, yüksek oranda do¤um flekliyle ilifl-
kili oldu¤u saptand›. CK ve izoenzimlerinin post-
partum 1. günde müskuler distrofiyi göstermesi
aç›s›ndan tan›sal amaçla kullan›lmas› zor görün-
mektedir. Perinatal stres ve ilgili durumlar›n (ne-
onatal myokardial disfonksiyon, persistant fetal sir-
külasyon ve minor konjenital kalp rahats›zl›¤›n›n)
erken postpartum dönemde CK ve  izoenzimleri-
nin seviyesine etkisi henüz tam olarak bilinme-
mektedir (2-5). Çal›flmam›zdaki sonuçlar perinatal
stres bulgusu olmayan olgulardan elde edilmifltir.

Kristaller manevras› yap›larak do¤urtulan yeni-
do¤anlarda ekstrauterin hayat›n ilk gününde CK ve
izoenzimlerinin anlaml› olarak yüksek oldu¤u tes-
pit edilmifl olup, bu de¤erlerin anne yafl›ndan, ge-
belik haftas›ndan, yenido¤an a¤›rl›¤›ndan, kan ga-
z›ndan ba¤›ms›z oldu¤u saptand›. 

SSOONNUUÇÇ

CK ve izoenzimlerinin; de¤iflik eylem tipleri ve
fetal prognozla iliflkisini gösteren, daha genifl kap-
saml›, çok merkezli ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

TABLO 5. CK ve ‹zoenzimlerinin Yenido¤andaki
De¤erleri

CK-MM CK-MB CK-BB

C:376.9 C:42.1 C:22.4
Umblikal ven S:361.6 S:29.4 S:15.7

D:244.8 D:25.8 D:12.6

C:1967.4 C:106.3 C:52.4
Postpartum 12.saat S:705.0 D:83.3 D:35.1

D:656.8 S:50.5 S:34.1

C:1461.0 C:78.2 S:62.0
Postpartum 24.saat S:616.5 S:72.9 C:43.8

D:541.1 D:48.6 D:23.5

Enzimler IU/litre olarak belirtildi, S: Sezaryenle do¤um yapanlar›,
C: Kristaller yap›lan do¤umlar›, D: Spontan do¤umlar›
göstermektedir.
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Bu tip çal›flmalarla CK ve izoenzimlerinin klinikte-
ki kullan›m›n›n artaca¤›n› düflünmekteyiz.

KKAAYYNNAAKKLLAARR
1. Hollender DI, Wright L, Nagey DA, Wright JN, Pupkin MJ,

Koch T: Indicators of perinatal asphyxia. Am J Obstet
Gynecol, 1987; 157: 839-843

2. Rudolph N, Gross RT: Creatine phosphokinase activity in
serum of newborn infants as indicator of fetal trauma du -
ring birth. Pediatrics, 1966; 38:1039-1046.

3. Bodensteiner JB, Zellweger H: Creatine phosphokinase in
normal neonates and young infants. J Lab Clin Med, 1971;
77:853-858.

4. Jouppila R, Jouppila P, Koivisto M, Virkkunen L, Von
Wendt L, Pakarinen A: Maternal, fetal and neonatal blood
creatine phosphokinase activities and creatinephosphoki-
nase isoenzymes after labour without epidural analgesia
and after caesarean section. Acta Anaesthesiol Scand, 1987;
22: 491- 496.

5. Jedeikin R, Makela SK, Shennan AT, Rowe RD, Ellis G: Cre-
atine kinase isoenzymes in serum from cord blood and the
blood of healthy full term infants during the first three post-
natal days. Clin Chem, 1982; 28: 317- 322.

6. Abramov Y, Abramov D, Abramov A, Durst R, Schenker J:
Elevation of serum creatine phosphokinase and its MB iso-
enzyme during normal labor and early puerperium. Acta
obstet Gynecol Scand, 1996; 75: 255-260.

7. Emery AEH, Pascasio FM: The effects of pregnancy on the
concentration of creatine kinase in serum, skeletal musele,
and myometrium. Am J Obstet Gynecol,  1963; 91: 18.

8. Jouppila R, Jouppila P, Koivisto M, Virkkunen L, Von

Wendt L and Pakarinen N: Maternul, foetal, and neonatal
blood creatine- phosphokinuse activities and CK isoenzy-
mes after labor with and without epidural analgesia and af-
ter cesarean section. Acta Anesthesiol Scand, 1978; 22: 491. 

9. Kristensen SR, Horder M, Pedersen GT: Reference values
for six enzymes in plasma from newborns and women at
delivery. Scand J Clin Lab ‹nvest,  1979; 39: 777.

10. Laboda JM, Britton VJ: Creatine kinase isoenzyme activity in
human placenta and in serum of vomen in labor. Clin
Chem, 1977; 23: 1878.

11. Leiserowitz GS, Evans AT, Samuels SJ, Omand K, Kost GJ:
Creatine Kinase and its MB isoenzyme in the third trimes-
ter and the puerperium. J Reprod Med, 1992; 37 (11): 910-
6.

12. Chemnitz G, Nevermann L, Schmidt C et al: Creatine kina-
se (EC- No, 2.7.3.2.) and creatine kinase isoenzymes during
pregnancy and in the cord blood. Clin Biochemy, 1980; 13:
277.

13. Liras G, Diaz V, Alvarez C, Arenas J, Sanz R, Martinez V: To-
tal creatine kinase (CK) and CK-B activity in maternal blo-
od and cord- blood samples after vaginal and cesarean
births. Clin Chem, 1998; 34: 1498.

14. Fonseca E, Garc›a A, Zarate A, Ochoa R, Galvan R, Solis GJ:
Elevation of activity of CK and ›ts ›soenzymes in the new-
born ›s associated with fetal asphyxia and risk at birth . Clin
Biochemistry, 1995; 28: 91-95.

15. Feldman RC, Tabsh KMA, Shields WD: Correlation of omi-
nous fetal heart rate patterns and brain-specific creatine ki-
nase. Obstet Gynecol, 1985; 65: 476-80.

16. Fernandez F, Verdu A, Quero J, Perez- Higueras A: Serum
CPK-BB isoenzyme in the assessment of brain damage in
asphyctic term infants. Acta Pediatr Scand, 1987; 76: 914- 8.



Perinatoloji Dergisi  •  Cilt:7, Say›: 3/Eylül 1999244

ostpartum kanamalar maternal mortalite ve
morbiditenin en önemli nedenlerinden birisi-

dir. Postpartum kanamal› olgular›n ço¤u uterus
atonisi, maternal yumuflak doku travmas›, plasenta

retansiyonu ve obstetrik koagülopati nedeniyledir.
Di¤er faktörler aras›nda ileri yafl, uzam›fl do¤um,
preeklampsi, obesite, iri bebek (>4000 gr), ço¤ul
gebelik ve önceki kanama öyküsü yer almaktad›r.

Oksitosik maddelerin rutin olarak kullan›m›
postpartum kanama riskini %40 oran›nda azalt-
maktad›r (1). Bir prostaglandin E analogu olan

Rektal Misoprostol ile Oksitosin ve
Methylergobasin’in Do¤umun
Üçüncü Dönemi Üzerine Olan
Etkilerinin Karfl›laflt›r›lmas›

Baha ORAL, Mehmet GÜNEY, Okan ÖZKAYA, Demir ÖZBAfiAR
SDÜ, T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal› ve Isparta Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› Hastanesi

ÖÖZZEETT
RREEKKTTAALL  MM‹‹SSOOPPRROOSSTTOOLL  ‹‹LLEE  OOKKSS‹‹TTOOSS‹‹NN  VVEE  MMEETTHHYYLLEERRGGOOBBAASS‹‹NN’’‹‹NN  DDOO⁄⁄UUMMUUNN  ÜÜÇÇÜÜNNCCÜÜ  DDÖÖNNEEMM‹‹  ÜÜZZEERR‹‹--
NNEE  OOLLAANN  EETTKK‹‹LLEERR‹‹NN‹‹NN  KKAARRfifiIILLAAfifiTTIIRRIILLMMAASSII
AAmmaaçç:: Do¤umun üçüncü döneminin yönetiminde rektal olarak uygulanan misoprostol'un etkisini oksitosin ve
methylergobasin'in etkileri ile karfl›laflt›rmak.
GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm:: Termde ve tekil gebeli¤e sahip, antenatal komplikasyonu olmayan, spontan travaydaki 261
gebe kad›na do¤umdan sonra randomize olarak ya 400 mikrogram rektal misoprostol ya da 5 IU oksitosin ile bir-
likte 0.2 mg methylergobasin intramusküler olarak uyguland›. Postpartum kan kayb› ve do¤umun üçüncü dönemi-
nin süresi de¤erlendirildi. Gruplar aras› karfl›laflt›rmalarda χ2 testi, Fisher kesin χ2 testi, relatif risk, %95 güven s›-
n›rlar› ve Mann-Whitney testi kullan›ld›.    
BBuullgguullaarr::  Her iki gruptaki temel özellikler benzer idi. Her iki ilac›n da do¤umun üçüncü döneminin süresi, postpar-
tum kan kayb› ve postpartum hemoglobin düzeyleri üzerine olan etkileri aras›nda fark yoktu. Oksitosin+ methyler-
gobasin grubunda postpartum hipertansiyon oran› daha fazla idi (p=0.007).
SSoonnuuçç:: Rektal olarak uygulanan misoprostol, do¤umun üçüncü dönemine ait klasik izleme yöntemlerine iyi bir al-
ternatif teflkil etmektedir.   
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Misoprostol, oksitosin, methylergobasin, postpartum kanama.

SSUUMMMMAARRYY
CCOOMMPPAARRIISSOONN  BBEETTWWEEEENN  TTHHEE  EEFFFFEECCTT  OOFF  RREECCTTAALL  MMIISSOOPPRROOSSTTOOLL  AANNDD  OOXXYYTTOOCCIINN  WWIITTHH  MMEETTHHYYLLEERRGGOO--
BBAASSIINNEE  OONN  TTHHEE  TTHHIIRRDD  SSTTAAGGEE  OOFF  LLAABBOOUURR
OObbjjeeccttiivvee::  To compare the effect of rectal misoprostol with oxytocin plus methylergobasine in the management of
the third stage of labour.
SSttuuddyy  DDeessiiggnn:: Two hundred and sixty-one women with singleton pregnancies at term and no antenatal complica-
tions admitted in spontanneous labour were randomly allocated to receive either misoprostol 400 microgram rec-
tally or intramuscular injection of 5 IU oxytocin with 0.2 mg methylergobasine at delivery of the baby. Postpartum
blood loss and length of third stage were evaluated. Comparisons were made by the  χ2 test or Fisher's test, re-
lative risks with 95% confidence intervals and Mann-Whitney test.
RReessuullttss:: The baseline characteristics in the two groups were similar. The two drugs did not differ in their effect on
the duration of the third stage, postpartum blood loss and postpartum hemoglobin levels. Postpartum hypertension
was more common in the oxytocin+methylergobasine group (p=0.007).
CCoonncclluussiioonn:: Rectal misoprostol appears to be a useful alternative to traditional management of the third stage of
labour.
KKeeyy  WWoorrddss::  Misoprostol, oxytocin, methylergobasine, postpartum hemorrhage.  
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YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi
Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um AD, 32040 ‹sparta



sulproston atoniye ba¤l› postpartum kanaman›n
önlenmesinde oldukça etkilidir (2). Yine prostag-
landin F2 alfa bu amaçla kullan›lm›flt›r (3). Oral er-
gometrin'in postpartum kanamadaki etkisinin ise
yeterli olmad›¤› saptanm›flt›r (4).

Misoprostol prostaglandin E1'in methyl ester
fleklidir ve prostaglandin sentetaz inhibitörlerinin
yol açt›¤› peptik ülserde tedavi amac›yla kullan›l-
maktad›r. Ayr›ca gebe uterusta myometrial stimü-
lasyon yapt›¤› anlafl›lm›flt›r (5). Misoprostol oksito-
sin ve ergometrin ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha ucuz
olup oda s›cakl›¤›nda kolayca saklanmakta ve da-
ha az yan etkiye yol açmaktad›r.

Misoprostol gebelik sonland›r›lmas›nda özellik-
le vaginal yoldan kullan›lmaktad›r. Ancak do¤um-
dan sonra postpartum kanamay› önlemek için bu
yöntem uygun olmad›¤›ndan rektal yol tercih edi-
lebilir. Ayr›ca anestezi verilen olgularda ve kusma-
s› olanlarda rektal yol uygun olabilir.

Çal›flmam›z›n amac› rektal olarak uygulanan
misoprostol'un do¤umun üçüncü dönemi üzerine
olan etkilerini araflt›rmak ve rutin olarak kullan›lan
oksitosin ve methylergobasin ile karfl›laflt›rmakt›.

GGEERREEÇÇ  VVEE  YYÖÖNNTTEEMM

Çal›flmam›z› Haziran 1997-fiubat 1999 tarihleri
aras›nda Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakül-
tesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal› ve
Isparta Kad›n ve Çocuk Hastal›klar› Hastanesi Do-
¤um Klini¤i'nde normal vaginal do¤um yapan 261
gebe üzerinde prospektif olarak gerçeklefltirdik.
Olgu seçiminde 36 haftan›n üzerinde tekil gebeli-
¤in olmas›, yüksek riskli gebelik olmamas›, fetusun
canl› olmas› kriterlerini esas ald›k. Sezaryen do-
¤umlar ve oksitosin kullan›m›n›n riskli olabilece¤i
hipertansiyon, preeklampsi veya kalp hastal›¤› bu-
lunan gebelik olgular› çal›flmaya dahil edilmedi.

Tüm olgularda yafl, parite, antenatal hemoglo-
bin düzeyi ve kan bas›nc› de¤erleri dosyalara kay-
dedildi. Do¤umdan hemen sonra anneye randomi-
ze olarak ya 400 mikrogram misoprostol rektal yol-

dan ya da 5 IU oksitosin ile birlikte 0.2 mg methy-
lergobasin intramusküler olarak uyguland›. Do¤u-
mu izleyen 1 saat içindeki kan kayb› miktar›, peri-
ne laserasyonlar› ve do¤umun üçüncü döneminin
süreleri kaydedildi. 24 saat sonra hemoglobin tayi-
ni için kan örne¤i al›nd›.

Verilerin istatistiksel de¤erlendirilmesinde χ2

testi, Fisher kesin χ2 testi kullan›ld›. Kategorik de-
¤iflkenler için relatif risk oranlar› ve %95 güven s›-
n›rlar› hesapland›. Sürekli de¤iflkenlerin karfl›laflt›-
r›lmas›nda t testi ve Mann-Whitney testi kullan›ld›.
P<0.05 anlaml› olarak kabul edildi.

BBUULLGGUULLAARR

Her iki gruba ait çeflitli özellikler Tablo I ve
II'de gösterilmektedir. Gruplar aras›nda yafl, parite,
antenatal hemoglobin, travay süresi, do¤umun
ikinci döneminin süresi ve epizyotomi ya da lase-
rasyon oranlar› aras›nda fark mevcut de¤ildi
(p>0.05). Do¤umun üçüncü döneminin süresi yö-
nünden gruplar aras›nda anlaml› fark yoktu
(p=0.31). Yaklafl›k kan kayb› miktar› yönünden de
fark bulunamad› (p=0.48). Ayr›ca postpartum birin-
ci gündeki hemoglobin düzeyleri aras›nda anlaml›
fark olmamas› da iki grup aras›nda kan kayb› yö-
nünden fark olmad›¤›n› desteklemektedir (p=0.8).
Her iki grupta sadece birer olguda 500 ml'nin üze-
rinde kanama görüldü. Böylece postpartum afl›r›
kanamal› olgu say›s› yönünden iki grup aras›nda
farkl›l›k saptanmad› (p=0.9).

Misoprostol grubunda 3 olguya postpartum ute-
rus kontraksiyon yetersizli¤i nedeniyle ilave olarak
oksitosin verildi.

Oksitosin+methylergobasin grubunda postpar-
tum hipertansiyon oran› daha fazla idi (p=0.007).

TTAARRTTIIfifiMMAA

Çal›flmam›zda misoprostol ile oksitosin+methy-
lergobasin uygulamalar›n›n baflta postpartum ka-
nama olmak üzere çeflitli parametreler üzerine olan

Tablo 1. ‹ki Grup Aras›ndaki Çeflitli Parametrelerin Karfl›laflt›r›lmas›

Misoprostol Oksitosin+Methylergobasin p
(n=121) n=140)

Yafl (y›l) 5.88±4.55 25.88±5.32 0.99
Primiparite (n,%) 43 (36.4) 51 (38.3) 0.90
Parite 4( (n,%) 24(20.3) 27(20.3) 0.90
Antenatal Hb (gr/dl) 11.0±1.38 1.11±1.37 0.54
Kan bas›nc› (Do¤um öncesi)

Sistolik (mmHg) 128±4.95 123±4.92 0.001
Diastolik (mmHg) 76±4.28 75.2±4.39 0.16

Do¤um süresi (saat) 7.7±1.26 7.9±1.43 0.242
Do¤umun 2. dönemi (dak.)    15.82±5.59 14.95±5.85 0.23
Epizyotomi/laserasyon (n,%)    87 (73.1) 98 (71.5) 0.8
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etkilerini inceledik. Her iki grupta yer alan utero-
tonik ajanlar› do¤umun ikinci döneminin tamam-
lanmas›ndan hemen sonra uygulad›k. Yuen ve ar-
kadafllar› çal›flmalar›nda bu tür uygulaman›n do¤u-
mun üçüncü dönemini uzatt›¤›n› ve plasental re-
tansiyon riskini artt›rd›¤›n› ileri sürmüfllerdir (6).
Biz çal›flmam›zda bu tür sonuçlarla karfl›laflmad›k.
Tan›s› konulmam›fl ikiz gebeliklerde birinci fetusun
do¤mas›ndan sonra oksitosik ajanlar›n uygulanma-
s› ile ikinci fetusun do¤umunun güçleflece¤i ileri
sürülmüfltür (7). Günümüzde artan antenatal takip
olanaklar› ve yayg›n ultrasonografi kullan›m› ile bu
gibi sorunlarla karfl›laflmak hemen hemen müm-
kün de¤ildir.

