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1. KISALTMALAR 
 
 
ACOG       : American Colege of Obstetricians and Gynecologists 
 
ANP           : Atrial natriüretik peptid 
 
CDE           : Color Doppler Enerji 
 
CDS           : Color Doppler Sonografi 
 
CDV          : Color Doppler Velositometrisi 
 
CRL          : Baş makat uzunluğu 
 
CRP          : C reaktif protein 
 
FDA          : Food and Drug Association 
 
FD             : Fetal distress 
 
GH            : Gebelik haftası            
 
HCG         : Human koryonik gonadotropin 
 
HELLP    : Hemoliz, karaciğer enzim yüksekliği, platelet düşüklüğü 
               
HLA         : Human lökosit antijeni  
 
HPL          : Human plasental laktojen 
 
IG              : Immünoglobulin 
 
IUGR        : Đntrauterin gelişme geriliği 
 
KTG          : Kardiotokografi 
 
LDH          : Laktat dehidrogenaz 
 
LMWH     : Low molekuler weight heparin 
 
MAP          : Median arteryel pressure 
 
Mg             : Magnezyum 
 
MgSO4      : Magnezyum sülfat 
 
MHRA       : Avrupa birliği sağlık otoritesi 
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NO            : Nitrit oksit 
 
NST         : Non Stres Test 
 
PAP   A    : Pregnancy associated plasma protein-A 
 
PG            : Prostaglandin 
 
PI              : Pulsatil indeks 
 

PÖPI        : Propess öncesi pulsatil indeksi 
 
PÖRI        : Propess öncesi rezistans indeksi  
 

PÖSD       : Propess öncesi S/D  
 

PSPI         : Propess sonrası pulsatil indeksi 
 
PSRI         :Propess sonrası rezistans indeksi 
  

PSSD        :Propess sonrası S/D 
 
PW           : Pulsed wave 
 
RI             : Rezistans indeks 
 
S/D           : Sistol diastol oranı 
 
SGOT      : Serum Glütamik Oksalasetik Transaminaz 
 
SGPT       : Serum Glütamik Pirüvik Transaminaz 
 
SP1           : Pregnancy spesifik beta 1 glikoprotein 
 
TNF          : Tümör nekrozis faktör 
 
TDU         : Time- domain ultrasonografi 
 
UA            : Umblikal arter 
 
UPY          : Uteroplasental yetmezlik 
 
USG        : Ultrasonografi 
 
VEGF       : Vasküler endotelyal growht faktör 
 
VLDL       : Very low density lipoprotein 
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3. ÖZET 
 

 
Amaç: Çalışmamız preeklamptik gebelerde travay esnasında kullanılan dinoprostonun 

fetal iyilik hali üzerine olan etkilerini araştırmak amacıyla planlandı. Çalışmada dinoprostone 

ile indüklenen preeklamptik gebelerde travay sırasındaki fetal umblikal arter doppleri, 

umblikal arter kan gazı (pH ve laktat) ve yenidoğanın 1. ve 5. dakikalardaki apgar skorları 

değerlendirildi. Çalışmanın amacı bölgemizde ve dünyada yaygın olarak görülen 

preeklampside dinoprostunun fetus ve açıklanan parametreler üzerindeki etkileri hakkında 

literatüre yeni bilgiler kazandırmaktır.   

 

Gereç ve Yöntemler: Çalışma, Tıp Fakültesi Araştırma, Eğitim, Planlama ve Etik 

Kurulunun onayıyla Temmuz 2009 ila Nisan 2010 tarihleri arasında Van Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde yürütüldü. Preeklampsi 

tanısı almış 49 miad gebe (27 nullipar ve 22 multipar) ve 47 miad gebeye (24 nullipar ve 23 

multipar) dinoproston ile doğum indüksiyonu yapıldı. Her iki gruptada, dinoproston tedavisi 

öncesi ve sonrasındaki fetal umblikal arter Doppler paramatreleri, umblikal arter kan gazı 

(pH, laktat) ve yenidoğan apgar skorlaması arasındaki farklar incelendi.  