Do¤umun üçüncü dönemine ait sonuçlar›n kar-
fl›laflt›r›ld›¤› çal›flmalarda postpartum kanaman›n
önemli bir yeri oldu¤unu görmekteyiz (2,8,9). Van
Selm ve arkadafllar› oksitosin+ergometrin ile bir E2
analogu olan sulproston'u karfl›laflt›rm›fllar ve sulp-
roston'un postpartum kanamay› önlemede hafif üs-
tün oldu¤unu ileri sürmüfllerdir (2). Özcan ve arka-
dafllar› intraumbilikal uygulanan oksitosinin al›fl›la-
gelmifl ve standartlaflm›fl olan parenteral uygulama-
ya göre üstünlü¤ü olmad›¤›n› bildirmifllerdir (8).
Benzer bir çal›flmada Reddy ve arkadafllar› ise int-
raumbilikal oksitosinin do¤umun üçüncü dönemi-
ni k›saltt›¤›n› ve kan kayb›nda azalmaya yol açt›¤›-
n› ileri sürmüfllerdir (10). Nordstrom ve arkadaflla-
r› oksitosin ile salin'i karfl›laflt›rm›fllar ve oksitosin
uygulananlarda postpartum kanaman›n anlaml› de-
recede azald›¤›n› saptam›fllard›r (11). Poeschmann
ve arkadafllar› profilaktik sulproston uygulamas›n›n
postpartum kanamay› azaltt›¤›n› ve do¤umun
üçüncü dönemini k›saltt›¤›n› göstermifllerdir (12).
Chua ve arkadafllar›, prostoglandin F2 alfa ile oksi-
tosin+ergometrin'i karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›nda
postpartum kanama yönünden fark bulamam›fllar-
d›r (9). Biz de çal›flmam›zda literatürle uyumlu ola-
rak gerek postpartum kanama yönünden ve gerek-
se do¤umun üçüncü dönemi üzerine olan etkileri
yönünden iki grup aras›nda fark bulamad›k.

Çal›flmam›zda oksitosin+methylergobasin gru-
bunda misoprostol grubuna göre daha yüksek
oranda postpartum hipertansiyona rastlad›k. Sori-
ano ve arkadafllar› oksitosin ve ergometrin kullan-
d›klar› olgularda daha yüksek kan bas›nc› de¤erle-
ri saptam›fllard›r (13). Ayr›ca bu grupta yer alan ol-
gularda bulant› ve kusma gibi istenmeyen maternal
yan etkilerle karfl›laflm›fllard›r. Yuen ve arkadafllar›
ise ayn› ajanlarla çok daha az say›da bulant› ve
kusma insidans› göstermifllerdir (6). Soriano ve ar-
kadafllar› bu farkl›l›¤› Asya ›rk› ile beyaz ›rk aras›n-
daki bir farkl›l›k olarak yorumlamaktad›rlar ve ken-
di olgular›nda yan etki insidans›n›n yüksek olmas›-
na ra¤men daha etkili olmas› nedeniyle bu kombi-
nasyonu tercih etmektedirler (13). Biz iki grup ara-
s›ndaki kan bas›nc› farkl›l›¤›n› misoprostol'un anti-
hipertansif etkisinden çok oksitosin ve methylergo-
basin'in hipertansif etkilerine ba¤lamaktay›z. 

Sonuç olarak iki grup aras›nda do¤uma ve post-
partum döneme iliflkin çeflitli klinik ve laboratuar
parametreler yönünden farkl›l›k saptamad›¤›m›z-
dan rektal uygulanan misoprostol'un do¤umun
üçüncü dönemi üzerine olumlu etkileri olabilece¤i-
ni düflünmekteyiz. Ancak bu konuda çal›flmam›zda
yer almayan maliyet, yan etki insidans› gibi para-
metrelerin de dahil edildi¤i genifl hasta gruplar›
üzerinde yeni çal›flmalar yap›lmas› gerekti¤i inan-
c›nday›z.
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Tablo 2. ‹ki Grup Aras›nda Postpartum Dönemdeki Çeflitli Parametrelerin Karfl›laflt›r›lmas›

Misoprostol Oksitosin+Methylergo Relatif Risk(%95 p
(n=121) basin (n=140) güven s›n›rlar›)

Do¤umun 3. dönemi (dak) 7.73±2.14 7.99±1.85 0.31
Yaklafl›k kan kayb› (ml) 186±46.3 182.1±40 0.48
Kan kayb› >500 ml (n,%) 1 (0.8) 1 (0.4) 1.14 (0.07-18.08) 0.90
Postpartum Hb (gr/fdl) 11.7±0.60 11.7±0.4 0.80
Postpartum Hb<10gr (n,%) 12 (14.6) 17 (17.2) 0.85 (0.43-1.68) 0.60
Postpartum kan bas›nc› 

Sistolik (mmHg) 125±11.3 125±12.1 0.03
Sistolik >140mmHg  (n,%) 18 (15.7) 26 (19.4) 0.80 (0.46-1.39) 0.40
Diastolik (mmHg) 70.4± 8.8 73.9±10.4 0.004
Diastolik >90mmHg  (n,%) 5 (4.3) 19 (14.5) 0.29 (0.11-0.77) 0.007     
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embran rüptürü (MR) obstetrikte s›k karfl›-
laflt›¤›m›z problemlerden biridir.  Amniyo-

tik ve koriyonik membranlarla çevrili olan amni-
yon mayi fetusun solunum sisteminin geliflimi, ›s›
transferi, umbilikal kordun serbest hareketlili¤i ve
fetusun travmalardan korunmas›nda kritik rol oy-
nar ve fetusu vajenden kaynaklanan mikro-orga-
nizmalardan korur. Ancak membran rüptürü ile

birlikte bu bariyer bozulmakta, amniyon mayi vo-
lümü azalmakta, hem annede hem fetusda obstet-
rik morbidite ve mortalitede art›fl gözlenmektedir.
Membran rüptürü daha çok termde olmak üzere,
tüm gebeliklerin %2-10’nunda gözlenir (1, 2).

Bu çal›flmada Ocak 1994 ile Aral›k 1995 tarih-
leri aras›nda prospektif olarak incelenen membran
rüptürlü olgular›n takipleri s›ras›nda annede ve be-
bekte geliflen problemler ve risk faktörleri ile yak-
lafl›m flekillerinin belirlenmesi amaçland›.

Prematüre Membran Rüptürü:
Maternal ve Neonatal Etkilerin

‹ncelenmesi

Aysun Alt›nok KARABULUT, Tekin DURUKAN
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i-Ankara

ÖÖZZEETT
PPRREEMMAATTÜÜRREE  MMEEMMBBRRAANN  RRÜÜPPTTÜÜRRÜÜ::  MMAATTEERRNNAALL  VVEE  NNEEOONNAATTAALL  EETTKK‹‹LLEERR‹‹NN  ‹‹NNCCEELLEENNMMEESS‹‹
AAmmaaçç:: Bu çal›flmada koruyucu ve tedavi edici protokolleri gelifltirmek üzere prematüre membran rüptürü olgular›n-
da klinik seyir ve olas› problemlerin tespiti amaçland›.
MMaatteerryyaall  MMeettoodd::  Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um klini¤inde Ocak 1994 ile Ara-
l›k 1995 aras›nda baflvuran 183 PMR ve PPMR’li hastada prospektif olarak  maternal ve neonatal etkiler irdelen-
di.
BBuullgguullaarr::  Erken gebelik haftalar›nda ve profilaktik antibiyotik kullan›lan olgularda latent periyod anlaml› olarak da-
ha uzun seyrediyordu.  Steroid kullan›m› enfeksiyöz morbiditede herhangi art›fla neden olmam›flt›. Maternal enfek-
siyon olgular›nda neonatal enfeksiyon, oligohidramnios vakalar›nda ise hem maternal hem de neonatal enfeksiyon
insidans› daha yüksek saptanm›flt›.
SSoonnuuçç:: Membran rüptürlü olgularda hem neonatal hem maternal enfeksiyon riski artmaktad›r. Erken gebelik haf-
talar›nda konservatif bir yaklafl›mla gebelik haftas› uzat›lmaya çal›fl›l›rken hasta enfeksiyon aç›s›ndan takip edil-
melidir. Do¤um karar› gebelik haftas›na, fetal ve maternal bulgulara göre verilmelidir.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Membran rüptürü, neonatal sepsis, oligohidramnios, koryoamniyonit

SSUUMMMMAARRYY
PPRREEMMAATTUURREE  RRUUPPTTUURREE  OOFF  MMEEMMBBRRAANNEESS::  MMAATTEERRNNAALL  AANNDD  FFEETTAALL  OOUUTTOOMMEESS
OObbjjeeccttiivvee::  In the present study, we attempted to investigate the clinical survey and complications of premature rup-
ture of membranes to develop preventive and curative strategies for evaluation of patients.
MMaatteerriiaallss  aanndd  mmeetthhooddss::  In Hacettepe University Faculty of Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology,
183 patients who admitted with rupture of membranes were evaluated prospectively. Mothers and neonates were
followed with respect to complications developed during antenatal and postpartum period.  
RReessuullttss::  Latent period was detected longer in early gestational weeks and in group with antibiotic prophylaxis.  Use
of steroids for the purpose of pulmonary maturation did not seem to cause an increase in infectious morbidity. Ma-
ternal infection leads to increased neonatal infection, on the other hand increased maternal and neonatal infecti-
on was detected in cases of oligohydramnios.
CCoonncclluussiioonn:: Both maternal and neonatal infection rate were increased in cases with membrane rupture. Conser-
vative management  that aims to prolong duration of gestation with close follow up, is preferred in early  gestati-
onal weeks.  Decision for delivery must be given according to gestational age, fetal and maternal situation.
KKeeyy  WWoorrddss::  Membrane rupture, neonatal sepsis, oligohydramnios, chorioamnionitis.

M

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Atatepe Sitesi B3 Blok 7/9 Sö¤ütözü/Ankara

Perinatoloji Dergisi  •  Cilt:7, Say›: 3/Eylül 1999248



MMAATTEERRYYAALL  VVEE  MMEETTOODD

Araflt›rma tez çal›flmas› olarak Hacettepe Üni-
versitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um
Klini¤i Neonatoloji A.B.D. da gerçeklefltirildi. Ocak
1994 ile Aral›k 1995 aras›nda baflvuran ve do¤um
yapan 183 prematür ve preterm prematür memb-
ran rüptürü olgusu prospektif olarak irdelendi.

Gebelik haftalar›na göre; 37. gebelik haftas›n-
dan küçük olanlar preterm prematüre membran
rüptürü (PPMR), 37. gebelik haftas›ndan büyük
olanlar ise sadece prematüre membran rüptürü
(PMR) olarak adland›r›ld›. Bu s›n›flamaya göre 95
tane PPMR li, 88 tane PMR’li olgu vard›.

Tüm hastalarda steril spekulum muayenesinde
arka forniksde amniyon mayinin göllenme yapt›¤›
ve nitrazin ka¤›d› testinin pozitif oldu¤u gözlendi.
Vajinal kanamas› olanlar testin güvenilirli¤ini azalt-
t›¤› için çal›flmaya dahil edilmedi. Amniyon mayi-
nin gelifl saatinin tesbitinde hastan›n hikayesine
baflvuruldu. Vakalar; gebelik haftas›, oligohidram-
nios varl›¤›, do¤um öncesi ve sonras›nda bebekte
ve annede geliflen komplikasyonlar, karfl›lafl›lan
problemler ve do¤um flekli aç›s›ndan irdelendi.

Prematüre membran rüptürlü yirmialt› hastaya
tan›y› takiben aktif yaklafl›m›n bir parças› olarak,
oksitosin ile indüksiyon baflland›. Konservatif izle-
nen hastalar yak›n atefl izlemi ve gün afl›r› biyofi-
zik profil ile de¤erlendirildi. Uterin hassasiyet
ve/veya pürülan vajinal ak›nt› ve fetal-maternal ta-
flikardi aç›s›ndan izlendi. Gün afl›r› tam kan say›m›
ve C-reaktif protein de¤erleri çal›fl›ld›. Ultrasonog-
rafi ile amniyon mayi miktarlar› de¤erlendirildi. Bu
de¤erlendirmede amniyon mayi indeksi (AMI) kul-
lan›ld›. 5 cm’in alt›ndaki de¤erler oligohidramnios
kabul edildi (3, 4).

Akut fetal distres veya enfeksiyon bulgular› ge-
liflen hastalarda do¤um karar› al›nd› ve tedavi
amaçl› antibiyotik baflland›. Altm›fl bir hastaya en-
feksiyon belirtileri ortaya ç›kmadan profilaktik an-
tibiyotik baflland›. Klini¤imizde tercih etti¤imiz an-
tibiyotik sulbaktam ampisilindi (Duocid( IM flakon
ve 375 mg tablet, Phfizer ilaçlar› A.fi., Istanbul)).
Profilaktik olarak kullan›lan olgularda 4x1.5 gr. IV
24 saat süreyle uyguland›ktan sonra, oral 4x1 tab-
lete geçildi. On gün süreyle devam edildi. Enfeksi-
yon bulgular› olmayan hastalarda tedavi kesildi.
Latent periyodun uzamas›yla profilaktik antibiyotik
kullan›m tercihinin ve tedavi amaçl› antibiyotik
kullanma gereksiniminin art›p artmad›¤›, profilak-
tik antibiyotik kullan›m›n›n enfeksiyöz morbidite
ve latent periyot süresine etkisi incelendi.  

Annede kardiyak bir probleme veya medikas -
yona ba¤l› olmaks›z›n kalp at›m h›z›n›n
>100/dak., medikasyon almayan bir annede fetal
kardiyak at›m›n >160/dak. olmas›, annede pürü -
lan veya kötü kokulu vajinal ak›nt›, uterin hassa -

siyet varl›¤›, en az alt› saat arayla iki de¤er koltuk
alt› atefl ölçümünün (38°C tesbit edilmesi, lökosit
say›m›n›n >15 000/mm3 ve C-Reaktif protein de¤e-
rinin >0.8 mg/dl olmas› koriyoamniyonit aç›s›ndan
anlaml› kabul edildi. Bu bulgulardan ikisinin var-
l›¤› halinde koriyoamniyonit teflhisi konuldu (5).

34. gebelik haftas›n›n alt›ndaki olgulara akci¤er
matürasyonu amac›yla 24 saat arayla iki doz 12 mg
betametazon IM uyguland›. Steroid uygulamas›n›n
enfeksiyöz morbiditeye etkisi incelendi.

Do¤um sonras› her bebekten mide aspirasyon
s›v›s› (MAS) al›nd›. Mide aspirasyon s›v›s› kültüre
edildi ve mikroskopik incelemeye tabi tutuldu.
Kültür pozitif olan veya yaymada bakteri saptanan
bebeklere hemen antibiyotik bafllan›rken; yaymada
birfley saptanmayan veya sadece beyaz küre (BK)
gözlenen bebeklere afla¤›daki tabloya göre profi-
laktik antibiyotik bafllama karar› al›nd› (Tablo 1)
(5).

Membran rüptürü süresi de¤erlendirirken, her
geçen gün için bir puan verildi. Puanlar› toplam› 3
olan vakalara profilaktik antibiyotik baflland›. Ne-
onatoloji ünitemizce tercih edilen antibiyotikler pe-
nicilin+netilmicin kombinasyonuydu.

Tüm veriler öncelikle dbase III plus (version
1.1 Ashton Tate 1985,1986) bilgisayar paket prog-
ram› kullan›larak IBM ile uyumlu bilgisayara yük-
lendi. Verilerin istatistiksel de¤erlendirilmesinde
Microsta, Epi 5 ve Gwbasic bilgisayar paket prog-
ramlar› kullan›ld›. Gerekli yerlerde; ki-kare, Fisher
kesin ki-kare, iki yüzde aras›ndaki fark›n önemlilik
testi ve iki ortalama aras›ndaki fark›n önemlilik
testleri uyguland›.

BBUULLGGUULLAARR

Tüm membran rüptürü olgular›nda amniyon
kesesinin aç›lmas›ndan do¤um olay›n›n gerçeklefl-
mesine kadar geçen süre latent periyot olarak ad-
land›r›ld›. Hastalar latent periyot sürelerine göre 24
saat veya daha k›sa ve 24 saaten daha uzun olmak
üzere iki gruba ayr›ld›. Gebelik haftalar›na göre
grupland›¤›nda, aradaki fark›n önemli oldu¤u, 34

Tablo 1. Membran Rüptürlü Annelerde Yenido¤an›n
De¤erlendirilmesi

Puanlama 0 1 2

Gebelik yafl› ≥37 34-37 <37
Annede koriyoamniyonit. Yok Var
veya MAs*’da BK.
Apgar (5. dak) ≥8 5-7 ≤4

* Mide aspirasyon s›v›s›
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haftan›n alt›ndaki gebelerde latent periyodun daha
uzun oldu¤u gözlendi (p<0.05). Hastalar›n takip-
lerinde; elli yedi hastaya herhangi bir enfeksiyon
belirtisi olmaks›z›n antibiyotik baflland› (profilaktik
antibiyotik), yirmidört hastaya enfeksiyon belirtile-
rinin ortaya ç›kmas›yla antibiyotik baflland› (tedavi
amaçl› antibiyotik), di¤er hastalarda herhangi bir
flekilde antibiyotik kullan›lmad›. Profilaktik antibi-
yotik kullan›lan alt› hastada enfeksiyon bulgular›-
n›n ortaya ç›kmas› üzerine postpartum dönemde
tedavi amaçl› antibiyotik kullan›ld›. Antibiyotik
kullan›m›n›n latent periyot süresine göre da¤›l›m›
incelendi¤inde latent periyodun 24 saatin üzerinde
oldu¤u gruplarda profilaktik ve tedavi amaçl› anti-
biyotik kullan›m›n›n daha yayg›n oldu¤u gözlendi
(Tablo 2; p<0.05).

Annede prepartum ve postpartum dönemde
koriyoamniyonit veya endometrit bulgular›n›n var-
l›¤› enfeksiyöz morbidite olarak yorumland›. Has-
talarda profilaktik antibiyotik kullan›m›n›n enfeksi-
yöz morbiditeye etkisi de¤erlendirildi¤inde, enfek-
siyöz morbiditenin profilaktik antibiyotik kullan›-
lan grupta daha yüksek oldu¤u gözlendi (Tablo 3;
p<0.05). Ancak antibiyotik profilaksisi alan hastala-
r›n latent periyot süresinin almayanlara göre an-
laml› olarak daha uzun olmas›, analizin önemini
azaltmaktayd› (Tablo 3). Nitekim hastalar latent pe-
riyot sürelerine göre grupland›¤›nda enfeksiyöz
morbidite saptanan hastalarda latent periyodun an-
laml› olarak daha uzun oldu¤u gözlendi (Tablo 4;
p<0.05). Di¤er olgular analiz d›fl› b›rak›l›p, salt ko-
riyoamniyonit olgular› profilaktik antibiyotik al›m›-

na göre irdelendi¤inde gruplar aras› fark›n istatis-
tiksel olarak anlaml› olmad›¤› gözlendi (Tablo 5;
p>0.05).

Steroid uygulanan ve uygulanmayan hastalar›
karfl›laflt›rd›¤›m›zda steroid alan grupta koriyoam-
niyonit insidans›nda herhangi bir art›fl gözlemedik
(Tablo 6).

Bebeklerde gözlenen enfeksiyöz morbiditeye
latent periyot süresi, annede antibiyotik kullan›m›
gibi pek çok faktör etkimekle birlikte; annede en-
feksiyon varl›¤›n›n bebe¤i de etkiyebilece¤ini dü-
flündük ve annelerinde koriyoamniyonit geliflen
bebeklerdeki akci¤er enfeksiyonu insidanslar›na
bakt›k (Tablo 7). Koriyoamniyonit gelifltiren anne-
lerin bebeklerinde pulmoner sisteme ait enfeksi-
yon insidans› anlaml› olarak yüksekti (p<0.05).