 

Bulgular: Çalışma sonucunda iki grup arasındaki gravida, travay süresi, 

dinoprostonun geri çekilme süresi, dinoproston tedavisi öncesi ve sonrası fetal umblikal arter 

Doppler paramatreleri, yenidoğan umblikal arter kan gazı (pH, laktat) ve 1. ve 5. dakika apgar 

skorlaması arasındaki farklar istatiksel olarak anlamsızdı (p>0.05). Hasta ve normal gebe 

grubunun özellikleri karşılaştırıldığında tüm özellikler arasındaki fark istatiksel olarak 

anlamsızdı (p>0.05). Ayrıca, her iki grupta dinoproston tedavisi öncesi ve sonrasında 1. ve 5. 

dakikadaki Apgar skorları arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı iken (p<0.05), rezistans 

indeksi, pulsatil indeks ve sistolik/diastolik oranı arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0.05).  

 

 Sonuç: Çalışma sonucunda dinoproston tedavisinin fetal umblikal arter Doppleri, arter 

kan gazı (pH ve laktat) ve yenidoğan apgar skorlarını etkilemediği görülmüştür. 
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4. SUMMARY 

 

Objective: Our study has been planned to research the effect of dinoprostone on the 

fetal well being of preeclamptic pregnants during active labour. The study has been 

considered in the dinoprostone induced pre-eclamptic pregnant during the labour, fetal 

umbilical artery Doppler, umbilical arterial blood gas (pH and lactate) and 1st and 5th minute 

of APGAR scores of newborn. The study objective is introducing new information to the 

literature about the effect of Dinoprostone on the foetus and the explained parameters which 

is widely seen in preeclampsia around our region and the world.   

 

Material and Methods: The study was conducted at Van Yuzuncu Yil University 

Medical Faculty Gynaecology and Obstetrics Department between July 2009 and April 2010 

with approval of Medical Faculty Research, Education, Planning and Ethics Commission. 49 

term pregnant women (27 nullipara and 22 multipara) diagnosed with pre eclampsia and 47 

term pregnant women (24 nullipara and 23 multipara) inducted of the labour with 

Dinoprostone. In both patient groups, differences have been examined between fetal umbilical 

artery Doppler parameters before and after Dinoprostone treatment, umbilical arterial blood 

gas (pH and lactate) and APGAR scores of newborn.  

 

Results: At the end of the study, gravida, labouring period, the duration of receive 

dinoprostone back, parameters of fetal umbilical artery Doppler before and after 

Dinoprostone treatment, umbilical arterial blood gas (pH and lactate) of newborn, the 

differences of 1st and 5th minute of APGAR scores of newborns were statistically 

insignificant between both groups (p>0.05). Pre-eclamptic and normal pregnants’ features 

have been compared and the differences were statistically insignificant (p>0.05). In addition, 

the differences of 1st and 5th minute of APGAR scores of newborn were statistically 

significant while comparisons of resistance index, pulsatile index and systolic/diastolic ratio 

differences were statistically insignificant before and after Dinoprostone treatment in two 

groups.   

Conclusion: Further to the results of this study, Dinoprostone treatment does not 

affect fetal umbilical artery Doppler, umbilical arterial blood gas (pH and lactate) and 

APGAR Scores of newborn.    
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5. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

 

Preeklampsi insidansı ırk, bölge ve ülkelere göre değişmekle beraber, gebelerin 

yaklaşık %7-10’u civarındadır (1,2). Preeklampsi, ülkemizde ve dünyanın bir çok yerinde 

perinatal ve maternal morbidite ve mortalitenin en sık nedenidir (2,3). Fetal komplikasyonlar 

arasında intrauterin gelişme geriliği, prematür doğum, perinatal asfiksi sayılabilir. Bazı 

çalışmalarda preeklampsinin, neonatal tiroid fonksiyonlarına olumsuz etkileri bildirilmiştir(4). 

Maternal komplikasyonlar plasenta dekolmanı, intrakraniyal kanama, karaciğer yetmezliği ve 

böbrek yetmezliğinden, ölüme kadar değişebilir (1).  

Uzun yıllardır yapılan birçok klinik, biyofiziksel ve biyokimyasal çalışmalara rağmen 

preeklampsinin etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bu sebeple, preeklampsinin etkin 

bir tedavisi yoktur ve doğumun indüklenmesi tek tedavi seçeneğidir (5). 