Oligohidramnios varl›¤›n›n hem bebek hem de
anne için enfeksiyon riskini art›r›p art›rmad›¤› bu-
gün için halen tart›fl›lmaktad›r. Bu çal›flmada be-
bekteki sepsis, menenjit ve pulmoner enfeksiyon
olgular› topluca enfeksiyöz morbidite olarak yo-

Tablo 2. Annede Antibiyotik Kullan›m›n Latent Periyot
Süresine Göre Da¤›l›m›

Profilaktik Tedavi-amaçl› Antibiyotik
antibiyotik antibiyotik almayan

≤24 saat* 3 (%3.70) 0 (%0.00) 78 (%96.30)
25-48 saat* 31 (%49.20) 8 (%12.70) 24 (%38.10)
> 48 saat* 23 (%51.11) 16 (%35.55) 6 (%13.34)

Ki-kare testi, *p<0.05

Tablo 3. Profilaktik Antibiyotik Kullan›m›n›n Enfeksiyöz
Morbiditeye Etkisi

Enfeksiyöz Morbidite

Var Yok

Profilaktik Antibiyotik Var 19 (%33.33) 38 (%66.66)
Profilaktik Antibiyotik Yok 32 (%25.39) 94 (%74.61)

Ki-kare testi, p<0.05

Tablo 4. Annelerde Gözlenen Enfeksiyöz Morbiditenin
Latent Periyot Süresine Göre Da¤›l›m›

Enfeksiyöz Morbidite

Var Yok

≤ 24 saat 20 (% 24.46) 61 (% 75.74)
> 24 saat 31 (% 30.39) 71 (% 69.61)

Ki-kare testi, p<0.05

Tablo 5. Koriyoamniyonit Olgular›n›n Profilaktik
Antibiyotik Al›m›na Göre Da¤›l›m›

Koriyoamniyonit

Var Yok

Profilaktik Antibiyotik Var 4 (% 7.01) 53 (% 92.99)
Profilaktik Antibiyotik Yok 8 (%6.72) 119 (%93.28)

Ki-kare testi, p<0.05

Tablo 6. Steroid Kullan›m›n›n Koriyoamniyonit
‹nsidans› Üzerine Etkisi

Koriyoamniyonit

Var Yok

Steroid kullan›m› var 6 (%30.00) 14 (% 70.00)
Steroid kullan›m yok 2 (%33.33) 4 (% 66.66)
Toplam 8 (%100.00) 20 (%100.00)

Fisher kesin Ki-kare testi, p>0.05
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rumland›. Koriyoamniyonit ve neonatal enfeksiyöz
morbidite insidans›n›n oligohidramnioslu olgularda
anlaml› olarak yüksek oldu¤u gözlendi (Tablo 8,
Tablo 9; p<0.05). Oligohidramnioslu vakalarda ko-
riyoamniyonit ve neonatal enfeksiyöz morbidite in-
sidans› %47.82 ve %52.17 iken oligohidramnios
saptanmayan olgularda sadece %0.62 ve %8.02 idi.

Gebelik haftalar›na göre de¤erlendirdi¤imizde,
prematüriteye ba¤l› komplikasyonlara erken gebe-
lik haftalar›nda daha s›k karfl›lafl›ld›¤›n› ve ilerleyen
gebelik haftas›yla bu tür sorunlar›n azald›¤›n›, an-
cak 38 haftan›n üzerindeki olgularda bile ›slak ak-
ci¤er sendromunun görülebilece¤ini gözledik. ‹ler-
leyen gebelik haftalar›nda prematüriteden ziyade
enfeksiyöz morbidite önemli bir sorun teflkil edi-
yordu (fiekil 1).

TTAARRTTIIfifiMMAA

Do¤um kliniklerinde s›kça karfl›lafl›lan memb-
ran rüptürü bugün için hala pek çok bilinmezi üze-
rinde bar›nd›rmaktad›r. Hastalara yaklafl›m gebelik
haftas›na göre de¤iflmekte, anne ve bebek takip s›-

ras›nda pek çok morbiditeye maruz kalmaktad›r.
Mercer ve arkadafllar› 1993’de gerçeklefltirdik-

leri çal›flmada erken gebelik haftalar›nda latent pe-
riyodun daha uzun seyretti¤ini, servikal maturasyo-
nun tam olmad›¤› için indüksiyona cevab›n bekle-
nenin alt›nda oldu¤unu belirtmifllerdir. Çal›flma-
m›zda da latent periyodun erken gebelik haftala-
r›nda daha uzun seyretti¤ini gözledik. Prematüre
membran rüptürlü hastalar›n %85-88’i ilk 48 saatte
eyleme girmekte, dolay›s›yla bu grupta latent peri-
yot nispeten daha k›sa seyretmektedir (6).

Kortikosteroid tedavisinin prematüre bebekler-
de pulmoner maturasyonu h›zland›rd›¤›n›n göste-
rilmesi, antenatal steroid kullan›m› üzerine pek çok
çal›flman›n yap›lmas›na neden olmufltur(7-10). Salt
PPMR olgular› irdelendi¤inde eldeki prospektif
randomize çal›flmalar steroid uygulamas›n›n RDS
ve intraventriküler hemoraji (IVH) insidans›n›
azaltmadaki etkinli¤i konusunda kesin bir yarg›ya
varmaya yetmemektedir. Ancak  National Institude
of Health Consensus Panel’in önerileri uyar›nca,
bugün için 34 haftan›n alt›ndaki gebeliklerde stero-
id kullan›m› yayg›n bir uygulamad›r (11-15). Biz de
34 haftan›n alt›ndaki 20 olguya steroid tedavisi uy-
gulad›k, kalan 6 olguya çeflitli nedenlerle steroid
tedavisi uygulanamad›. Antenatal steroid kullan›-
m›n›n karfl›tlar› steroidlerin immünsüpresif etkiye
ba¤l› olarak maternal ve neonatal enfeksiyon riski-
ni art›rabilece¤ini ve enfeksiyonun erken belirtile-
rini bask›layabilece¤ini belirtmektedirler. Ancak
Iams ve ark. endometrit insidans›nda bir art›fl sap-

Tablo 7. Koriyoamniyonit Varl›¤›nda Bebekteki
Pulmoner Enfeksiyonun Da¤›l›m›

Koriyoamniyonit

Var Yok

Pulmoner EnfeksiyonΩ Var 5 (%41.66) 2 (%3.57)
Pulmoner EnfeksiyonΩ Yok 7 (%58.34) 54 (%96.43)
Toplam* 12 56

Fisher kesin Ki-kare testi, p<0.05
Ω‹lk 48 saatte enfeksiyon bulgular› geliflen olgular baz al›nd›.

Tablo 8. Koriyoamniyonitli Olgular›n Oligohidramnios
Varl›¤›na Göre Da¤›l›m›

Koriyoamniyonit

Var Yok

Oligohidramnios-var 11 (%47.82) 12 (%52.18)
Oligohidramnios-yok 1 (%0.62) 159 (%99.38)
Toplam 12 171

Fisher kesin Ki-kare testi, p<0.05

fifieekkiill  11..  Bebeklerde gözlenen prematüriteye ve enfeksiyona ikin-
cil problemlerin gebelik haftalar›na göre da¤›l›m›.
Series 1: Prematüriteye ba¤l› komplikasyonlar
Series 2: Enfeksiyona ba¤l› komplikasyonlar

Tablo 9. Neonatal Enfeksiyöz Morbiditenin
Oligohidramnios Varl›¤›na Göre Da¤›l›m›

Neonatal Enfeksiyöz Morbidite

Var Yok

Oligohidramnios-var 12 (% 52.17) 11 (% 47.83)
Oligohidramnios-yok 13 (% 8.02) 149 (% 91.98)
Toplam* 25 160

Fisher kesin Ki-kare testi, p<0.05
* Dört ikiz gebelik ve iki intrapartum eksitus nedeniyle toplam
185 bebek vard›.

Aysun Alt›nok Karabulut - Tekin Durukan, Premature Membran Rüptürü ... 251



tamakla beraber, pek çok çal›flmada steroid kulla-
n›m›yla maternal ve neonatal enfeksiyon insidan-
s›nda herhangi bir art›fl tespit edilmemifldir (9, 12,
16, 17). Çal›flmam›zda steroid kullanan grupta her-
hangi bir art›fl saptamad›k.

Prematüre membran rüptüründe bugün için yo-
¤un olarak irdelenen konulardan birisi, profilaktik
antibiyotik kullan›m›d›r. Profilaktik olarak anneye
verilen antibiyoti¤in bakteriyel kolanizasyonu ve
kollajenaz üretimini azaltt›¤› belirtilmektedir (18,
19, 20). Klini¤imizdeki genel e¤ilim erken gebelik
haftalar›nda profilaktik antibiyotik kullan›m› yö-
nündeydi. Latent periyodun uzad›¤› vakalarda te-
davi amaçl› antibiyotik kullanma ihtiyac› belirgin
art›fl gösteriyordu. Bu art›fl›n annenin ve bebe¤in
enfeksiyona aç›k oldu¤u zaman diliminin geniflli-
¤inden kaynakland›¤› kanaatindeyiz. Maternal en-
feksiyöz morbiditedeki art›fl, neonatal morbiditede-
ki art›fl› da beraberinde getirdi¤inden; Antibiyotik
profilaksisi ile enfeksiyöz morbiditedeki art›fl›n
önüne geçilebilinir mi?  sorusu üzerinde ›srarla du-
rulmaktad›r. Klini¤imizde erken gebelik haftalar›n-
da konservatif yaklafl›m tercih edildi¤inden, bu
grup hastalar›n %73.97’sinde profilaktik antibiyotik
kullan›lm›flt›. Membran rüptürlü olgularda profilak-
tik antibiyotik kullan›m› neonatal sa¤kal›m› bir ve-
ya birkaç flekilde art›rmaktad›r. Latent periyodu be-
lirgin olarak uzatt›¤› ve maternal enfesiyöz morbi-
ditede azalma sa¤lad›¤› gösterilmifltir (21, 22). Son
y›llarda preterm membran rüptüründe antibiyotik
kullan›m›n›n etkisi üzerine yedi büyük merkezde
çal›flma gerçeklefltirilmifltir. Çal›flmalar›n ço¤unda
latent periyotta belirgin uzama sa¤lan›rken (8, 22-
27), sadece üçünde yan›s›ra koriyoamniyonit insi-
dans›nda azalma saptanm›flt›r (8, 24, 27). Çal›flma-
m›zda da profilaktik antibiyotik kullan›lan grupta
latent periyot anlaml› olarak daha uzundu (51.11 e
karfl› 13.34 saat). Enfeksiyöz morbiditenin profilak-
tik antibiyotik alan grupta daha yüksek saptanma-
s›na karfl›n koriyoamniyonit insidans›nda bir art›fl
yoktu. Profilaktik antibiyotik kullan›m› latent peri-
yotta bir uzama sa¤larken, koriyoamniyonit insi-
dans›ndaki art›fl›n önüne geçmifl, ancak genel ola-
rak enfeksiyöz morbiditedeki art›fl› önleyememiflti.
Bugün için elde olunan veriler, gebelik süresinin
uzat›lmas›, neonatal morbidite ve mortalitenin in-
dirgenmesi amac›yla profilaktik antibiyotik kullan›-
m›n› desteklemektedir (28).

Amniyotik mayinin azald›¤› olgularda neonatal
ve maternal enfeksiyonun yüksek seyretme e¤ili-
minde oldu¤u bildirilmifltir (29-31). fiiddetli oligo-
hidramnios olgular› enfeksiyöz morbidite aç›s›ndan
en riskli grup kabul edilmektedir (1, 3). Bu neden-
le özellikle oligohidramnioslu olgular› yak›n biyo-
fizik profil takibine ald›k. Oligohidramnioslu olgu-
larda hem koriyoamniyonit hem de neonatal en-

feksiyon insidans›n› daha yüksek saptad›k. Çal›flma
populasyonumuzda toplam üç neonatal mortalite
saptand›; her üç hastada da oligohidramnios mev-
cuttu. Yine iki intrapartum eksitus olgusundan bi-
rinde oligohidramnios saptanm›flt›.

Respiratuar distres sendromu, nekrotizan ente-
rokolit, ›slak-akci¤er (wet-lung), periventriküler
kanama genellikle prematüriteyle ortaya ç›kan
problemlerdir. Gebelik yafl› küçüldükçe bu tür
problemlerle daha s›k karfl›lafl›lmaktad›r. Ancak
membran rüptürlü olgularda prematüriteye sekon-
der geliflen problemlerin yan›s›ra enfeksiyon da
yenido¤an için önemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Yenido¤an›n yaflam›n› tehdit eden tüm
bu risk faktörleri latent periyot süresiyle etkilefl-
mekle birlikte, gebelik haftas›na göre de¤iflkenlik
göstermektedir. Prematüriteye ba¤l› sorunlar ile
enfeksiyöz problemleri oranlad›¤›m›zda gebelik
haftas› ilerledikce, oran rölatif olarak azalmaktad›r.
Preterm do¤umlarda sepsis ve enfeksiyöz kompli-
kasyonlar neonatal morbidite ve mortalitenin
önemli sebebidir. Membran rüptürlü olgularda bu
komplikasyonlar belirgin bir art›fl gösterir. Yan›s›ra
düflük do¤um a¤›rl›¤›, koriyoamniyonit ve intrapar-
tum hipoksi bu riski potansiyalize etmektedir (5,
32). Baz› çal›flmalarda bu risk %20 ile %50 aras›n-
da de¤iflen oranlarda rapor edilmifltir (33, 34). Tüm
yenido¤anlarda enfeksiyon riski %0.1 iken memb-
ran rüptürlü olgularda %1-1.4, amniyonitis gelifl-
miflse %8.7-10 aras›nda seyretti¤i belirtilmektedir
(5, 6, 35, 36). Çal›flmam›zda neonatal enfeksiyon
insidans›n› %3.7 olarak saptad›k. Insidans di¤er ça-
l›flmalara k›yasla daha yüksek saptanmakla birlikte;
hasta say›m›z›n az olmas› ve pulmoner enfeksiyon
olgular›n› da olaya dahil etmemizin bu art›fla yan-
s›d›¤› düflüncesindeyiz. Maternal enfeksiyonun ne-
onatal enfeksiyon aç›s›ndan bir risk faktörü olabi-
lece¤ini düflünürsek, neonatal sepsis yan›nda pul-
moner enfeksiyonda da herhangi bir art›fl olas›d›r.
Nitekim koriyoamniyonit geliflen ve geliflmeyen ol-
gulara bakt›¤›m›zda, koriyoamniyonit vakalar›nda
pulmoner enfeksiyon insidans›n› daha yüksek sap-
tad›k (%41.6’e karfl› %3.57).

Membran rüptüründe daha önce belirtti¤imiz
tüm risk faktörlerine ba¤l› olarak perinatal ve ma-
ternal mortalitede art›fl gözlenmektedir. Çal›flma-
m›zda perinatal mortaliteyi %4.2 maternal mortali-
teyi ise % 0.54 olarak saptad›k. Perinatal mortalite-
ye etkiyen bafll›ca faktörler prematürite ve enfeksi-
yöz nedenlerdir. Erken gebelik haftalar›nda prema-
türiteden kaynaklanan sorunlar›n ön plana ç›kma-
s› ve profilaktik antibiyotik kullan›m› ile neonatal
enfeksiyondaki art›fl›n önüne geçilebilmesi, bu ol-
gularda konservatif yaklafl›m› öncelikle düflünme-
mize neden olmufltu. Maternal mortalite bir hasta-
m›zda gözlendi. 84 saatlik membran rüptürü olan
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bu hasta geç dönemde baflvurmufl ve prepartum
dönemde antibiyotik profilaksisi alamam›flt›. Post-
partum erken dönemde koryoamniyonit tablosunu
takiben sepsis geliflmiflti. Netice itibariyle; memb-
ran rüptürü maternal enfeksiyon aç›s›ndan önemli
bir risk oluflturuyordu. Tablo çok h›zl› ve alevli
seyredebilece¤inden bu hastalar›n antenatal ve er-
ken postpartum dönemde yak›n ve dikkatli takibi
gerekmektedir. Maternal atefl, hipotermi, fetal
ve/veya maternal taflikardi, kokulu ve/veya pürü-
lan vajinal ak›nt›, uterin hassasiyet, CRP pozitifli¤i
ve lökositoz maternal enfeksiyon aç›s›ndan anlam-
l› parametrelerdir. Bunlardan bir veya birkaç›n›n
varl›¤› enfeksiyon lehine yorumlan›p tedaviye bafl-
lanmal›d›r. Olay› bebek sa¤l›¤› aç›s›ndan de¤erlen-
dirdi¤imizde erken gebelik haftalar›nda fetal matü-
rasyon için zaman kazanmaya çal›fl›rken, fetal bi-
yofizik profil ve NST ile fetal iyilik halinin takibi
gerekmektedir.  

SSOONNUUÇÇ

Membran rüptürü olgular›nda yaklafl›m gebelik
haftas›na göre de¤iflmektedir. Özellikle pulmoner
matüriteye ulaflmam›fl erken gebelik haftalar›nda
konservatif yaklafl›m tercih edilir. Latent periyodun
24 saati geçti¤i olgularda enfeksiyon riski art›fl gös-
terdi¤inden, özellikle bu grup hastalarda antibiyo-
tik kullan›m› büyük önem tafl›r. Membran rüptürlü
olgularda maternal enfeksiyon hem anne hem de
bebek morbidite ve mortalitesini artt›rd›¤›ndan, en-
feksiyon bulgular›n›n yak›n takibi ve annenin has-
tane flartlar›nda izlenmesi uygun yaklafl›md›r.
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renatal tan› hizmeti ülkemizde sadece baz› mer-
kezlerde verilmektedir. 

Bölgemizde flimdilik geliflmifl tek merkez olan üni-

versitemizin çeflitli bilim dallar› ve üniversite d›fl›nda-
ki sa¤l›k birimleri ile birlikte yapaca¤› ortak çal›flmalar
prenatal tan› konusunda gelecek için ümitli olmam›z›
sa¤layacakt›r. Bu amaca hizmet edebilmesi için, gebe-
li¤in ikinci ve üçüncü trimesterinde yapt›¤›m›z karyo-
tip amaçl› amniyosentez ve kordosentez giriflimlerini

Amniyosentez ve Kordosentez ‹le
Fetal Karyotip Tayini:
250 Olguda Sonuçlar

Murat YAYLA, Gökhan BAYHAN, Ahmet YALINKAYA, Nail ALP, 
Mehmet F‹DANBOY, Hüseyin ‹S‹, Turgay BUDAK, A.Ceylan ERDEN

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um, T›bbi Genetik ve Biyoloji Anabilim Dallar›-Diyarbak›r

ÖÖZZEETT
AAMMNN‹‹YYOOSSEENNTTEEZZ  VVEE  KKOORRDDOOSSEENNTTEEZZ  ‹‹LLEE  FFEETTAALL  KKAARRYYOOTT‹‹PP  TTAAYY‹‹NN‹‹::  225500  OOLLGGUUDDAA  SSOONNUUÇÇLLAARR
AAmmaaçç::  Yüksek riskli gebeliklerde fetal kromozom analizi sonuçlar›n›n incelenmesi.
YYöönntteemm:: Dicle Üniversitesinde 1993-1998 y›llar›nda genetik amaçla amniyosentez yap›lan 165, kordosentez yap›-
lan 85 olgu endikasyon, klinik, giriflim özelli¤i ve karyotipleme baflar›s› yönünden incelendi. Kromozom anomalili
olgular de¤erlendirildi.
BBuullgguullaarr:: Amniyosentez serisinde endikasyonlar›n büyük ço¤unlu¤unu ileri anne yafl›, kötü obstetrik öykü, anor-
mal üçlü test sonucu olufltururken, kordosentez serisinde endikasyonlar›n %77’si ultrasonografi ile saptanan fetal
anomaliler idi. Bu endikasyonlarda %7.6 - %11.1 oran›nda fetal kromozom anomalisine rastland›. Amniyosentez
serisinde % 92.7 baflar›l› kültür ile %3.6 oran›nda, deneysel nitelikteki ilk 25 olgunun da dahil edildi¤i kordosentez
serisinde ise %84.7 baflar›l› kültür ile %8.2 oran›nda fetal kromozom anomalisi belirlendi. Fetal anomali grubunda
trisomilere, ultrasonografik anomali saptanmayan olgularda ise translokasyon tipi kromozom anomalilerine daha
s›k rastland›¤› gözlendi.
SSoonnuuçç::  Bir ön çal›flma niteli¤indeki bu araflt›rman›n genelinde giriflim yap›lan tüm olgular de¤erlendirildi¤inde %90
oran›nda fetal karyotip elde edilebilmifltir. ‹nvaziv giriflim tecrübesi ve disiplinler aras› uyum artt›kça karyotip sonu-
cu elde etme baflar›s› da artmaktad›r.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Fetal karyotip, Amniyosentez, Kordosentez, Gebeli¤in 2-3. trimesteri.

SSUUMMMMAARRYY
FFEETTAALL  KKAARRYYOOTTYYPPIINNGG  WWIITTHH  AAMMNNIIOOCCEENNTTEESSIISS  AANNDD  CCOORRDDOOCCEENNTTEESSIISS::  RREESSUULLTTSS  OOFF  225500  CCAASSEESS  
OObbjjeeccttiivvee:: To investigate the results of fetal chromosomal analyses in high risk pregnancies.
Study Design: Observational Study.
MMaatteerriiaall--MMeetthhooddss:: During 1993-1998, in Dicle University, 165 cases of genetic amniocentesis and 85 cases of ge-
netic cordocentesis were evaluated.
MMaaiinn  OOuuttccoommee  MMeeaassuurreess::  Cases with fetal chromosomal abnormalities were rewieved.
FFiinnddiinnggss::  The majority of indications in the amniocentesis group consisted of maternal age >34, previous poor obs-
tetrical history and abnormal triple test result. In the cordocentesis group, 77% of the indications were ultrasonog-
raphically detected fetal malformations. Fetal chromosomal abnormality was found in 7.6-11.1% of these cases. It
was 3.6% with 92.7% successful karyotyping in the amniocentesis group and was 8.2% with 84.7% successful kar-
yotyping in the cordocentesis group, including the first experimental 25 cases. While trisomies were more common
in fetal malformations, translocation type chromosomal abnormalities were more common in sonographically nor-
mal fetuses.
CCoonncclluussiioonn:: The overal success of fetal karyotyping was 90% in the whole group in this preliminary study. This
success is related to the skill of the team at invasive procedures and also to the interdiciplinary harmony.
KKeeyy  WWoorrddss::  Fetal karyotype, Amniocentesis, Cordocentesis, 2nd-3rd trimester of pregnancy.

P
YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Dr. Murat Yayla, Dicle Üniversitesi, T›p
Fakültesi-Diyarbak›r



ve elde etti¤imiz genetik sonuçlar› de¤erlendirmek is-
tedik.

MMAATTEERRYYAALL--MMEETTOODD

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar›
ve Do¤um Anabilim Dal›nda 1993-1998 y›llar›nda fe-
tal hücre elde etmek amac› ile amniyosentez ve kordo-
sentez giriflimi yap›lan ve T›bbi Biyoloji ve Genetik
Anabilim Dal›nda kromozom analizi yap›lan 250 gebe,
giriflim endikasyonlar›n da¤›l›m›, örnekleme özelli¤i,
anomali olgular›nda fetal prognoz,  hücre kültürü bafla-
r›s› ve genetik sonuçlar yönünden de¤erlendirildi.

Tüm olgular giriflimden önce giriflim tekni¤i ve
olas› komplikasyonlar hakk›nda bilgilendirildi, hepsi-
ne genetik dan›flmanl›k hizmeti verildi. Kötü obstetrik
öykü bafll›¤› alt›nda, önceki gebeliklerde fetusta yap›-
sal anomali, kromozom anomalisi veya birden fazla fe-
tus veya yenido¤an kayb› olan olgular topland›. Olgu-
lar önceden kan grubu ve hepatit portörlü¤ü yönünden
araflt›r›ld›. Giriflimlerde Toshiba 270-SSA ve 140-A
renkli Doppler cihazlar› kullan›ld›. Detayl› fetus ultra-
sonografisi yap›ld›ktan ve plasenta lokalizasyonu be-
lirlendikten sonra 16-23. gebelik haftalar›nda klasik
amniyosentez kurallar›na uyularak hafta bafl›na 1 ml
amniyon s›v›s› al›nd› (1). Kordosentez giriflimleri ge-
beli¤in 18-39. haftalar›nda serbest el tekni¤i ile yap›l-
d›. Tüm giriflimlerde 9-15-20 cm’lik 20-22 G spinal i¤-
neler, en az 3 adet steril enjektör, kan örnekleri için an-
tikoagulan olarak heparin, fetal kan al›nd›¤›n› do¤rula-
yacak laboratuvar malzemesi ve yöntemleri kullan›ld›
(2). Giriflim öncesi veya sonras› sedasyon, anestezi,
antibiyotik, tokolitik rutin olarak uygulanmad›. ‹fllem
sonras› tüm olgular en az 1 kere kontrol edildi.

Amniyotik hücre kültüründe, Hoehnn ve ark’n›n
(3) protokolü modifiye edilerek uyguland›. Amniyotik
s›v›n›n santrifüjü sonras›nda çöken hücrelerin üzerine
2 ml Chang medyumu eklendi. Süspansiyon haline ge-
len hücreler 20 cm2'lik kültür flasklar›na aktar›ld›, 37
derecede %5 CO2, %95 nemli ortamda inkübe edildi,
3-4 gün sonra kültür flask›n›n zeminine yap›flan hücre-
ler invert mikroskop alt›nda izlendi. Kültür ortam›nda
uygun say›ya ve mitotik aktiviteye ulaflan amniyotik
hücreler kromozomal çal›flmaya al›nd›. Preparatlar 6
gün 37 derecede bekletilerek kurutuldu ve GTG bant-

lama uyguland›. Her olgu için en az 20 metafaz de¤er-
lendirildi. Patolojik ve normal metafaz alanlar›ndan en
az 2’si, bilgisayar ortam›nda foto¤raflanarak karyotip
yap›ld›. Karyotip sonuçlar› en erken 16. en geç 21.
günde al›nd›. 

Fetal kan›n sitogenetik incelemesi için, Moorhead
ve ark’n›n (4) gelifltirmifl olduklar› makrokültür tekni-
¤inin de¤ifltirilmifl flekli olan tüm kan tekni¤i ile çal›-
fl›ld› (5,6). Haz›rlanan preparatlar Giemsa bantlama
tekni¤i ile boyanarak incelemeye al›nd› ve her olgu
için yeterli oldu¤u kabul edilen 25-50 metafaz pla¤›
kromozomlardaki say›sal ve yap›sal düzensizlik yönle-
rinden de¤erlendirildi. Hücre kültürü süreleri ortalama
14-21 gündü. Do¤umu takiben fetustan elde edilen
kanda sitogenetik çal›flmalarla ilk sonuçlar do¤ruland›.
Ki Kare testinde p<0.05 de¤eri istatistiksel anlaml› ka-
bul edildi.

BBUULLGGUULLAARR

Amniyosentez ve kordosentez giriflimlerindeki en-
dikasyonlar›n da¤›l›m› Tablo I’de verilmifltir. Amniyo-
sentez grubunda ileri anne yafl› (>34), kordosentez gru-
bunda ise anormal fetal ultrasonografi bulgusu önde
gelen endikasyonlard›. Tüm grubun %25’i (n:63) kötü
obstetrik öykü tarif ediyordu.

Giriflimlerde gebelik haftas›, giriflim yolu ve örnek-
leme ve kültür baflar›s› Tablo II’de verilmifltir. ‹lk mü-
dahalede fetal hücre elde etme, örnekleme ve karyotip-
lemede baflar› flans› amniyosentez serisinde kordosen-
tez serisine göre daha yüksek bulunmufltur (p<0.05).
Genelde karyotip sonucu verebilme baflar›s› (225/250)
%90’d›r.

Kromozom anomalisi saptanan olgular›n özellikle-
ri Tablo III ve Tablo IV’te verilmifltir. Kromozom ano-
malileri içinde amniyosentez grubunda translokasyon
tipi anomaliler, kordosentez grubunda ise trisomiler ön
planda görülmüfltür. Tüm seride kromozom anomalisi
rastlanma s›kl›¤› (13/250) %5.2’dir.

Risk faktörlerine göre kromozom anomalisi saptan-
ma oran› Tablo V’te verilmifltir. Bunlar içinde kötü
obstetrik öykü verenlerdeki fetal kromozomal anomali
oran› (%11.1), kötü obstetrik öykü vermeyenlerdeki
kromozomal anomali oran›ndan (%3.2) anlaml› oranda
yüksek bulunmufltur (p<0.02).
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Tablo 1. Giriflimlerde Kromozom Analizi Endikasyonlar› (%)

AMN‹YOSENTEZ (n:165) KORDOSENTEZ (n:85)

‹leri anne yafl› 43 2
Kötü obstetrik öykü 27 9
1/270 üzerinde üçlü test veya yüksek AFP 14 4
Anormal ultrasonografi bulgusu 13 77
Parental dengeli translokasyon 2 -
Parental anksiyete 1 -
IUGR - 3
RH izoimmünizasyonu - 3
Toksoplazmosis - 2
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TTAARRTTIIfifiMMAA

Amniyosentez serimizde buldu¤umuz kromozom
anomali oran› %3.6’d›r. Sjögren ve ark (7), bu oran›
%2.5 Baflaran ve ark (8) ise %3.5 olarak bulmufllard›r.

Amniyosentezin yap›ld›¤› ilk serilerde %30’a ula-
flan baflar›s›z örnekleme oran› son y›llardaki genifl seri-
lerde %1’in alt›na düflmüfltür (1,9-11). Serimizde am-
niyondan fetal hücre üretme baflar›m›z %92.7’dir. K›s-
men düflük olan bu oran›, serimizin hemen bafllar›nda
ortaya ç›kan kontamine örneklere ba¤lamaktay›z. Nite-
kim serimizin ilk giriflimlerinde %10 olan baflar›s›z
kültür oran›, son giriflimlerimizde %3’e düflmüfltür.Za-
man içinde bu oran›n kabul edilebilir bir düzeye inece-
¤ini tahmin etmekteyiz.  

Gebeli¤in ikinci yar›s›ndan sonra baflvuran olgular-
da çabuk ve güvenli karyotip sonucu alabilmek için
kordosentez ifllemine daha s›k baflvurulmaktad›r. Kor-
dosentez serimizde ortalama gebelik haftas› amniyo-
sentez serisine göre daha ileri bulunmas›n›n nedeni er-
ken haftalarda amniyosentez, geç haftalarda ise kordo-
sentez girifliminin tercih edilmesidir. Çal›flmam›zda
kordosentez yapt›¤›m›z olgular›n %8.2’sinde kromo-

zom anomalisi saptad›k. Amniyosentez serimizine gö-
re daha riskli olgulardan oluflan bu serideki endikas-
yonlar›n büyük ço¤unlu¤unu literatürde bildirildi¤i gi-
bi fetal anomaliler oluflturmufltur (12-16).

Kordosentez ile fetal karyotipleme baflar›s› %90 ci-
var›ndad›r (13). Bizim serimizde bu oran yaklafl›k
%85’tir. Özellikle ilk olgular›m›zda karfl›laflt›¤›m›z
kültür baflar›s›zl›¤›m›z›n, örnekleme giriflimleri s›ra-
s›nda karfl›laflt›¤›m›z amniyon s›v›s› kontaminasyonu
ve örnek saklama ve transport tekni¤indeki yetersizlik-
ten ileri geldi¤ini düflündük.

Fetal anomalilerde %8.9-27.1 oran›nda kromozom
anomalisi bildirilmifltir (17-19). Bizim serimizde 86
anormal fetal ultrasonografi olgusundan 7’sinde
(%8.1), anormal karyotip elde edildi. 

AFP, hCG ve estriol ile yap›lan üçlü testin gebelik
haftas› ve hasta yafl› ile karfl›laflt›r›lmas› sonucu ortaya
ç›kan risk de¤erlendirmesinden sonra yap›lan karyotip
tayinlerinde % 3.5 oran›nda kromozom anomalisi gö-
rülmüfltür (20). Bizim serimizde k›s›tl› say› nedeni ile
birlikte bu oran biraz yüksek olarak, %10 bulunmufl-
tur. 

Tablo 2. Giriflimlerde Gebelik Haftas›, Giriflim Yolu, Örnekleme ve Kromozom Kültürü Baflar›s›

AMN‹YOSENTEZ KORDOSENTEZ

n 165 85

Giriflim Haftas› 19.3±3.6 hafta 27.8±5.1 hafta
Transamniyotik giriflim % 79 % 45
Transplasental giriflim % 21 % 55

1. giriflimde örnekleme baflar›s› 159 (%96.4) 55 (%64.7)
2. giriflimde örnekleme baflar›s› 4 (%2.4) 18 (%21.2)
> 2 giriflimde örnekleme baflar›s› - 4 (%4.7)
Yetersiz-kontamine örnekleme 2 (%1.2) 8 (%9.4)

Kromozom kültürü baflar›s› 153 (% 92.7) 72 (%84.7)
Kromozom anomalisi 6 (%3.6 ) 7 (%8.2)

Tablo 3. Amniyosentez Grubunda Kromozom Anomalili Olgular (n:6)

Karyotip Yafl G Y G H Amniyosentez D H Prognoz
Endikasyonu

1 47,XXY 34 5 3 23 Fetal anomali 40 Hariçte sezaryen  
öyküsü 3000g-50cm-Sa¤l›kl›

2 46,XX,t(13:15) 35 4 1 23 Yafl 39 Vaginal do¤um
3000g-50cm- 7/9 Apgar

3 46,XX,t(4:10) 31 6 0 17 Annede dengeli 40 Sezaryen
translokasyon 3200g-50cm-7/9 Apgar

4 46,XY,t(2:15) 31 1 0 18 Babada dengeli 40 Vaginal do¤um
translokasyon 3200g-49cm-7/9 Apgar

5 46,XX,t(6:7) 40 8 4 18 Yafl 40 Vaginal do¤um
3200g-50cm-8/10 Apgar

6 Poliploidi 28 4 1 16 Anormal üçlü 17 Spontan abortus
test sonucu 350g-25cm

G: Gestasyon; Y: Yaflayan çocuk say›s›; GH: Gebelik Haftas› ; DH: Do¤um Haftas›



‹lerlemifl maternal yafl da kromozom anomalileri
için predispozan bir faktördür (1). Serimizde ileri anne
yafl›nda %7.6 oran›nda kromozom anomalisi saptad›k.
Ayr›ca önceki gebeliklerinde tekrarlayan abortus, fetus
veya yenido¤an ölümü tarif eden riskli gebelerde, kötü
obstetrik öykü vermeyenlere göre daha fazla fetal kro-
mozom anomalisi ile karfl›laflt›k.

Sonuç olarak 20. gebelik haftas›na kadar amniyon
s›v›s›ndan, daha sonraki dönemde de kordon kan›ndan
fetal hücre elde ederek fetal genotip hakk›nda %90
oran›nda bilgi edinebildi¤imizi belirledik. Befl y›ll›k
süre içinde, önceleri giriflim tekni¤imize ve k›smen la-
boratuvara ba¤l› olarak ortaya ç›kan baflar›s›z fetal kar-
yotipleme sonuçlar›m›z›n, özellikle giriflim tecrübesi
ve dallar aras› koordinasyon artt›kça daha yüz güldürü-
cü oldu¤unu belirledik. Bölgemizde genetik ve prena-
tal tan› konular›nda tek merkez olarak hizmet veren
üniversitemizde yapt›¤›m›z bir ön çal›flma niteli¤inde-
ki bu serinin ileride yap›lacak çal›flmalar için umut ve-
rici oldu¤unu düflünmekteyiz.
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Tablo 4. Kordosentez Grubunda Kromozom Anomalili Olgular (n:7)

Karyotip Yafl G Y G H Amniyosentez D H Prognoz
Endikasyonu

1 Say›+yap› 26 5 0 24 M. anomali 24 Ex
anomalisi

2 Trisomi 13 41 11 6 21 M. anomali 23 Ex
3 Trisomi 18 22 1 0 24 M. anomali 24 Ex
4 Trisomi 18 41 10 8 30 Omfalosel 35 Ex
5 Trisomi 21 32 3 2 30 Hidrotoraks 39 Vaginal do¤um

3000g-47cm-7/8 Apgar
6 46, XX, 9 q+ 20 4 0 20 NIH 21 Ex
7 46, XX, 9 p+ 37 7 6 34 Holoprosensefali ? ?

G: Gestasyon; Y: Yaflayan çocuk say›s›; GH: Gebelik Haftas› ; DH: Do¤um Haftas›

Tablo 5. Risk Faktörlerine Göre Kromozom Anomali
Oranlar›

n Kromozom %
anomalisi

Kötü obstetrik öykü 63 7 11.1
Anormal üçlü test sonucu 10 1 10.0
Anormal ultrasonografi bulgusu 86 7 8.1
‹leri maternal yafl 79 6 7.6
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oranjiyozis maternal diabet, yenido¤an ölü-
mü, hipertansiyon, major konjenital malfor-

masyon gibi problemlerle birlikte olup neonatal
morbidite ve mortaliteyi gösteren önemli bir pla-
sental bulgudur. Normal gebeliklerde nadiren
meydana gelip patogenezi tam olarak bilinmemek-
tedir. Normal plasenta villuslar›nda 2-8 aras›nda
damar bulunabilir. Koranjiyozis tan›s›, 10 büyütme-
de infarksiyon ve iskemi göstermeyen üç farkl›
alandan al›nan biyopsideki 10 villusun her birinde
10 veya daha fazla vasküler yap›n›n bulunmas› ile

konuldu (1). Etyopatogenezinde villus kapillerleri-
nin merkeze lokalize olup yeterli beslenememe ve
fonksiyonel damarlar›n yolunu de¤ifltirmesi gibi se-
bepler görülmektedir (2). Prospektif olarak yap›lan
bu çal›flmada, obstetrik probleme sahip gebelikler-
de koranjiyozis s›kl›¤›n›n›n belirlenmesi amaçlan-
m›flt›r.