Gebelikteki medikal veya obstetrik komplikasyonlar, servikal olgunlaşma ve doğum 

indüksiyonunu gerektirebilir. Tüm gebeliklerin yaklaşık  % 20–30’unda doğum eylemi için 

indüksiyon gerekmektedir (6,7). Farklı gebelik haftalarında farklı terminasyon yöntemlerinin 

uygulanması söz konusudur. Term gebeliklerde doğum normal olarak başlamamışsa ve 

sezaryen endikasyonu taşımıyorsa serviksi olgunlaştırmak gerekmektedir. Bu amaçla birçok 

yöntem denenmiştir. Günümüzde prostaglandin türevi ilaçlar, serviks olgunluğunu sağlama ve 

doğum eylemi indüksiyonunda sıklıkla kullanılmaktadırlar.(8) 

Doğum indüksiyonu en sık; gebeliğin hipertansif durumları, diyabet, böbrek hastalığı, 

kardiyak hastalık, kronik pulmoner hastalık, erken membran rüptürü, korioamnionit, fetal 

büyüme geriliği, Rh uygunsuzluğu, miad aşımı, fetal ölüm, fetal anomali, ablatio plasenta, 

yetersiz uterin aktivite, uzamış travay, lojistik faktörler (hızlı doğum ihtimali, hastaneye 

uzaklık, tahmini fetal distres, psikolojik faktörler) gibi endikasyonlarla uygulanmaktadır (8). 

Prostaglandin preparatları, indüksiyon için uygun olmayan serviksin hazırlanmasında 

genel olarak kabul görmektedir. Bu amaçla kullanılan farklı prostaglandin preparatları 

mevcuttur. Son zamanlarda lokal olarak uygulanan bir prostaglandin E2 analogu 

formülasyonu, dinoproston vajinal ovüldür. Bu yeni tasarım, devamlı düşük doz 

dinoprostonun kontrollü salınımını sağlamaktadır. Ayrıca, sahip olduğu geri çekme sistemi 

nedeniyle, 12 saatlik doz dönemi sonunda veya aktif doğum eylemi başlangıcında kolay ve 

çabuk şekilde çıkarılabilir.  
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Çalışmamızda preeklampside doğumun asıl tedaviyi oluşturduğu dikkate alındığında 

bu hastalarda dinoprostone ile indüklenen preeklamptik gebelerde travay esnasında umblikal 

arter doppleri, doğumda fetus umblikal arter kan gazı ve apgar skorlamasına bakılarak 

dinoprostonun fetal iyilik haline olan etkisini araştırmayı planladık. Bölgemizde yaygın 

olarak görülen bu hastalığın tedavisi olan doğum indüksiyonunda kullanılan dinoprostonun 

fetüs üzerine olan etkisini bazı parametrelerle belirleyip literatüre bu konuda yeni bir bilgi 

sağlamak amacımızdır. 
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6. GENEL BĐLGĐLER 

  

6.1.PREEKLAMPSĐ  

  

6.1.1.Terminoloji 

Gebeliğin neden olduğu hipertansiyon genellikle gebeliğin 20.haftasından sonra ortaya 

çıkmaktadır. Đstisna olarak trofoblastik hastalık ve çoğul gebelik durumunda 20. haftadan 

önce ortaya çıkar. Gebelikte görülen hipertansiyon gebelik öncesinde var olan bir hadise 

olabileceği gibi gebeliğe sekonder gelişen bir durum da olabilir veya geçici bir olay olarak 

karşımıza çıkabilir. Gebelikte ortaya çıkan hipertansiyona, ödem ve proteinüri eklenirse bu 

duruma "preeklampsi″ adı verilir 

Hipertansiyon; gebelik öncesi veya ilk trimesterdeki kan basıncına göre sistolik 

basıncın 30 mm Hg, diastolik basıncın ise 15 mm Hg’dan fazla yükselmesi veya en az 6 saat 

ara ile iki defa yapılan ölçümlerde kan basıncının 140/90 mm Hg veya üzerinde olması 

durumudur. 

Proteinüri; en az 6 saat ara ile alınan idrar örneğinde iki veya daha fazla kez 1+ ya da 

2+ proteinin çıkması durumunda ya da 24 saatlik idrarda 300 mg/L’den fazla protein 

bulunması durumunda proteinürinin varlığından bahsedilir. Proteinürinin nedeni glomerül 

kapillerlerinin permeabilitesinde, özellikle albümin için artış olmasıdır. Đdrarda kaybedilen 

proteinin %50-60’ı albümindir. Proteinürinin artışı ve devamı anne ve bebek prognozu 

açısından kötü işarettir. 

Ödem; preeklampsi gelişiminde ilk ortaya çıkan bulgudur. Ekstemite ve yüzde sıvı 

toplanması ile karakterizedir.12 saatlik bir yatak istirahatinden sonra sadece pretibial ödem 

olması (+), tüm alt ekstremitelerde ödem olması (++), karın cildinde ve yüzde ödem olması 

(+++) ve anazarka tarzında ödem olması (++++) ödem olarak adlandırılır. Beyin ve akciğerde 

ödem olması fatal olabilir. 

Aşağıdaki bulgulardan herhangi birinin olması durumunda " Ağır Preeklampsi ″ tanısı 

konur. 

1) En az 6 saatlik ara ile iki defa yapılan ölçümlerde sistolik kan basıncının 160 

mmHg veya daha fazla, diastolik kan basıncının ise 110 mmHg veya daha fazla olması 

2) 24 saatlik idrarda 5 g veya daha fazla proteinürinin olması ya da dipstikle 3-4 
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pozitif proteinürinin olması 

 3) Oligüri (≤ 400 ml/24 saat) 

 4) Serebral veya vizüel bozukluklar 

 5) Devam eden epigastrik ağrı, bulantı veya kusma 

 6) Pulmoner ödem veya siyanoz 

 7) Trombositopeni 

 8) Fetal büyüme geriliği 

 9) Serum kreatinin seviyesinde yükselme 

 10) Mikroanjiopatik hemolitik anemi 

 Bazen preeklampsi tablosuna tonik-klonik tarzda konvulziyonlar eklenir ve bu tabloya 

"Eklampsi″ adı verilir. Eklampsideki konvulziyonlar serebral korteks kökenlidir. Yüzden ve 

üstten başlayarak, bütün çizgili kaslara yayılır. Konvulziyonlar tonik (kasılma) ve klonik 

(çırpınma) şeklindedir. Kronik hipertansiyon ise önceden varolan ve gebelikle beraber devam 

eden hipertansiyondur. Bazen de hipertansiyon, annede varolan hipertansif hastalıklara veya 

predispozan faktörlere sekonder olarak ortaya çıkabilir. Bu durum "süperempoze 

preeklampsi″ olarak tanımlanır. HELLP Sendromu ise hemoliz (H), yükselmiş karaciğer 

enzimleri (EL) ve düşük trombosit sayısı (LP) ile karakterize, ilk defa Weinstein tarafından 

tanımlanmış bir sendromdur.   Trombosit sayısı 100.000/mm3’ün altındadır.(9) 

 6.1.2. Sınıflandırma 

Sınıflandırma ortaya çıkan klinik tablolara göre yapılır (Tablo I). 

Tablo I: Gebelikte Hipertansiyon Sınıflandırması (10): 

A. Gebeliğin neden olduğu hipertansiyon (PIH) 

1) Proteinüri ve patolojik düzeyde ödem olmaksızın sadece hipertansiyon 

2) Preeklampsi (proteinüri ve/veya patolojik ödem ile birlikte) 

 a) Hafif 

 b) Ağır 

3) Eklampsi 

B. Kronik hipertansiyon 

C. Kronik hipertansiyonun süperempoze olması 

1) Süperempoze preeklampsi 

2) Süperempoze eklampsi 

6.1.3. Đnsidans 
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 Gebelerde hipertansiyon insidansı tüm dünyada farklı toplumlarda farklı oranlarda 

görülmektedir. Genel insidans %6-20’dir. Ağır preeklampsiye %1’den az, eklampsiye ise 

%0.1 oranında rastlanmaktadır. Eklampsi insidansı gelişmiş ülkelerde 1:2000, gelişmekte 

olan ülkelerde ise 1:100-1:1700 olarak bildirilmiştir (11). 