MMAATTEERRYYAALL  vvee  MMEETTOODD

1997-1998 y›llar›nda Dicle Üniversitesi T›p Fa-
kültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Da-
l›nda do¤um yapan diabet, intrauterin geliflme ge-
rili¤i, preeklampsi, eklampsi, erken membran rüp-

Koranjiyozis
(Neonatal Ölüm ve Majör Konjenital Anomalinin Önemli

bir Plasental Bulgusu Olabilir mi?)

Nihat KILINÇ, Gökhan BAYHAN, Mehmet YALDIZ, Hüseyin BÜYÜKBAYRAM, Ahmet YALINKAYA
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Diyarbak›r

ÖÖZZEETT
KKOORRAANNJJ‹‹YYOOZZ‹‹SS  
((NNeeoonnaattaall  ööllüümm  vvee  mmaajjöörr  kkoonnjjeenniittaall  aannoommaalliinniinn  bbiirr  kklliinniikkooppaattoolloojjiikk  bbuullgguussuu  oollaabbiilliirr  mmii??))
AAmmaaçç:: Gebelik s›ras›nda fetal ve maternal obstetrik problemlerde koranjiyozis s›kl›¤›n› araflt›rmak. 
MMeettoodd:: Çal›flma grubunu oluflturan 28 ve 40 gebelik haftalar›nda do¤um yapan maternal diabet, intrauterin gelifl-
me gerili¤i, preeklampsi, eklampsi, erken membran rüptürü, preterm do¤um, konjenital anomaliler, intrauterin mort
fetal, kalp hastal›¤›, polihidramniyos, Rh uyuflmazl›¤›, postmaturite gibi obstetrik problemli 165 olgunun plasenta-
lar› makroskobik ve mikroskobik incelenmeden geçirildi. 
BBuullgguullaarr::  165 olgunun 17 (%10.30) tanesinde koranjiyozis tesbit edildi. 17 vakan›n 10 tanesi grade 1, 5 tanesi gra-
de 2,  2 tanesi grade 3 idi. Koranjiyozisli vakalar›m›zdan 6 (%30) tanesi neonatal ölüm, 4 (%22) tanesi majör kon-
jenital anomalili, 2 (%20) tanesi plasentomegali, 2 (%12.5) tanesi dismatürite, 2 (%13.3) tanesi maternal diabetli,
1 tanesi (%2.5) hipertansiyonlu olgulard›. Neonatal ölüm ve konjenital anomalide koranjiyozis görülme s›kl›¤› be-
lirgin olarak fazla bulundu (p<0,05).
SSoonnuuçç:: Koranjiyozis perinatal ölüm, major konjenital anomali ve annede plasental hipoksi ile birlikte bulunabilen
önemli bir klinikopatolojik bulgudur.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Koranjiyozis, perinatal ölüm, konjenital anomali

SSUUMMMMAARRYY
CCHHOORRAANNGGIIOOSSIISS  
MMaayy  bbee  aann  cclliinniiccooppaatthhoollooggiicc  ssiiggnn  ooff  nneeoonnaattaall  mmoorrttaalliittyy  aanndd  mmaajjoorr  ccoonnggeenniittaall  aannoommaallyy  ??
OObbjjeeccttiivvee:: The aim of this study was to investigate frequency of chorangiosis in fetal and maternal problems.
MMeetthhooddss::  The placentas of 165 pregnant women who delivered between 28-40 weeks of gestation in Dicle Univer-
sity, Faculty of Medicine, Department of Gynecology and Obstetrics were examined macroscopically and micros-
copically in department of Pathology.
RReessuullttss:: Of the 165 placentas examined, 17 (10.30%) were chorangiosis. Of 17 placentas with chorangiosis, 10
(58.8%) were grade 1, 5 (29.4%) were grade 2, 2 (11.7%) were grade 3. In our study, 6 (30%) of all placentas with
chorangiosis were associated with neonatal death. Four of them (22%) were associated with major conjenital mal-
formation.
CCoonncclluussiioonn:: Chorangiosis a major clinicopathologic sign may be in coincidance with perinatal death, major conge-
nital anomalies and maternal hypoxia.
KKeeyy  WWoorrddss::  Chorangiosis, perinatal death, congenital anomaly
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türü, preterm do¤um, konjenital anomaliler, intra-
uterin mort fetal, kalp hastal›¤›, polihidramniyos,
Rh uyuflmazl›¤›, postmaturite olgular›n›n plasenta-
lar› Patoloji Anabilim Dal›’nda makroskobik ve
mikroskobik incelenmeye al›nd›. Çal›flma grubunu
28-40 gebelik haftalar›nda do¤um yapan 165 olgu,
kontrol grubunu ise termdeki do¤umlardan rando-
mize olarak seçilen 85 olgu oluflturdu.

Makroskobik olarak taze plasentalarda göbek
kordonu, membranlar, plasentalar›n fetal ve mater-
nal yüzleri makroskobik de¤erlendirildikten sonra
göbek kordonu ve membranlar ayr›larak plasenta
a¤›rl›klar› ölçüldü. Plasentalar bir gün süre ile
%10‘luk formaldehid solüsyonunda tesbit edildi.
Bunu izleyen günde mikroskobik inceleme için
santral, lateral, superfisyal ve bazal zonlardan 4 ay-
r› örnek al›nd›. Bu örnekler parafin blo¤una gö-
müldü. Bu doku bloklar›ndan 4µ kal›nl›¤›nda kesit-
ler yap›ld›. Tüm kesitler Hematoksilen-Eozin ile
boyand› ve kesitler ›fl›k mikroskobunda incelendi.

‹statistiksel de¤erlendirmeler SPSS 6.0 bilgisayar
program›nda, ki-kare testi yap›ld›. p<0.05 de¤eri is-
tatistiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

BBUULLGGUULLAARR

Çal›flmam›zda toplam olgu say›m›z 250 olup
bunlar›n 165’i çal›flma grubunu, 85’i kontrol grubu-
nu oluflturmaktad›r. 

Olgular›m›z›n obstetrik tan›lar›na göre da¤›l›m›
Tablo 1’de gösterilmektedir. Buna göre çal›flma
grubunu en fazla 40 olgu ile preeklampsi-eklamp-
si, en az 8 olgu ile kalp hastal›¤› oluflturmaktad›r
(Tablo 1).

Olgular›m›z›n mikroskobik de¤erlendirmeleri
sonucu elde edilen plasental patolojilere göre da-
¤›l›m› Tablo 2’de görülmektedir. Buna göre en s›k
72 olguda hiyalin depozisyonu, 56 vaskülarizas-
yon, 44 desiduit, 22 intervillöz trombüs, 17 koran-
jiyozis ve en az 2 olguda villit izlendi. Hyalin de-
pozisyonu ve vaskülarizasyon s›kl›¤› anlaml› dere-
cede fazla bulundu (p<0.0001). 17 vakan›n 10 ta-

nesi grade 1, 5 tanesi grade 2, 2 tanesi grade 3 idi. 
Yapt›¤›m›z çal›flmada; 165 olgunun 17 (%10.30)

tanesinde koranjiyozis tesbit edildi. Koranjiyozis
saptanan olgular›n 6/17’sinde neonatal ölüm 4/17
sinde konjenital anomali, 2/17’sinde plasentome-
gali ve diabet bulundu (Tablo 3). Neonatal ölüm
ve konjenital anomalide koranjiyozis görülme s›k-
l›¤› belirgin olarak fazla bulundu (p<0,05). 

TTAARRTTIIfifiMMAA

Koranjiyozis normal gebelerde nadiren rastla-
nan patogenezi tam olarak bilinmeyen, villuslarda
hipervaskülarizasyonun dominant oldu¤u önemli
bir plasental patolojidir. Koranjiyozis tan›s› (10 bü-
yütmede infarksiyon ve iskemi göstermeyen pla-
sentan›n en az üç farkl› alan›ndan al›nan biyopsi-
deki 10 villusun her birinde 10 veya daha fazla vas-
küler kanallar bulunmas› ile konulur. Normal vil-
luslarda 2-8 aras›nda damar bulunabilir (1).

Prematürite, plasentomegali, düflük do¤um a-
¤›rl›kl› bebekler diabetik anne ve özellikle de ne-
onatal ölüm ve major konjenital malformasyonlar-

Nihal K›l›nç ve ark., Koranjiyozis260

Tablo 1: Olgular›n Obstetrik Tan›lara Göre Da¤›l›m›

Obstetrik tan›lar n %

Preeklampsi-eklampsi 40 24.2
Neonatal ölüm 20 12.1
Konjenital anomali 18 10.9
Dismatürite 16 9.69
‹ntrauterin mort fetal 16 9.69
Maternal diabet 15 9.09
Rh uyuflmazl›¤› 12 7.27
Postmaturite 10 6.07
Plasentamegali 10 6.06
Kalp hastal›¤› 8 4.84

RReessiimm  11.. Ödemli villus içinde çok say›da damarlanma (HE x
1000).

RReessiimm  22.. Çok say›da kan damar› içeren villuslar (HE x 100).
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da plasenta dikkatli incelendi¤inde koranjiyozis ta-
n›m›na uyan vasküler lezyonlar izlenmektedir.

165 olguda tesbit edilen 17 (%10.30) koranjiyo-
zisli vakalar›m›zdan 6 (%30) tanesinde neonatal
ölüm, 4 (%22) tanesinde major konjenital anomali,
2 (%20) tanesinde plasentomegali, 2 (%12.5) tane-
sinde dismatürite, 2 (%13.3) tanesinde maternal di-
abet, 1 (%2.5) tanesinde hipertansiyon mevcuttu
(Tablo 3). Altshuler (1) yapt›¤› çal›flmada 1350 pla-
senta incelemifl 74 (%5.5) olguda koranjiyozis tes-
bit etmifltir. Bunlar›n 55 (%74) tanesinde grade 1,
17 (%23) tanesinde grade 2, 2 (%3) tanesinde gra-
de 3 koranjiyozis bulmufltur. 74 olgunun 16’s›nda
(%39) neonatal ölüm, 11’inde (%27) major konjeni-
tal anomali oldu¤unu izlemifltir. Bizim bulgular›m›-
z›n say›s› az olmakla birlikte Altshuler’in sonuçlar›
ile paralellik göstermektedir.

Koranjiyozisisin nedeni tam olarak bilinmemek-
le birlikte Scheffen ve ark. (9) sürekli %12 lik PO2
ortamda tuttuklar› kobaylar›n plasentalar›nda belir-
gin çok say›da kapiller art›fl› saptam›fllar ve fetal
villöz hiperkapillarizasyona hipoksinin neden ol-
du¤unu düflünmüfllerdir. Hustin ve ark. (10) birkaç
hafta süreyle düflük dereceli plasental hipoksinin
damarlanmada art›fl meydana getirdi¤ini çal›flmala-
r›nda belirtmifllerdir.

Asmussen (11) çal›flmas›nda özellikle insüline
ba¤›ml› diabetik annelerden al›nan 9 adet plasenta-
y› yap›sal olarak incelemifl ve kontrol grubuna gö-
re her villusta 2 veya 3 kat damarlanma art›fl› izle-
mifltir. Bizim çal›flmam›zda 16 diabetli hastam›z›n
incelenen plasentalar›nda villuslarda damarlanma
art›fl› izlendi ve 2 vakada koryanjiyozis tesbit edildi.

Plasentomegali koranjiyozisin en s›k görüldü¤ü
patolojilerden biridir. Altshuler (1) yapt›¤› çal›flma-
da koranjiyozisli plasentalar içinde %26 oran›nda
plasentomegali tesbit etmifltir. Bizim çal›flmam›zda
bu oran %11.7 olarak tesbit edildi. 

Koranjiyozisis tesbit edilen vakalarda neonatal
ölüm, konjenital anomaliler ve plasentomegali (di-
abet+plasentomegali grubu) s›k görülmektedir. Ko-
ranjiyozisisin nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Sebebin plasentan›n embriyonik kusurundan ziya-
de daha sonradan kazan›lan bir patoloji olabilece-
¤i düflünülebilir. 

Koranjiyozisisle ilgili yeterince çal›flma yap›lma-
d›¤›ndan daha genifl serilerde çal›flmalara ihtiyaç
vard›r.
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Tablo 2: Olgular›n Plasental Patolojilere Göre Da¤›l›m›

Plasental patolojiler n %

Hyalin depozisyonu 72    43.63
Vaskülarizasyon 56 33.93
Desiduit 44 26.66
Kronik enfarktüs 22 12.33
‹ntervillöz trombüs 20 12.12
Koranjiozis 17 10.30
Ödem 10 6.06
Villit 2 1.21

RReessiimm  33.. Hafif ödemli birkaç damar yap›s› içeren normal s›n›rlar-
da villuslar (HE x 100).

Tablo 3: Koranjiozis Saptanan Olgular

Obstetrik tan›lar n Chorangiosis %

Neonatal ölüm 20 6 30
Konjenital anomali 18 4 22
Plasentomegali 10 2 20
Hipertansiyon
(preeklampsi-eklampsi) 40 1 2.5
Dismatürite 16 2 12.5
Maternal diabet 15 2 13.3
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kiz gebelikler yaklafl›k olarak 250 do¤umda bir
görülen, ancak perinatal morbidite ve mortali-

tenin oldukça fazla görüldü¤ü gebeliklerdir (1).
Öyle ki tüm perinatal ölümlerin ortalama % 10’unu
ikiz gebelikler oluflturur (2). ‹kiz gebeliklerde fetu-
sun ölüm riski tekil gebeliklere nazaran yaklafl›k 10
kat daha fazlad›r (3). Bu gebeliklerde morbiditeyi
art›ran sebeplerin bafl›nda prematurite gelir ki, ikiz
gebeliklerin %20’si 35. gebelik haftas›ndan önce
sonlan›r ve ikizlerin % 57’i 2500 gr’›n alt›nda do¤ar-
lar (2). Perinatal morbidite ve mortalite monozigo-
tik ikizlerde, dizigotiklere nazaran 3 kat daha fazla
görülür. Monoamniyotik ikiz gebelikler ise tüm ikiz

gebeliklerin sadece %1’ini oluflturmalar›na ra¤men
% 30-70 ile en yüksek perinatal mortaliteyi olufltu-
rular (2). ‹kiz gebeliklerde; fetuslardan birisinin di-
¤erine nazaran geliflme gerili¤i göstermesi tan› ve
prognoz aç›s›ndan önemli bir sorun teflkil eder. Bu
durumda küçük olan fetus için ölüm riski oldukça
artm›flt›r ve zaman›nda tesbit edilmesi büyük önem
kazan›r (4). ‹kizlerden birisinin birinci trimesterde
ölümü; nisbeten daha s›k görülen ve gebeli¤in iler-
leyen haftalar›nda anneye veya yaflam›n› devam
ettiren di¤er fetusa pek zarar vermeyen bir durum-
dur. Ancak 2. veya 3. trimesterde ikizlerden birinin
ölümü hem anne hem de di¤er fetus için oldukça
önemli sorunlar teflkil ederek perinatalog için çö-
zülmesi oldukça güç bir durum yarat›r (5,6,7). ‹kiz
efllerinden birisinin ölümüyle ortaya ç›kan  sorun-

‹kiz Gebeliklerde Uyumsuz
Geliflme ve ‹kizlerden Birinin

Do¤um Öncesi Ölümü

Levent TÜTÜNCÜ, A.Rüfltü ERGÜR, Yusuf Z.YERGÖK, Ercüment MÜNGEN, A.Aktu¤ ERTEK‹N
GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i, ‹stanbul

ÖÖZZEETT
‹‹KK‹‹ZZ  GGEEBBEELL‹‹KKLLEERRDDEE  UUYYUUMMSSUUZZ  GGEELL‹‹fifiMMEE  VVEE  ‹‹KK‹‹ZZLLEERRDDEENN  BB‹‹RR‹‹NN‹‹NN  DDOO⁄⁄UUMM  ÖÖNNCCEESS‹‹  ÖÖLLÜÜMMÜÜ
AAmmaaçç:: ‹kiz gebeliklerde uyumsuz geliflme ve ikizlerden birisinin do¤um öncesi ölümü durumunda nas›l bir takip
yapman›n do¤ru olaca¤›n› ortaya koymak ve bu gebeliklerde do¤um fleklinin belirlenmesindeki kriterleri saptamay›
amaçlad›k.
OOllgguu:: 30 yafl›ndaki bir ikiz gebe yak›n takip edildi. Gebeli¤in 17. haftas›ndan itibaren fetuslardan birisinde belirgin
geliflme gerili¤i saptand›. 32. Haftada geliflme gerili¤i gösteren fetus ex oldu. Gebelik 2 hafta daha yak›ndan takip
edildikten sonra 34. Gebelik haftas›nda sezeryan ile sonland›r›ld›. Anne ve bebek sa¤l›kl› olarak taburcu edildiler.
SSoonnuuçç:: ‹kiz gebeliklerde uyumsuz geliflme ve ikizlerden birisinin do¤um öncesi ölümü durumunda e¤er plasenta
ve amnios kesesi çift ise yaklafl›m tamamen konservatif olabilir ve gebelik çok yak›n takiple fetusun akci¤er matu-
rasyonu sa¤lan›ncaya kadar devam ettirilebilir. Bu gebelerde do¤um flekli saptan›rken bilinen obstetrik endikas-
yonlar göz önünde bulundurulmal›, lüzumsuz agresif giriflimlerden kaç›n›lmal›d›r.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  ‹kiz gebelik, uyumsuz geliflme, fetal ölüm

SSUUMMMMAARRYY
DDIISSCCOORRDDAANNTT  GGRROOWWTTHH  IINN  TTWWIINN  PPRREEGGNNAANNCCIIEESS  AANNDD  IINNTTRRAAUUTTEERRIINNEE  DDEEAATTHH  OOFF  OONNEE  TTWWIINN..  CCAASSEE  RREE--
PPOORRTT  AANNDD  RREEVVIIEEWW  OOFF  TTHHEE  LLIITTEERRAATTUURREE
BBaacckkggrroouunndd:: The purpose of this study was to determine the follow up protocol of the discordant growth in twin preg-
nancies and intrauterine death of one twin, and to choose the criteria of the way of delivery in these pregnancies.
OObbsseerrvvaattiioonnss:: We follow the discordant growth and intrauterine death of one twin at 32nd gestational week of preg-
nancy in a 34 years old twin pregnant woman. We found discordant growth at the 17th week of the pregnancy. At
the 32nd week small discordant fetus died in utero. After 2 weeks of close surveillance we ended the pregnancy
by caesarian section. Mother and fetus discharged with health.
CCoonncclluussiioonnss:: If the placenta is dichorionic in a discordant twin pregnancy and in the case of intrauterine death of
one twin conservative management and regular, close surveillance seem advisable. 
KKeeyy  WWoorrddss:: Twin pregnancy, discordant growth, fetal death
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Levent Tütünce ve ark., ‹kiz Gebeliklerde Uyumsuz Geliflme ve... 263

lar›n bafl›nda annede ve di¤er fetusda geliflebilecek
yayg›n damar içi p›ht›laflma (Disemine intravaskü-
ler koagulasyon-DIK) gelir. Di¤er sorunlar ise ya-
flam›n› devam ettiren fetusda görülebilecek olan
nörolojik ve nefrolojik hasarla birlikte muhtemel
bir erken do¤um durumunda prematüritenin bera-
berinde getirece¤i risklerdir.
Biz klini¤imizde takip etti¤imiz bir vaka nedeniyle;
ikiz gebeliklerde görülebilen fetuslar›n uyumsuz
geliflmesini ve bu fetuslardan birisinin do¤um ön-
cesi ölümü durumunda nas›l bir yol izlemenin da-
ha uygun olaca¤›n› literatürü tarayarak saptamaya
çal›flt›k.

OOLLGGUU  

Bn. fi.K. 30 yafl›nda, gravida 2, para 0, klini¤i-
mize ilk defa 17. gebelik haftas›nda rutin kontrol
amac›yla baflvurmufltu. Hastaya daha önce 1 kez
gebeli¤inin ilk trimesterinde IVP çekilmesi sebe -
biyle D&C yap›lm›flt›. 2 y›l kadar önce de servikal
yetmezlik sebebiyle gebeli¤inin 19. haftas›nda geç
abortus yapm›fl ve 480 gr a¤›rl›¤›nda bir k›z fetus
düflürmüfltü. Hasta bu  gebeli¤inin 10. haftas›ndan
itibaren yüksek riskli ikiz gebelik tan›s› ile baflka
bir sa¤l›k kuruluflunun kontrolü alt›ndayd› ve ge -
beli¤inin 15. haftas›nda Mc Donald tipi “cerclage”
operasyonu uygulanm›flt›. Klini¤imize baflvurdu -
¤unda hastadan rutin antenatal tetkikler istendi ve
ultrasonografi (USG) yap›ld›. Yap›lan USG de her
ikisi de canl› ikiz gebelik saptand›, biparyetal
(BPD) ve femur uzunluklar›na (FL) göre ölçüm ya -
p›ld›¤›nda, fetuslardan bir tanesi 17.5 hafta ile
uyumlu ç›karken di¤er fetus 15 hafta ile uyumlu
ölçülere sahipti, plasenta tek, fundal arka duvar
yerleflimli ve I. maturasyon evresindeydi, amnios
mayii ise 2 kompart›man halindeydi. Bu USG bil -
gilerine dayanarak monokoryonik diamniyotik ikiz
gebelik tan›s› konuldu. Yap›lan rutin tetkiklerde
ise; lökosit 9900/mm, hemoglobin 10.9 g/dl, He-
motokrit % 32.2, tam idrar normal s›n›rlarda, AKfi
68 mg/dl, üre 20 mg/dl, kreatinin 0.6 mg/dl, ALT
32 U/L, AST 28 U/L, total bilirübin 0.6 mg/dl, total
protein 5.6 g/dl, albumin 3.5 g/dl, ‹ndirek coombs
testi (-), HBsAg (-), CRP < 5mg/L, eritrosit sedi -
mentasyon h›z› 45/saat olarak saptand›. ‹drar kül -
türünde üreme olmazken, üçlü tarama testinde
normal sonuçlar elde edildi. Bu dönemde hastaya
sadece demir + folik asit içeren bir preparat reçe -
te edildi ve 3 hafta sonra tekrar kontrole ça¤r›ld›.
20. Gebelik haftas›nda yap›lan kontrolde fetuslar
aras›nda uyumsuz geliflmenin biraz daha artt›¤› ve
fetuslardan birinin gebelik haftas›ndan yaklafl›k 4
hafta kadar geri oldu¤u tespit edildi. Bunun üzeri -
ne yap›lan renkli doppler sonografide; BPD ve FL
uzunluklar›na göre fetuslardan bir tanesi 21 hafta
+ 6 gün ile uyumlu iken, di¤eri 17 hafta 4 gün ile

uyumlu olarak saptand›. Amnios mayii iki ayr›
kompart›man halinde olup, ufak olan fetusun ha -
reketleri ve amnios s›v› miktar› ileri derecede azal -
m›fl olarak bulundu. Bu fetusda umblikal arterde
diastolik geri ak›m izlendi ki bu görünüm plasen -
tal yatak rezistans›n›n ileri derecede yüksek oldu -
¤unu ve kronik hipoksinin bulundu¤unu göster -
mekteydi. Di¤er fetusda ise hidrops ve hipoksi iz-
lenemedi, dolay›s›yla plasentan›n komfluluk göste -
ren 2 ayr› plasentadan oluflabilece¤i düflünüldü ve
bu durum da twin-twin transfüzyon sendromun -
dan uzaklaflmam›za neden oldu. Bunun üzerine a -
¤›r fetal diskordans tan›s›yla  hastan›n tedavisine
80 mg/gün dozunda asetil salisilikasit (Babypirin
tab.) ilave edildi ve hasta 2 hafta aral›klarla kont -
role gelmek üzere takibe al›nd›.  27. Gebelik haf-
tas›nda yap›lan kontrolde normal olan fetusun ma -
kadi prezentasyonda oldu¤u, gebelik haftas› ile
uyumlu geliflme gösterdi¤i ve amnios mayii mikta -
r›n›n normal oldu¤u saptan›rken, di¤er fetusun si -
metrik geliflme gerili¤i gösterdi¤i, 19 hafta ile
uyumlu geliflmeye sahip oldu¤u, transvers pozis -
yonda durdu¤u ve amnios s›v›s›n›n ileri derecede
azald›¤› tesbit edildi. Hastan›n 15 günlük aralarla
kontrollerine devam edildi, ancak 32. haftada ya -
p›lan kontrolde ufak olan fetusda fetal kardiak ak -
tivite tesbit edilemedi.Yap›lan USG de ufak olan
fetusun ex oldu¤u, di¤er fetusun ise makadi pre -
zentasyonda, 33 hafta ile uyumlu ölçülere sahip ol-
du¤u, amnios mayii miktar›n›n normal s›n›rlar içe -
risinde oldu¤u ve yap›lan doppler incelemesinde
umblikal arter rezistans de¤erlerinin normal oldu -
¤u saptand›. Bunun üzerine hasta klini¤imize yat› -
r›larak takip alt›na al›nd›. Yap›lan labaratuvar tet-
kiklerinde; lökosit: 11500/mm, Hb 10.9 g/dl, Hct
%31.5, trombosit 249.000/mm, AKfi 78 mg/dl, üre
18 mg/dl, kreatinin 0.7 mg/dl, ALT 51 U/L, 
AST 78 U/L, total bilirübin 1.0mg/dl, total protein
5.6 g/dl, albumin 3.5 g/dl ve Fibrinojen 540 mg/dl
olarak saptand›. Kanama ve p›ht›laflma zaman› de -
¤erleri ile APTT de¤eri normal s›n›rlar içerisindey -
di.  Hastaya gün afl›r› fetal monitörizasyon (nonst -
ress test), tam kan ve fibrinojen takibi yap›lmaya
baflland›. Yap›lan takipde ilk 1 hafta herhangi bir
problemle karfl›lafl›lmad›. Ancak 34. haftada amni -
os mayii miktar›nda azalma ve fetal monitör kay›t -
lar›nda variabilite kayb› gözlendi, tekrarlayan fetal
monitör kay›tlar›nda spontan deselerasyonlar mev -
cuttu. Fibrinojen de¤erleri ise normal s›n›rlar içeri -
sindeydi. Bunun üzerine gebeli¤in sonland›r›lmas› -
na karar verildi ve fetal akci¤er maturasyonunun
art›r›lmas› amac›yla 12 saat arayla 2 kez olmak
üzere 6 mg betametazon (celestone amp) im. ola -
rak yap›ld›, bu esnada da asetil salisilik asit tedavi -
si kesildi. Bu ifllemden 4 gün sonra, 34. gebelik
haftas›nda “sectio caesarianne” ile  2200 gr a¤›rl› -
¤›nda, 45 cm boyunda, apgar› 6 olan canl› bir k›z



Perinatoloji Dergisi  • Cilt:7, Say›: 3/Eylül 1999264

bebek do¤urtuldu ve hemen hastanemiz çocuk kli -
ni¤i yenido¤an ünitesinde takibe al›nd›. Bebe¤in
yap›lan muayene ve lab. tetkikleri sonucunda her -
hangi bir nörolojik veya nefrolojik anomali tesbit
edilmedi. Daha sonra 500 gr a¤›rl›¤›nda, 23 cm bo-
yunda, fenotipik anomali göstermeyen, ölü bir k›z
fetus do¤urtularak otopsi için patoloji klini¤ine
teslim edildi. Operasyon esnas›nda plasenta ve ek -
leri diamniyotik, dikoryonik olarak tesbit edildi.
Operasyondan hemen önce servikal “cerclage” sü -
türü al›nm›flt›. Bebek 3 gün yenido¤an ünitesinde
takip edildikten sonra herhangi bir problemi olma -
mas› nedeniyle annenin yan›na verildi. Anne ve
bebek postoperatif, postpartum 6. güne kadar kli -
ni¤imizde takip edildikten sonra flifa ile taburcu
edildiler. Taburcu edildi¤inde annenin lab. bulgu -
lar› normal s›n›rlar içerisindeydi ve bebek anne sü -
tü ile beslenmekteydi.

TTAARRTTIIfifiMMAA

‹kiz gebeliklerin ortalama %15-29’unda uyum-
suz geliflme görülür ki bu uyumsuz geliflmenin ta-
n›mlanmas›nda fetuslardan birisinin di¤erine naza-
ran en az %20-25 daha küçük olmas› kriter olarak
kabul edilir (4). Uyumsuz geliflmenin en önemli
nedenleri aras›nda plasentalar›n birbirlerinin gelifli-
mini etkilemesi, twin-twin transfüzyon sendromu,
plasental implantasyon alan›n›n iyi olmamas› ve
kromozal anomaliler say›labilir (8). ‹ kiz gebelikler-
de görülen uyumsuz geliflme özellikle ufak olan fe-
tus için perinatal morbidite ve mortaliteyi art›rd›-
¤›ndan, antenatal dönemde mümkün oldu¤unca
erken tesbit edilmesi büyük önem kazan›r. E¤er fe-
tuslardan bir tanesi geliflme gerili¤i içerisinde ise o
fetus için ölüm riski yaklafl›k %20 olarak hesaplan-
m›flt›r (4). Bu riskin artmas›na yol açan en önemli
sebepler perinatal asfiksi ve twin- twin transfüzyon
sendromudur. ‹kiz gebeliklerdeki uyumsuz gelifl-
menin tespitinde en faydal› yöntemler real-time
USG ve umblikal arter doppler çal›flmalar›d›r. Real-
time USG kullan›ld›¤›nda fetusun geliflimini sapta-
mada en yayg›n olarak kullan›lan yöntem BPD ve
FL ölçümleridir. Ancak yap›lan baz› çal›flmalarda
özellikle BPD ölçümünün yan›lt›c› olabilece¤i ve
tek bir ölçüm yöntemi kullan›lacaksa kar›n çevresi
ölçümlerinin daha faydal› olaca¤› bildirilmektedir
(8). Geliflme gerili¤i içerisinde olan fetuslar›n yak-
lafl›k olarak yar›s› anormal umblikal arter ak›m›
gösterirler, dolay›s›yla umblikal arter doppler çal›fl-
malar› uyumsuz geliflmesi olan ikiz gebeliklerde ta-
n›ya yard›mc› olabilecek önemli bir yöntem olabi-
lir (8). Tan› ve takipde doppler çal›flmalar›n›n kul-
lan›lmaya bafllanmas› ile birlikte ikiz gebeliklerde-
ki mobidite ve mortalite oranlar›nda bir düflme
saptanm›flt›r (3).  

Ço¤ul gebeliklerde fetuslardan birisinin do¤um

öncesi ölümü %0.5-6.8 (ortalama %2.6) oran›nda
görülür ve ölüm riski monokoryonik gebeliklerde
dikoryoniklere nazaran 3 kat daha fazlad›r (7,9,10).
Sa¤ kalan ikiz eflinde ise morbidite ve mortalite ris-
ki % 23-46 aras›nda de¤iflmektedir (10,11).

‹kiz gebeliklerde ikiz eflleri aras›nda uyumsuz
geliflme oldu¤unda veya ikizlerden birisi 2. veya 3.
trimestrde öldü¤ünde; sa¤ kalan ikiz eflinin veya
annenin prognozunun ne olaca¤› ve nas›l bir yol
izlemenin do¤ru olaca¤› oldukça tart›flmal› bir ko-
nudur. Böyle bir durumda e¤er plasenta monokor-
yonik ise büyük bir olas›l›kla vasküler anastamoz-
lar olaca¤›ndan, ölmüfl olan fetusdan sa¤ kalan fe-
tusa tromboplastinden zengin kan›n transfer olma-
s› nedeniyle fetal DIK ve buna ba¤l› hasarlar olabi-
lece¤i bildirilmektedir. Otopsi bulgular› bu hipote-
zi desteklemektedir (7,9). Bu flekilde akut twin-
twin transfüzyon sendromu geliflmifl fetuslar›n be-
yin ve böbreklerinde kistik lezyonlar saptanmakta-
d›r. Ancak bu lezyonlar›n DIK’e ba¤l› geliflen trom-
buslar nedeniyle olufltu¤unu bildiren yay›nlar›n ya-
n›nda, oluflan akut hemodinamik de¤iflikliklere ba-
¤l› oldu¤unu iddia eden yay›nlar da mevcuttur
(10). Dikoryonik ikiz gebeliklerde ise bu risk, çok
nadir görülen vasküler anastomoz varl›¤› haricinde
hemen hemen hiç yoktur.

Normal, tek fetus bulunan gebeliklerde fetusun
inutero ex oldu¤u durumlarda, fetusun ölümünden
en az 5 hafta sonra, nadiren annede DIK geliflebi-
lece¤i bildirilmektedir (12). Burada sebep yine ölü
fetusdan sal›nan tromboplastinin anne dolafl›m›na
geçmesidir. Bu durum annede plasma fibrinojen
seviyelerinin ileri derecede düflmesi, fibrin y›k›m
ürünlerinin yükselmesi ve platelet say›s›n›n azal-
mas› ile karakterli, üretim koagülapatisi olarak da
adland›r›lan oldukça ciddi bir durumdur (13). An-
cak ço¤ul gebeliklerde fetusun biri antepartum ex
oldu¤unda; teorik olarak maternal DIK geliflme
olas›l›¤› olmas›na ra¤men; çok nadir görülmektedir
(14), ayr›ca ortaya ç›kt›¤›nda da herhangi bir teda-
viye gerek kalmadan spontan olarak gerileyebil-
mektedir (7,15).

‹kiz efllerinden birisi öldü¤ünde sa¤ kalan fetus
için en önemli problem prematurite ve bunun ge-
tirmifl oldu¤u yüksek morbidite ve mortalitedir. Bir
çok merkezde koagülapati veya fetal anomali ge-
liflme korkusu nedeniyle erken dönemde sezaryen
ile gebelik sonland›r›lmakta, buna ba¤l› olarak da
hem fetusda prematuriteye ba¤l› problemler ortaya
ç›kmakta, hem de gereksiz olarak yap›lan sezerye-
ne ba¤l› olarak annede morbidite artmaktad›r (16).  

Oluflabilecek di¤er muhtemel komplikasyonlar
aras›nda distosi, sepsis ve kanama say›labilir. Ayr›-
ca problemli geçen do¤um sebebiyle yenido¤anda
nörolojik anormallikler görülebilir. Ancak bu
komplikasyonlar normal ikiz gebeliklere nazaran
daha fazla görülmemekte ve tedavileri aynen nor-
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mal ikiz gebeliklerde oldu¤u gibi yap›labilmektedir
(9,12).

‹kiz gebelikler her türlü komplikasyonun ve
mortalitenin daha s›k görüldü¤ü, mutlaka çok ya-
k›ndan takip edilmesi gereken gebeliklerdir. Bir de
fetuslardan bir tanesinin geliflimi di¤erine nazaran
en az %20 daha geride ise o fetus için prognoz hiç
de iyi de¤ildir. Böyle bir durumda araflt›r›lmas› ge-
reken ilk fley plasenta ve amnios kesesinin say›s›-
d›r. Monoamniotik - monokoryonik ikiz gebelikler-
de %100’e yak›n bir olas›l›kla plasentalar aras›nda
vasküler anastamozlar olaca¤›ndan twin- twin
transfüzyon sendromu geliflme riski oldukça yük-
sektir ki bu sendrom her iki fetus için de morbidi-
te ve mortalite oran›n›  çok fazla art›r›r (5,6,9). Yi-
ne bu tür ikiz gebeliklerde kordonlar›n birbirine
dolaflmas›, Wharton jelinin fokal yoklu¤u ve vale-
mentoz insersiyon s›kl›¤›n›n fazla olmas› gibi se-
beplerle ikizlerden birisinin 2. veya 3. trimestrde
ölümü s›kl›kla görülebilir. Buna karfl›n dikoryonik
- diamniotik ikiz gebeliklerde ise hem uyumsuz ge-
liflme, hem de ikiz efllerinden birisinin antepartum
ölümü çok nadir görülür. Görülse bile vasküler
anastamoz çok nadir oldu¤undan twin-twin trans-
füzyon sendromu, sa¤ kalan fetusda DIK geliflimi,
fetal anomali gibi çok ciddi komplikasyonlar pek
görülmez (7,9,12,17). Bu gebeliklerde görülen en
ciddi problemler ise sa¤ kalan fetusun prematür
do¤umuna ba¤l› olan komplikasyonlard›r (6).