  

6.1.4. Risk Faktörleri 

 Her ne kadar insidansta coğrafi ve ırksal farklılıklar bildirilse de, farklı 

popülasyonlardaki preeklampsinin gelişiminde pek çok risk faktörü tanımlanmıştır. Aşağıdaki 

hallerde preeklampsi insidansı artmaktadır: 

1) Önceki gebeliklerde preeklampsi 

2) Ailesinde preeklampsi-eklampsi hikayesi 

3) Nulliparite 

4) Siyah ırk 

5) Çoğul gebelik 

6) Obezite 

7) Polihiramnios 

8) Molar gebelik 

9) Diabetes mellitus 

10) Kronik hipertansiyon 

11) Renal hastalık 

12) Genç yaş 

13) Düşük sosyoekonomik yapı 

14) Non immun fetal hidrops 

15) Bağ dokusu hastalıkları 

16) Kalıtım 

 Gebeliğe bağlı hipertansiyon öncelikle nulliparların hastalığıdır (12). ABD’de tüm 

nullipar gebeliklerde insidansı %6-7’dir. Siyah ırktan olmanın hastalık için bir risk faktörü 

oluşturduğu pek çok yayında belirtilmiştir. Preeklampsi ve eklampside ailesel yatkınlık da 

mevcut olabilir. Bu nedenle ailede preeklampsi hikâyesi oluşu önemlidir ve riski 6 kat 

artırdığı ifade edilmektedir. Resesif geçişli tek gen mutasyonu sonucu ya da parsiyel 

penetrasyon gösteren dominant bir gene bağlı olabileceği gibi multifaktöryel olabilir(13). 
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6.1.5. Etyoloji 

 Preeklampsinin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ama trofoblastik dokunun 

varlığında ortaya çıkan bir sendromdur.   Kesin tedavisinin gebeliğin sonlanması olması da 

bunu açıkça göstermektedir. Yine plasentasyonda defekt ya da hiperplasentasyon olan molar 

gebelik ve çoğul gebelik gibi durumlarda preeklampsi riski artmakta ve koryonik villusların 

bu olgularda normal gebeden fazla olması sorumlu tutulmaktadır(13,14). Myometriumdaki 

arterlerin trofoblastlar tarafından invazyonunda problem olan gebeliklerde azalmış plasental 

akım ve bunun sonucunda preeklampsi ve intrauterin gelişme geriliği (IUGR) 

gözlenmektedir.(15) 

 Preeklampsi etyolojisi hakkında yapılan yoğun araştırmalar sonucu kabul gören 4 tane 

hipotez mevcuttur: 

I. Uteroplasental iskemi: Preeklampside normal gebeliğe göre uteroplasental kan akımında 

belirgin azalma gözlenmektedir ve fizyopatolojik değişikliklerin bu iskemi tarafından 

başlatıldığı ileri sürülmektedir(2,15). Plasental iskeminin bir sonucu olarak trofoblastların 

aşırı migrasyonu ve sınırın dışına çıkışı, muhtemelen bu endotelyal hücre disfonksiyonuna 

sebep olmaktadır. 

II. Çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve albüminin toksisite önleyici aktivitesi: 

Gebelikte artan enerji ihtiyacını karşılayabilmek için nonesterifiye yağ asitleri mobilize olur. 

Albümin konsantrasyonu düşük olan kadında adipoz dokudan fazladan nonesterifiye yağ 

asitlerinin karaciğere transportu albüminin antitoksik aktivitesini azaltır. 

III. Đmmun nedenler: Desidual lökositler ile sitotrofoblast hücreleri arasındaki etkileşim 

normal trofoblast invazyonu ve gelişimi için gereklidir. Bu immun maladaptasyon spiral 

arterlerin endovasküler sitotrofoblast hücreleri tarafından yüzeysel invazyonuna ve artmış 

desidual sitokinlerin, proteolitik enzimlerin ve serbest radikallerinin sebep olduğu endotelyal 

hücre disfonksiyonuna yol açar. Preeklampside görülen lezyonların nedeninin immünolojik 

olduğu ileri sürülmüştür(15,16). Preeklamptik ve eklamptik hastaların plasenta, böbrek, 

glomerül ve karaciğer Kuppfer hücrelerinde IgG ve C3’den oluşan immün kompleksler 

saptanmıştır(16). HLA-A ve HLA-B antijenleri için homozigot olan gebelerde şiddetli 

preeklampsi daha sık görülmektedir. Anne ve fetus arasındaki artmış HLA (human lökosit 

antijeni) uyuşmazlığı ve azalmış immün cevap sorumludur(15). 