Monokoryonik - monoamniotik ikiz gebelikler-
de fetuslardan bir tanesi antenatal dönemde öldü-
¤ünde yap›lacak en ak›ll›ca ifl mümkün olan en er-
ken dönemde gebeli¤in sonland›r›lmas›d›r. Çünkü
hem sa¤ kalan fetus için morbidite ve mortalite ris-
ki çok fazlad›r, hem de anne için teorik de olsa
ciddi koagülopati riski vard›r (6,11). Ancak bir gö-
rüfle göre de sa¤ kalan fetusda oluflan beyin ve
böbrek anomalileri di¤er fetus ölür ölmez geliflti-
¤inden konservatif bir tedavi flekli de, çok yak›n ta-
kiple tercih edilebilir.  Buna karfl›n dikoryonik - di-
amniotik ikiz gebeliklerde böyle bir sorunla karfl›-
lafl›ld›¤›nda çok daha konservatif davran›labilir. Bu
amaçla anne ve sa¤ kalan fetus çok yak›n takibe
al›n›r. 28. Haftadan itibaren haftal›k USG takibi ya-
p›larak fetusun geliflimi ve amnios mayii miktar› iz-
lenir. Haftada 2 kez non-stress test yap›l›r. Müm-
künse umblikal arter doppler çal›flmas› yap›larak
fetal distress geliflip geliflmedi¤i araflt›r›l›r. Twin-
twin transfüzyon sendromundan flüpheleniliyorsa
fetal kan örne¤i al›narak kan gazlar›, hematololojik
de¤erler ve p›ht›laflma faktörleri incelenebilir
(7,17). Bu esnada annenin seri p›ht›laflma testleri
(APTT, Protrombin zaman›, trombosit say›s› ve fib-
rin y›k›m ürünlerinin tesbiti ) yap›lmal› düzenli ara-
l›klarla fibrinojen de¤erleri takip edilmelidir
(11,12). Yine annede geliflebilecek enfeksiyona

karfl› uyan›k olunmal›d›r (5). Bu flekilde 34. hafta-
ya kadar herhangi bir komplikasyon geliflmeden
gelinebilirse ve fetal akci¤er maturasyonu yeterliy-
se gebelik do¤umla sonland›r›lmal›d›r. E¤er fetal
akci¤er maturasyonu henüz yeterli de¤ilse anneye
steroid yap›larak maturasyon h›zland›r›lmaya çal›-
fl›lmal› ve en uygun zamanda do¤um yapt›r›lmal›-
d›r. 37. Haftadan sonra böyle bir hasta ile karfl›la-
fl›ld›¤›nda ise vakit geçirilmeden do¤uma karar ver-
mek en uygun yaklafl›m flekli olacakd›r (2,6,9,12).
Burada do¤um fleklinin belirlenmesinde en önem-
li faktör annenin genel obstetrik durumudur. ‹kiz
gebelik ve fetuslardan bir tanesinin ölümü sezar-
yen karar› vermede tek bafl›na endikasyon olufltur-
maz, aksine lüzumsuz yap›lan sezaryen hem anne,
hem de yaflam›n› devam ettiren fetus için mobidi-
te ve mortalitenin artmas›na neden olacakt›r (7,9).
Do¤umda mutlaka çocuk hekimi haz›r bulunmal›
ve yenido¤anda görülebilecek muhtemel nörolojik,
nefrolojik ve dolafl›m sistemi ile ilgili anormallikle-
re karfl› haz›rl›kl› olmal›d›r (12). Bebe¤in ilk f›rsat-
ta nörolojik ve nefrolojik de¤erlendirmesinin yap›l-
mas› ak›ll›ca bir yaklafl›m olacakt›r (9).

Sonuç olarak ikiz gebeliklerde uyumsuz gelifl-
me ve ikizlerden birisinin do¤um öncesi ölümü na-
dir görülmesine ra¤men, görüldü¤ünde hem hasta-
y› hem de hekimi s›k›nt›ya sokan, çözümü ve taki-
bi oldukça güç bir durumdur. Böyle bir durumla
karfl›lafl›ld›¤›nda ilk tespit edilmesi gereken amnion
kesesinin ve plasentan›n say›s›d›r. Çünkü mono-
koryonik - monoamniyotik gebelikler ile dikoryo-
nik - diamniyotik gebeliklerin takip ve tedavisi ta-
mamen farkl› olacakt›r. Tan› ve takipde en yard›m-
c› araçlardan birisi de doppler USG çal›flmas›d›r. E-
¤er plasenta ve amnios kesesi çift ise yaklafl›m ta-
mamen konservatif olabilir ve gebelik çok yak›n
takiple fetusun akci¤er maturasyonu sa¤lan›ncaya
kadar devam ettirilebilir. Burada do¤um flekli sap-
tan›rken bilinen obstetrik endikasyonlar göz önün-
de bulundurulmal›, lüzumsuz agresif giriflimlerden
kaç›n›lmal›d›r. Bu gibi durumlarda morbidite ve
mortaliteyi en fazla art›ran nedenin de prematurite
oldu¤u unutulmamal›d›r.
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on on y›lda ovulasyon indüksiyon ilaçlar›n›n
kullan›m›ndaki yayg›nl›k ve yard›mc› üreme

teknikleri programlar›ndaki geliflmeler sonucu ço-
¤ul gebelik oran›nda çarp›c› derecede art›fl söz ko-
nusudur. ‹mplantasyon s›ras›ndaki ço¤ul gebelik
oran›n› tam olarak saptamak zordur, çünkü erken
gebelik kay›plar›n›n gerçek oran› ve missed abor-
tusla sonlanan gebeliklerdeki ikiz gebelik s›kl›¤›n›
net olarak de¤erlendirme konusunda sorunlar var-
d›r. Konsepsiyonlar›n %43-78’inin 6. gebelik hafta-
s›ndan önce kayboldu¤u öne sürülmüfltür (1,2).
Ço¤ul gebeliklerde ise bu oran %68 olarak bildiril-
mifltir (3). Ama çok uzun süredir, implantasyon s›-
ras›nda ço¤ul do¤um oran›ndan çok daha fazla

oranda ço¤ul gebelik oldu¤u düflünülmektedir (4).
Ovulasyon indüksiyonu ile elde etti¤imiz iki ço-

¤ul gebelik olgusunun takibi s›ras›nda saptanan
spontan fetal redüksiyonlar› bildirirken hem infer-
tilite tedavisinin s›k rastlanan bir komplikasyonu
olarak multifetal gebelikleri, hem de erken veya
geç düflük, immatürite, fetal büyüme-geliflme geri-
li¤i veya in utero ölüm gibi ço¤ul gebelik kompli-
kasyonlar›n› azaltmak amac›yla  perinatal bir ge-
reklilik  olarak gelifltirilen multifetal gebelik redük-
siyonunu tekrar gündeme getirmek istedik.

OOLLGGUULLAARR
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Spontan Redüksiyon: ‹ki Olgu
Nedeni ‹le Multifetal Gebelik
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ÖÖZZEETT
SSPPOONNTTAANN  RREEDDÜÜKKSS‹‹YYOONN::  ‹‹KK‹‹  OOLLGGUU  NNEEDDEENN‹‹  ‹‹LLEE  MMUULLTT‹‹FFEETTAALL  GGEEBBEELL‹‹KK  RREEDDÜÜKKSS‹‹YYOONNUUNN  ‹‹RRDDEELLEENNMMEESS‹‹
AAmmaaçç:: Ço¤ul gebelik oran›n›n, ovulasyon indüksiyonu ilaçlar›n›n yayg›n kullan›m› ve baflar›l› yard›mc› üreme tek-
nikleri sonucu çarp›c› derecede artmas›, ço¤ul gebelik komplikasyonlar› ile daha s›k karfl›lafl›lmas›na neden ol-
maktad›r. Bu durum, spontan fetal redüksiyon ve multifetal gebelik redüksiyonu konular›nda daha fazla bilgi ve be-
ceriyi gerekli k›lmaktad›r. 
OOllgguu:: Ovulasyon indüksiyonu ile elde etti¤imiz bir ikiz ve bir üçüz gebelik takibinde gözlemledi¤imiz spontan fetal
redüksiyonlar› ve bu gebeliklerin sonuçlar› sunuldu.
SSoonnuuçç:: Fetal redüksiyonun gerekli oldu¤u durumlarda ifllemin ne zaman yap›laca¤›n› belirlerken, spontan fetal re-
düksiyon olas›l›¤›n›n ak›lda tutulmas› gereklili¤i ve ovulasyon indüksiyonu ve ço¤ul gebelik sonuçlar› ile beraber
fetal redüksiyonun etik yönünü gözden geçirildi.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Multifetal gebelik, ovulasyon indüksiyonu, redüksiyon, transvajinal sonografi

SSUUMMMMAARRYY
SSPPOONNTTAANNEEOOUUSS  RREEDDUUCCTTIIOONN  IINN  MMUULLTTIIPPLLEE  PPRREEGGNNAANNCCIIEESS::  TTWWOO  CCAASSEESS
BBaacckkggrroouunndd:: Since incidence of multiple gestations due to widespread use of ovulation induction drugs and suc-
cessful assisted reproduction technology is increasing, spontaneous fetal reduction and multifetal pregnancy, if ne-
cessary, deserve much more consideration in multiple pregnancies.
OObbsseerrvvaattiioonn:: Two spontaneous fetal reduction cases, in a twin and in a triple gestation following ovulation induc-
tion, and the pregnancy outcomes are reported.
CCoonncclluussiioonn:: With respect to these two cases, we want to emphasize that close follow-up of spontaneous fetal re-
duction can give accurate information about timing of multifetal pregnancy reduction for necessary conditions and
point out once more the outcomes of ovulation induction, multiple pregnancies, and the ethical aspects of multife-
tal reduction.
KKeeyy  WWoorrddss:: Multifetal pregnancy, ovulation induction, reduction, transvaginal sonography
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OOllgguu  II
M.S., 18 yafl›nda, G0P0A0, 15 ayl›k evli, ev ha -

n›m›, baflvuru tarihi 25.11.1996
Hastaya polikistik over sendromu tan›s› konup

anovulatuar primer infertil bir olgu olarak klomifen
sitrat (CC) ile ovulasyon indüksiyonu (OI) uygu-
land›. ‹kiz gebelikle sonlanan tedavide, son adet
tarihi 8.1.1997, beklenen do¤um tarihi 15.10.1997
idi. Hastaya ilk trimester 2-3 ayda bir, 13.gebelik
haftas›na kadar vajinal ultrasonografi (USG), 2. ve
3. trimesterler boyunca da 4-8 hafta ara ile terme
kadar transabdominal USG uyguland›. Hastan›n ta-
kibi s›ras›nda 8.haftada bir fetus kalp at›m› negatif-
leflerek redüksiyona u¤rad›. Bu fetus ve kesenin
rezolusyonu 1. ve 2. trimesterler boyunca gözlene-
bildi¤i sürece moniterize edildi. 20.gebelik hafta-
s›nda hastan›n sol baca¤›nda ödem geliflmesi üze-
rine aspirin tedavisine baflland›, 34. haftaya kadar
tedaviye devam edildi. 25.9.1997’de 37 haftal›k
iken travay bafllad›. Sezaryan do¤um ile erkek,
2900 gram, 1  9 apgar skorlu, mekonyumlu ve boy-
nuna kordon dolanm›fl olarak canl› bir bebek do-
¤urtuldu.

OOllgguu  IIII
F.K., 28 yafl›nda, G0P0A0, 5 y›ll›k evli, ö¤ret-

men, baflvuru tarihi: 4.1.1991
Kronik anovulasyon tan›s› konan hastaya hu-

man menopozal gonadotropin+CC+human kori-
onik gonadotropin tedavisi uyguland›. Tedavinin
ikinci siklusunda üçüz gebelik elde edildi. Son
adet tarihi 17.4.1991, beklenen do¤um tarihi
24.1.1992 idi. ‹lk trimesterde 2 haftada bir, 12. ge-
belik haftas›na kadar vajinal USG, takiben 4 hafta
ara ile transabdominal USG uyguland›.
12.6.1991’de vajinal USG s›ras›nda  fetuslardan  te-
kinin  kalp at›m›  negatifleflti.  7. hafta  ile  8. haf-
ta  aras›nda  bu fetusun redüksiyona u¤rad›¤› göz-
lendi. Di¤er iki fetusun takibinde geliflimleri gebe-
lik haftas›na uygun seyretti. Gebeye 17. gebelik
haftas›nda intravenöz tokoliz uygulanmaya bafllan-
d›, 22. haftada kollumun 2 cm. dilate, %60 efase ol-
mas› üzerine tokolize ek olarak uygulanan serklaj
27. haftada aç›ld›. Normal spontan do¤um ile ilk
bebek bafl gelifli olarak 1100 gram, 1. dakikadaki  8
apgar skorla, ikinci bebek makat gelifli olarak 900
gram, 1. dakikadaki 6 apgar skorla do¤urtuldu. Ye-
nido¤an döneminde ilk bebekte sorun olmazken
ikinci bebek prematüriteye ba¤l› olarak hiperbiliru-
binemi nedeniyle eksitus oldu.

TTAARRTTIIfifiMMAA

Genel olarak ovulasyon indüksiyonu sonucu
ço¤ul gebelik riskinin %10-20; bunun ço¤unlu¤u-
nun da ikiz, %2-3’ünün üçüz ve üzeri oldu¤u bildi-
rilmifltir (5). Gonadotropinler (FSH+korionik gona-

datropin) veya klomifen sitrat(CC) ile OI’nu, ço¤ul
ovulasyon olas›l›¤›n› belirgin flekilde artt›r›r. Gona-
daotropin tedavisini takiben ço¤ul fetus oran› %20-
40’d›r (6). HMG ile bu oran %26 olarak bildirilmifl-
tir; bunlar›n %74’ü ikizdir (7). CC tedavisi ile bu
oran biraz daha düflük olmakla birlikte ikiz oran›
%7, üçüz  %0.5, dördüz  %0.3 ve befliz  %0.13 ola-
rak bildirilmifltir (8). 

Son 20 y›lda, seri USG çaliflmalar›nda 1.trimes-
ter sonunda ço¤ul gebeliklerde bir veya daha faz-
la gestasyonel kesenin kaybolma oran›n›n %68 ol-
du¤u ve erken gebeliklerde en az iki gestasyonel
halkadan birinin kayboldu¤u bildirilmifltir (4).
Spontan fetal kayb›n oldu¤u ço¤ul gebelikler
spontan fetal redüksiyon  olarak tan›mlan›r.

Bu durum ilk trimesterde Vanishing Twin Send-
romu olarak karfl›m›za ç›kar. Görülme s›kl›¤›, ço¤ul
gebeliklerde %0-78, tüm gebeliklerde ise %13-71
dir (3). Önceki çal›flmalar, ikiz gebeliklerin %71
inin tekiz do¤umla sonland›¤›n› iflaret eder (9,10).
Ancak bu serilerin bir k›sm›nda fetus gösterilmifl ve
baz› vakalarda bu bulgunun subkorionik kanama
olabilece¤i düflünülmüfltür. Spontan kay›plar erken
ilk trimesterde artar ve 14. haftadan sonra önemli
derecede azal›r. Blumenfeld ve arkadafllar›n›n 1992
de CC ve HMG ile OI yap›lan infertil hastalarda
saptad›klar› ço¤ul gebelik oran› %83 idi ve bunla-
r›nda %50’si 6. haftadan sonra kaybolmufltu (4).
Sunulan ilk olgumuzda spontan fetal redüksiyon 8.
haftada olurken ikinci olgumuzda redüksiyon 7.-8.
haftada idi.

In vitro fertilizasyonda (IVF), konsepsiyon flan-
s›n› artt›rmak için ço¤ul embriyo transferi yap›ld›-
¤›ndan, ço¤ul gebelik oran› artm›flt›r (12). IVF so-
nucu ço¤ul gebelik oran› %30’dur; bunlar›n %25’i
ikiz, kalan %5’i ise üçüz ve üzeridir (13). 125 IVF
konsepsiyonunun incelendi¤i retrospektif bir çal›fl-
mada, Andrew ve arkadafllar› kimyasal gebelik ora-
n›n› %24, ilk trimester spontan abortus oran›n› ise
%18 olarak saptam›fllard›r (17). 12. gestasyonel haf-
tadan önce yap›lan USG de tüm gebeliklerin %37
sinin ço¤ul oldu¤unu ve bunlar›n sadece %22’sinin
birden fazla fetusla sonland›¤›n› bildirerek, ço¤ul
gebeliklerdeki büyük spontan redüksiyon oran›na
iflaret etmifllerdir.

Tek fetus kayb› durumunda, kalan fetuslara
olan tehdit zigoziteye, fetal kay›p nedenine ve ges-
tasyonel yafla ba¤l›d›r. Dizigotik ikizlerde, ölüm
nedeni infeksiyon veya maternal sistemik hastal›k
olmad›kça kalan fetus için risk çok azd›r. E¤er fe-
tal ölüm 2.trimesterden önce ise ölü fetus tam ola-
rak rezorbe olacakt›r (18). ‹kinci trimesterdeki tek
fetal kayb› takiben görülen nadir komplikasyonlar
infeksiyon ve maternal koagulopatidir (19).

Gerek süperovulatuar ajan kullan›m›n›n artma-
s›, gerekse baflar›l› yard›mc› üreme teknikleri sonu-
cu artan s›kl›kta görülen ço¤ul gebeliklerde, hem
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maternal morbitide hem de perinatal morbidite ve
mortalite artt›¤›ndan, komplike gebelikler olarak
de¤erlendirilirler. S›k karfl›lafl›lan komplikasyonla-
r›n bir k›sm› abortus, perinatal mortalite, preterm
do¤um veya fetal büyüme gerili¤ine ba¤l› düflük
do¤um a¤›rl›¤›, konjenital anomaliler, fetal-fetal ka-
nama, hipertansiyon, maternal anemi ve kanama,
plasenta previa, plasenta abruptio, hidroamnios,
kordon prolapsusu, vasa previa, preterm prematür
membran rüptürü ve anormal fetal prezentasyon
olarak s›ralanabilir (14,15).

Ço¤ul gebeliklerde gebelik komplikasyonlar›-
n›n fetus say›s› ile orant›l› oldu¤u bilinmektedir ve
miad›nda gebelik elde etme olas›l›¤› fetus say›s› ile
ters orant›l›d›r (16). Konsepsiyon say›s› artt›kça,
preterm do¤um e¤ilimi orant›l› olarak artar ve fe-
tus aç›s›ndan en büyük tehlike prematüritedir. Te-
kiz gebeliklerde ortalama gestasyon süresi 280 gün
(40 hafta) iken, ikizlerde 260 gün (37 hafta), üçüz-
lerde ise 247 gün (35 hafta) dür. ‹lk olgumuz olan
ikiz gebelikte do¤um eylemi 37.haftada bafllarken
üçüzlerde ise 27.haftada bafllad›. Ço¤ul gebelikler-
de sonuç, do¤um 37.haftadan önce olursa, büyük
oranda do¤um an›ndaki gestasyonel yafla ba¤l›d›r-
do¤um ne kadar erken olursa neonatal ölüm olas›-
l›¤› veya ciddi a¤›r prematüriteye ba¤l› dönüflüm-
süz hasar daha fazla olacakt›r (12).

Fetus say›s› ile direk orant›l› olan preterm do-
¤um olas›l›¤›n›n, basitçe fetus say›s› azalt›larak el-
de edilecek sonuca ba¤l› oldu¤u ortaya ç›kar. Mul-
tifetal gebelik redüksiyonu (MFPR) olarak adland›-
r›lan bu yöntem ile in utero olarak ilk trimesterde
fetus say›s› istenen say›ya düflürülerek, geliflebile-
cek risklerin azalt›lmas›, özellikle de gestasyonel
yafl ve tart›n›n artt›r›lmas› ile kalan fetuslar›n survi
olas›l›¤›n›n artmas› hedeflenmektedir.