IV. Genetik yatkınlık: Preeklampsi ve eklampsinin gelişimi bir resesif gene veya tam olmayan 

penetransa sahip dominant bir gene bağlı olabilir. Penetrans fetal genotipe bağlı olabilir. 
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Chesley, Cooper ve Liston hastalığın genetik temelini öne sürmüşlerdir. Bu araştırıcılar 

eklampsili kadınların kız çocuklarında gelinlerine göre daha yüksek risk saptamışlar ve resesif 

bir genden bahsetmişlerdir. Bununla birlikte multifaktöryel kalıtımın da göz ardı edilmemesi 

gerektiği belirtilmektedir(17). 

  

6.1.6. Patofizyoloji 

Preeklampsi patofizyolojisi, net olarak aydınlatılamamıştır. Patofizyolojisiyle ilgili 

olarak J.Whitridge Williams (1903), hastalığın kanda dolaşan zehirli bir maddeye bağlı 

olduğunu ve bu maddenin çeşitli organların küçük damarlarında tromboza yol açarak, 

organlarda dejeneratif nekrozla sonuçlanan bir patolojiye yol açtığını ileri sürmüştür (18). 

Preeklampsi-eklampsi fizyopatolojisinin temeli vasospazmdır. Bu görüş ilk kez 

Valhard (1918) tarafından öne sürülmüş ve Hinselmann (1924), Landesman ve ark.(1954) 

bunu doğrulayan gözlemler yapmışlardır (18). Günümüzde, damar endotel hasarı ve 

vazospazmın preeklampsi patofizyolojisinde önemli rol oynadığı düşünülmektedir. 

Vazospazm ile kan akımına karşı direnç ve arter basıncında artış olur. Damar endotel hasarı 

ve vazospazm oluşumunda artmış presör cevap, prostoglandinler, NO, endotelin, vasküler 

büyüme faktörü, genetik predispozisyon, immünolojik faktörler, inflamatuar faktörler ve 

sonuçta endotelyal hücre aktivasyonu ile yakın ilişki gösterilmiştir (19). 

Gebelikte birçok fizyolojik değişiklik meydana gelir. Özellikle kardiovasküler 

değişikliklerle gebe kadında kan volümü ve kalp debisi artar. Arteriollerde dilatasyon 

oluşarak periferik direnç gebelik başlangıcından itibaren azalmaya başlar. Bu yüzden 

gebelikte arteriyel basınçta hafif bir düşme olur (20). 

Gebeliğin yabancı semi allojenik fetal grefte uyum sağlayabilmek için hümoral ve 

hücresel aracılı bazı immünolojik fonksiyonların supresyonuyla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Gebelerde görülen bu fizyolojik değişiklikler, allograftın maternal dokuyla 

karşılaşmasından hemen sonra başlar. Đmmünolojik bir tolerans gelişerek hem sistemik 

dolaşımda, hem de uteroplasental kan akımında değişiklikler oluşur (18). 

Uterus kan akımı, asıl olarak uterin arter ile sağlanır. Uterin arter dalları, uterus 

etrafını sararak uterus çevresinde dairesel olarak dolaşan arkuat arterlere dönüşür. Arkuat 

arterler de radial arterlere dönüşerek myometriumun 1/3 dış kısmına dik açı ile girerler. Bu 

damarlar, bazal ve spiral arterlere dönüşerek myometrium ile gebelik süresince plasentanın 

desidua tabakasını ve intervillöz mesafesini beslerler(21).  Gebelikte, fetus ve plasentanın 
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oksijen ve besin ihtiyacının karşılanması için uterin kan akımı 10 kat artar. Bunun 

oluşabilmesi için spiral arterlerin fizyolojik değişimi gereklidir. Spiral arterlerin 

uteroplasental arterlere dönüşümü, fizyolojik değişiklik olarak adlandırılmaktadır. Bu değişim 

iki aşamada meydana gelir. Birinci trofoblastik dalga invazyonu; 1.trimesterde spiral 

arterlerin desidual segmentlerini, ikinci trofoblastik dalga invazyonu ise 2. trimesterde spiral 

arterlerin myometrial segmentlerini değiştirmektedir (21). Bunun sonucunda spiral arterlerin 