Fetal redüksiyon ilk olarak in utero anomali tes-
pit edilen ikizin elektif abortus yap›labilecek za-
man dilimi içinde sonland›r›lmas› için uyguland›.
Selektif terminasyon olarak adland›r›lan bu uygula-
mada gerçek bir seçim söz konusuydu. Bunu ilk
uygulayan Dumez ve Oury orijinal serilerinde se-
lektif abortus terimini kullan›rken, kalan fetuslar›n
zarar görmedi¤ini ifade etmeye çal›flm›fllard›r. Da-
ha sonra selektif redüksiyon terimini kullanan ya-
zarlar ise seçimin fetusa ait bir sorundan de¤il, fi-
ziksel olarak kesenin ulafl›labilirli¤inden dolay› ol-
du¤unun ayr›m›na varamad›lar. 1990’da Berkowitz
ve Lynch bir yay›nlar›nda, uygulaman›n her zaman
12. gebelik haftas›ndan önce yap›ld›¤›n›, bu hafta-
da USG ile fetal cinsiyet tayininin yap›lamad›¤›n›
ve fetus say›n›n çoklu¤undan ötürü korionik villus
örneklemesi veya amnios s›v›v›nda karyotip çal›fl-
mas› yap›lamad›¤› için asl›nda uygulama s›ras›nda
fetusa ait hiçbir özelli¤in bilinmeden ifllemin yap›l-
d›¤›n› iflaret ederek 1991’de Etik Komite taraf›ndan
da kabul edilen MFPR terimini önerdiler (22).

Yöntem ilk olarak 1986’da Dumez ve Oury tara-
f›ndan USG eflli¤inde bir veya daha fazla kesenin
transservikal aspirasyonu fleklinde gerçeklefltirildi
(13). 1988’de Berkowitz ve arkadafllar› transabdo-
minal yolu kulland›lar. 1989 da ise Itskovitz ve ar-
kadafllar› transvajinal yaklafl›m› uygulad›lar. Günü-
müzde transservikal metod tamamen terk edilmifltir.
Baz› yazarlar transvajinal yolu ye¤lerken, ço¤unluk-
la transabdominal yaklafl›m kullan›lmaktad›r.

Bu yöntemlerin üstünlü¤ü hakk›nda çeliflkiler
vard›r. Yaklafl›mlardaki ana fark, yöntemin uygu-
land›¤› gebelik yafl›d›r: Transabdominal yaklafl›m
hem teknik hem de görüntüleme nedeniyle 10.-
13.haftada uygulan›rken, transvajinal yöntem 8.-
9.haftada gerçeklefltirilir.

Transvajinal yöntemin avantajlar›, daha k›sa
i¤ne yolu, daha erken gestasyon yafl›nda müdaha-
le, obez ve abdomen skar› olanlarda uygulan›m
kolayl›¤›d›r. Temel dezavantaj› ise erken dönemde
uyguland›¤›ndan en son kalacak fetus say›s›n›n
tam olarak belirlenememe olas›l›¤›d›r (23). Bu yüz-
den 9.5 haftadan sonra uygulanmas› önerilir. Di¤er
bir teorik endifle ise bu yolla internal os üzerinde-
ki keseye ulaflmak kolay oldu¤undan, bu kesede
ölü fetus bulunmas›n›n gebelik seyrinde membran
rüptürüne neden olaca¤›d›r. Timor-Tritsch ve arka-
dafllar› 1993’te yay›nlad›klar› yaz›lar›nda bunun
önemli bir klinik problem olmad›¤›n› bildirmifller-
dir (24). Di¤er bir risk ise vajinal yolun kullan›lma-
s›ndan dolay› infeksiyon olas›l›¤›d›r, ama çal›flma
sonuçlar› tart›flmal›d›r (24,25).

Genellikle 10.-13. haftada uygulanan transab-
dominal yaklafl›m›n 10. haftadan önce yap›lmas›
zordur, çünkü henüz pelvik yerleflimli uterusta fe-
tus boyutu küçük olup anne karn›ndan fetusa ula-
fl›lacak mesafe uzundur. Bu yüzden transvajinale
göre daha sonra uygulanan bu yöntem belkide da-
ha de¤erlidir. Çünkü ço¤ul gebeliklerde bir veya
daha fazla gestasyonel kesenin spontan kayb›, fe-
tal kardiak aktivitenin saptanmas›ndan sonra %5
gibidir ve MFPR uygulamak zorunda kal›nmayabi-
lir (13). Prosedürün 11.-12. haftadan sonra uygu-
lanmas›n›n bir yarar› da fetuslar›n birinde oluflabi-
lecek büyüme gecikmesinin saptanma flans›n›n art-
mas›d›r. CRL’deki anlaml› bir gecikme, kromozom
anomalisi  ve  spontan  abortus  riskinin  artt›r›r ve
bu fetuslar için redüksiyon planlanabilir (13). Ayr›-
ca her geçen hafta ile morfolojik anomali saptan-
ma olas›l›¤› da artmaktad›r. Onikinci gebelik hafta-
s›nda major fetal anomaliler (anensefali, mikrosefa-
li, gastroflizis, böbrek anomalileri, barsak obstrük-
siyonu, spina bifida gibi) erken USG ile tan›nabil-
mektedir. 10.-14.haftada USG ile görüntülenen nu-
kal kal›nl›k, yani boyun bölgesindeki subkutan
ödemde art›fl, ayr›ca kromozom anomalisi riskini
her bir fetus için ayr› ayr› belirlemeye yard›mc› ola-
cakt›r. Böylece daha az riske sahip fetuslar b›rak›l-



m›fl olacakt›r. fiayet geriye kalacak olan fetuslar
için kromozom riski mevcutsa, bu flartlarda prena-
tal tan› sonras› redüksiyon daha do¤ru olacakt›r
(26). Dolay›s›yla 12.haftada fetusun major anatomi-
si belirlendikten sonra nukal kal›nl›k ölçümü ile
hangi fetusun ne oranda anomaliye sahip oldu¤u
belirlenerek en çok riskli olan fetus için redüksi-
yon uygulanabilir. Ama di¤er yandan, 12.haftadan
daha fazla beklemek yarar sa¤lamaz, çünkü bu
haftadan sonra spontan redüksiyon flans› azal›r ve
daha büyük kitle oluflturan ölü fetal dokunun kal-
mas›na ba¤l› potansiyel problem riski artar(13).

Multifetal gebelik redüksiyonunun halen tart›fl-
mal› olan ve üzerinde araflt›rmalar yap›lan flu
komplikasyonlar› söz konusudur: Geride kalan bir
veya daha fazla fetusun kayb› (%4-9), ikiz gebelik-
lerde yanl›fl (normal) fetusun abortusu, redüksi-
yondan sonra genetik veya yap›sal anomalili fetu-
sun retansiyonu, tüm gebeli¤in kayb› (%10), fetu-
sun öldürülmeden hasarlanmas›, kalan fetus için
erken do¤um e¤ilimi, diskordan ikiz veya geliflme
gerili¤i olan fetus oluflumu, monokorionik gebelik-
te uygulama sonucu vasküler yap›lar› ortak olma-
s›na ba¤l› tüm fetuslar›n kaybedilme riski, maternal
kanama, kalan konsepsiyon ürününe ba¤l› DIC ge-
liflme olas›l›¤›d›r (27,28).

Redüksiyon uygulan›rken en son kalacak fetus
say›s›n›n seçimi karmafl›kt›r ve anlaml› perinatal
sonuç için bir çok faktör bir arada de¤erlendirilme-
lidir. ‹kizler üzerindeki gözlemlere dayanarak, dör-
düz ve beflizlerde 12.haftada önerilirken üçüzler-
deki uygulama halen tart›flmal›d›r. ‹kizler için ise
kural olarak önerilmemelidir diyen yazarlar vard›r
(13).

Perinatal bir gereklilik olarak ortaya ç›kan fetal
redüksiyonun uygulanaca¤› en iyi zaman› belirle-
mek için spontan fetal redüksiyon ile ilgili net bil-
giler olmas› gerekir.

Blumenfeld ve arkadafllar›n›n 1992’de yay›nla-
d›klar› yaz›da üçüz gebeliklerde spontan redüksi-
yon oran›n›n 12. haftadan önce %46 oldu¤unu ve
en geç 17. haftada görüldü¤ünü bildirmifllerdir (4).
Ayn› yay›nda, dördüz ve beflizlerde 12. haftadan
sonra spontan fetal redüksiyon bildirilmemifltir. Bi-
zim üçüz gebelik olgumuzda spontan fetal redük-
siyon 7.-8. hafta aras›nda gerçekleflmifltir. 

12. haftan›n alt›nda spontan redüksiyon oran›-
n›n yüksek olmas› nedeni ile fetal redüksiyon da-
ha önce tercih edilmemelidir. Bu haftadan sonra
yap›lan redüksiyonun, perinatal sonuç üzerine iyi-
lefltirici etkisi oldu¤u söylenebilir. ‹fllem çok tecrü-
beli kiflilerce uygulansa da ideal olmaktan uzakt›r.
Redüksiyonun major medikal veya etik sonuç ol-
maks›z›n, infertilite tedavisine ilave bir yöntem ola-
rak görüldü¤ü konusunda endifleler vard›r. Daha
iyi bir teknik ile bu uygulaman›n gereklili¤i orta-

dan kalkana kadar, redüksiyonu geçici bir ihtiyaç
olarak görmekte fayda vard›r. Bu sorunu aflman›n
en iyi yolu ise ovulasyon indüksiyonunda çok ag-
resif davranmamak, bu hastalar›n s›k› moniterizas-
yonu ve yard›mc› üreme teknikleriyle transfer edi-
len embriyo say›s›n› en aza indirgemektir. 
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uring pregnancy, due to stretching effects
the joint interval between pelvic bones and

sacroiliac bones can be increased (1). This is
physiologic and returns to its previous size in post-
partum period (2,3). Also the susceptibility of the
ligamentous structures of the symphysis pubis is
increased because of relaxing estrogenic hormones
just prior to delivery. Exagerrated effects such as
delivery of macrosomic infants or use of forceps
can cause symphysis pubis rupture or dislocation
that results in severe pelvic pain over symphysis
pubis by palpation in postpartum period (1). Addi-
tionally, waddling and painful gait may be seen
(1,2).

CCAASSEE    RREEPPOORRTT
A 22 year old woman, gravida 1, was admitted

in active labor at 40 weeks 2 days gestation after
an unremarkable prenatal course. While active
phase lasted for 12 hours, second stage lasted only
5 minutes with patient delivered of a healthy
3800gr male infant. There was no shoulder disto-
cia or fetal injury. Approximately 24 hours after de-
livery, patient began to complain pain over the

symphysis pubis while gaiting. Her vaginal and ne-
urovascular examination was found normal and no
pathology detected. But palpation of abdomen
over symphysis pubis was very painful and radi-
ologic evaluation of P-A pelvic graphy confirmed
an 1cm symphyseal separation (Figure 1).

In our case, external or internal reduction were
not performed. We only gave conservative treat-
ment as taking patient in to absolute bed rest in
the full lateral (right or left) position and kept in la-
teral compression on the symphysis. The pain
complaint of our case was getting decreased prog-
ressively and by the day 5 of treatment, there was
no pain at resting position, but painful and wadd-
ling gait of patientís complaint contiuned for a
month. By postpartum day 6,  we discharged our
case to home with advicement of absolute bed rest
and for control coming after six weeks. P-A pelvic
graphy of patient was repeated  1 year 8 months
later delivery, at this time we measured interval
between pubic bones as a 0.4 cm (Figure 2).

DDIISSCCUUSSSSIIOONN

The joint surfaces of symphysis pubis is cove-
red by a thin hyalen cartilage and fibrocartilogeno-
us disc fullfilled interval area of joint. The suppor-
ting structures for joint is anterior pubic, posterior

Symphyseal Separation 
(A Case Report)

Abdülaziz GÜL, Hacer ÇELEB‹, Nihat TOSUN
Department of Obstetrics and Gynecology, Faculty of Medicine, Yüzüncü Y›l University, Van-Turkey

ÖÖZZEETT
SS‹‹MMFF‹‹ZZ‹‹SS  AAYYRRIIfifiMMAASSII  ((  OOllgguu  ssuunnuummuu))
Simfizis pubis ayr›flmas› do¤umun, nadir görülen ve genellikle asemptomatik seyreden  bir komplikasyonudur. Ba-
z› olgularda, postpartum periyodun erken döneminde semptomatik olup, genellikle uygun konservatif tedaviyle  do-
¤um sonras› 8 hafta içinde semptomlar› düzelmektedir. Bu  ça l›flmada, spontan vaginal do¤umdan bir gün sonra
tipik semptomlar›yla ortaya ç›kan  simfizis ayr›flmas› olan bir olgu  rapor edildi ve literatür eflli¤inde tart›fl›ld›.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Do¤um, simfizis ayr›flmas›.

SSUUMMMMAARRYY
SSYYMMPPHHYYSSEEAALL  SSEEPPAARRAATTIIOONN  ((AA  ccaassee  RReeppoorrtt))
Separation of Symphysis pubis is one of the rare and usually an asymptomatic complication of the labor. In some
cases, it becomes symptomatic in the early postpartum period and is generally resolved during the 8 weeks of
postpartum period with appropriate conservative treatment. We reported a case with symphyseal separation be-
came symptomatic just one day after a spontaneous vaginal delivery and discussed under literature review.
KKeeyy  WWoorrddss:: Delivery, symphyseal separation.

D

CCoorrrreessppoonnddeennccee  AAddrreessss:: Abdülaziz Gül, Department of
Obstetrics and Gynecology, Faculty of Medicine, Yüzüncü Y›l
University 65200 Van/Turkey



pubic, superior arcuate and inferior arcuate liga-
ments (4,5,6,7). During pregnancy the susceptibi-
lity of ligamenteous structures is due to increased
amount of liquid in connective and fibrocartilage-
nous tissue resulting from relaxing effects and inc-
reseased levels of sex steroids (1). 

While Reis and coworkers (8) postulated that
there was no relaxation of symphysis pubis rela-
ting to pregnancy, Barners and coworkers (4) de-
tected pelvic relaxation in 55 % of 180 pregnant
women and according to Heyman and coworkers
(9) the symphysis pubis joint interval was incre-
ased in all pregnant women. It is possible that the
symphyseal separation may have arisen as a result
of the delivery process itself, especially with a
macrosomic infant, forced and rapid delivery, cep-
halopelvic discordance (CPD), abnormal presenta-
tion or abnormal bony pelvic structures such as
previously traumatized pelvic-arch, congenital
dysplasia, osteomalacia, chondromalacia and tu-
berculose arthritis (4,5,7,10). The delivery process
of our case was relevantly forced and rapid but
pelvic structures of her was assessed as normal. 

The estimated incidence for symphyseal sepa-
ration during delivery is varied between 1/521-
1/20000 (5,6,11). The incidence is getting decre-
ased in time because use of forceps in the case of

CPD and abnormal presentation is replaced by ab-
dominal cesaeran section. Wishner and Mayer (11)
described five cases with postpartum symphyseal
separation associated w ith localized pain in the re-
gion of the pubic-arch and waddling gait due to
posterior displacement of the hip joint. All this fin-
dings were also present in our case. 

The treatment of postpartum symphyseal sepa-
ration is generally non operative and conservative.
Patients with less than 1 cm symphyseal separati-
on require only conservative treatment. If separati-
on is equal or more than 1 cm, partial or comple-
te rupture may be possible (4,10,12), that requires
pelvic bandage in a way  of  a 3 inch w ide circum-
ferantial strep that runs below than iliac crests and
above than trochanters, she should be adviced to
return to bed rest in full lateral position and to ke-
ep lateral compression on the symphysis, and re-
duction (4,11,13). Our case admitted to us w ith
symptoms of pain over the pubic arch, waddling
and painful gait by postpartum 1 day.  The sepa-
ration was measured on PA pelvic graphy as an 1
cm. So that we were taking her in absolute bed
rest on full lateral position.  According to literatu-
re knowledge, the avarege time for bed rest is var-
ying between 2 days to 8 months. Symptoms are
usually resolved at the end of the 8 weeks of deli-

FFiigguurree  11.. Symphyseal separation at the postpartum first day (1
cm)

FFiigguurree  22.. The interval of Symphysis pubis articulation one year
eight months later delivery.
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very (7,10,14). The symptoms of our patient began
to resolve by the 6 days of treatment and 1 month
later  delivery no symptom was present and she re-
turns to her usual daily activities.  

CCOONNCCLLUUSSIIOONN

Symphyseal separation is rarely seen complica-
tion in pregnant women, especially in multipars,
after delivery and only conservative treatment is
usually sufficient. It is generally resolved during
the 8 weeks of postpartum period w ith appropri-
ate conservative treatment.

KKAAYYNNAAKKLLAARR
1. Helmuth Vorherr: Insufficiency and Birth Injuries of Pelvic

Joints. In: Sciarra JJ, Preston VD. Gynecol Obstet, 1987; 90:
32-3.

2. Ronald WL, Robert EL, Douglas GW, Dario RN: Separation
of the Symphysis Pubis in Assosiation with Child Bearing:
A Case Report. J Bone and Joint Surg, 1988; 70: 289-292.

3. Roberts RE: Discussion. In the physiology and pathology of
pelvic joints in relation to childbearing. Brooke R, Roberts
RE, Bristow WR (Eds) Proc RoySoc Med, 1934; 27: 1217-
1225.

4. Barnes JM: The Symphysis Pubis in Female. Am J Roentge -
nol,  1934; 32: 333-352.

5. Boland BF: Rupture of the symphisis pubis articulation du-
ring delivery. Surg Gynecol Obstet, 1933; 57: 517-22.

6. Reis RA, Baer JL, Arens RA: Traumatic separation of the
symphisis pubis during spontaneous labor. With a clinical
and X-ray study of the normal symphisis pubis during preg-
nancy and the puerperium. Surg Gynecol Obstet, 1932; 55:
336-54.

7. Thoms H: Relaxation of the symphisis pubis in pregnancy.
J Am  Med Assn,  1936; 66: 281-93.

8. Abramson D, Roberts SM, Wilson PD: Relaxation of the Pel-
vic Joints in Pregnancy. Surg Gynecol Obstet, 1934; 58: 595-
613.

9. Heyman J, LundqvistA: The symphysis Pubis in Pregnancy
and Parturation. Acta Obstet Gynecol Sandinavica, 1932; 12:
191-226.

10. Callahan JT: Separation of the symphysis pubis. Am J Obs-
tet Gynecol, 1953; 66: 281-93.

11. Boorstein SW: Separation of the Symphysis Pubis. With a
Report of six cases. Am J Obstet Gynecol, 1927; 13: 345-51.

12. Brehm W, Weirauk HV: Separation of the symphysis pubis
during labor. Am J Obstet Gynecol, 1928; 15:187-91.

13. Charles A. Rookwood, JR., David R, Green: Fractures in
Adults. 2nd Ed. Philadelphia, J.B Lippincott Company,
1984; 1129-1130.

14. Elchanan JL, Ron A, Samuel D: Traumatic separation of the
symphysis pubis during pregnancy : A case report. The Jo-
urnal of Trauma: Injury, infection and Critical care, 1995;
38: 255-6 .


	1999-3-Kapak
	1999-3-Künye
	1999-3-İçindekiler
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-1-217-232
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-2-233-237
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-3-238-243
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-4-244-247
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-5-248-254
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-6-255-258
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-7-259-261
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-8-262-266
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-9-267-271
	1999-7-3-Perinatoloji Dergisi-10-272-274