çapı 15-20 mikrondan 300-500 mikrona çıkmakta, intervillöz mesafede akım direnci 

azaltılarak yüksek akımlı hale gelmekte ve fetomaternal alışveriş arttırılmaktadır. Brosens ve 

ark. mikroskopik olarak plasental yatak biyopsisi ile yaptıkları çalışmada, spiral arterlerin 

sitotrofoblastik hücrelerce istila edildiğini ve bu arterlerde lümenin dilate olarak müsküler 

dokunun tamamen kaybolduğu endotelyal tabakada mural trombüs ve fibrinoid depolanmanın 

olmadığını göstermişlerdir (21). Preeklampside meydana gelen bu fizyolojik olaylar sadece 

arterin desiduada seyreden kısmında oluşur. Myometrium içindeki damarların invazyonu ve 

dilatasyonu oluşamaz. Bu yüzden gebeliğin ilerleyen dönemlerinde fetoplasental kan 

akımında artış olmaz ve preeklamptik gebelerde görülen fetal gelişme geriliği oluşur (22-24). 

Normal gebeler infüze edilen vazopresörlerden kolay etkilenmez. Preeklamptik 

gebelerin presörlere, özellikle anjiotensine karşı artmış vasküler duyarlılık gösterdiği 

gösterilmiştir (18). Yine Cunningham ve ark. (1975), Gant ve ark. (1974) körelmiş presör 

cevap gelişiminde prostoglandin ve benzeri maddelerin vasküler endotelyal sentezi ile ilişkili 

olduğunu düşündüren çalışmalar yapmışlardır (18). 

Normal gebelikte artmış prostaglandin üretimi vasküler tonus, kan basıncı ve sodyum 

dengesinde merkezi bir rol oynayabilir. Renal medullada prostaglandin E2 sentezi gebeliğin 

son dönemlerinde belirgin olarak artmıştır (18). 

Prostaglandin ve benzeri maddelerin hangi mekanizma ile gebelikte vasküler 

reaktiviteyi yönlendirdikleri tam olarak bilinmemektedir. Birçok çalışmada normal gebelerde 

antiagregan ve vazodilatatör prostaglandin I2 (prostosiklin)’ nin artığı, vazokonstrüktör ve 

agregan tromboksan A2’nin azaldığı gösterilmiştir (18). Ayrıca tromboksan A2 düzeyi ile 

preeklampsi şiddetinin doğru orantılı olduğu, tromboksan A2 reseptör sentezinin 

preeklamptik hastalarda arttığı gösterilmiştir. (25,26). 

 Normal gebelikle kıyaslandığında, preeklampside prostosiklin düzeyinin anlamlı 

olarak düştüğü, tromboksan A2’nin anlamlı olarak yükseldiği ve sonuçta 

vazokonstrüksiyonun geliştiği gösterilmiştir (26). 
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Damar endotel tabakası kapiller transportu düzenler, mekanik ve metabolik bariyer 

görevi görür, damar çevresinde bulunan düz kasların aktivitesini yönetir ve hemostazda görev 

alır. NO, endotel hücreleri tarafından NO sentaz tarafından L -argininden sentezlenen 

vazodilatatör bir maddedir. Gebeliğe bağlı hipertansif hastalıklarda, NO’nun yokluğu veya 

azalmış konsantrasyonunun rol oynadığı düşünülmektedir. Conrad ve Vernier (1989) NO geri 

çekilmesinin, gebe hayvanlarda preeklampsiye benzer bir klinik tablo oluşturduğunu 

göstermişlerdir. NO yıkım ürünlerinin, preeklamptik kadınlarda arttığı ve bunun 

uteroplasental ünitedeki azalmış kan akımı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (27). Morris ve 

ark. (1996) NO konsantrasyonundaki değişikliklerin hipertansiyonu kışkırtan bir olaydan çok 

hipertansiyonun sonucu olduğunu düşünmüşlerdir (18). 

Endotel tabaka, pıhtı oluşmasının önlenmesinde etkilidir. Endotel vazodilatatör 

maddeler salgıladığı gibi endotelin denen çok güçlü bir vazokonstrüktör madde de salgılar. 

Endotelin seviyesi gebelikte artar (18,26). Bazı çalışmalarda endotelin miktarının normal ve 

preeklamptik gebelerde farklılığı gösterilememiştir (18). Bir çalışmada ise gebelik 

hipertansiyonu olan hastalarda amniotik sıvıda endotelin 1 düzeyinin artığı gösterilmiştir (28). 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), insan plasentasında bulunan 

glikozillenmiş bir glikoproteindir. Vaskülogenez ve vasküler permeabilite kontrolünde 

önemlidir. Baker ve ark. (1995), preeklamptik kadınlarda VEGF serum değerini yüksek 

bulmuşlardır. Simmons ve ark.(2000), plasental VEGF artışı ile uteroplasental damar 

direncinde artışı ilişkili bulmuşlardır (18). 

Genetik predizpozisyon preeklampsi patogenezinde önemli yer tutmaktadır. 

Preeklampsi ve eklampsinin kalıtsal olabileceği yönünde çalışmalar vardır. Anne ve 

kızkardeşte preeklampsi varlığında preeklampsi görülme riski artar. Killpatrick ve ark. (1989), 

multifaktöryel kalıtımın rolünü göstermiş; ancak Hayvard ve ark.(1992) bunu 

doğrulamamıştır (18). 

Preeklampside immünolojik faktörler de önemli rol oynamaktadır. Krause ve ark 

(1987) normal gebelerde polimorf nüveli lökositlerin kemotaksisi ve yapışma 

fonksiyonlarının 2. trimesterden başlayarak giderek azaldığını göstermiştir (18). Gebe 

kadınlardaki bu immünolojik baskılanma bazı kadınlarda otoimmun hastalıklardaki düzelmeyi 

ve enfeksiyonlara daha kolay yakalanmayı kısmen açıklayabilir. Preeklampside ise blokan 

antikorlar azalmakta, sitokinler ve nötrofiller aktive olmaktadır. Bardequez ve ark. (1991) 

preeklamptik kadınlarda yardımcı T hücre sayısının daha düşük olduğunu göstermiştir (18). 

Preeklampside HLA (Human Leukocyte Antigen) genotipiyle ilgili çalışmalarda 

HLA’nın artık etiyolojik bir faktör olmadığı düşünülmektedir. Ancak bu çalışmalarda, 
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çalışma metodu, sonuçlar ve değerlendirmelerde faklılık vardı. O yüzden maternal fetal 

HLA’nın preeklampsi riskine etkisini hedefleyen yeterince güçlü çalışmalara ihtiyaç vardır 

(29). 

Nulliparlarda daha sık izlenmesi, partner değiştirenlerde sıklığının azalması 

immünolojik görüşü destekler (18). 

Preeklampside görülen nötrofil aktivasyonu, immünolojik mekanizmalara sekonder 

başlayabilir. Desidua, farklı etkileri olan medyatör salgılayacak çok sayıda hücre 

içermektedir. 

Preeklampsinin, gebeliğin generalize maternal intravasküler adaptasyonu sonucu 

oluştuğu hipotezi son yıllarda ağırlık kazanmıştır (30). Hayashi (2003) sistemik sitokin 

dengesizliği ve sistemik immün maladaptasyonun preeklampsi patogenezinde önemini 

göstermiştir (31). Faas ve ark. (2000), Gervasi ve ark. (2001) preeklampsinin dolaşımdaki 

lökositlere bağlı olduğunu düşünmüşlerdir (18). 

Ancak, CRP düzeylerine bakılarak preeklampsi gelişen kadınlarda maternal 

inflamatuar cevaba bakılmış ve kontrol grubu ile anlamlı bir fark bulunamamıştır (32). 

Gebelik, oksidatif stres durumudur. Oksidatif stres patlamasıyla, ilk trimesterde intervillöz 

sahaya kan akımı sağlanmaktadır. Preeklampside geç gebelik döneminde etkin antioksidan 

defansın yetersizliği görülmüş ve bunun trofoblast apopitozisi ve plasental vasküler 

reaktivitede değişikliğe yol açtığı düşünülmüştür. Preeklampsi ve fetal gelişme geriliği gibi 

durumlarda reaktif oksijen radikallerinin daha fazla üretildiği de gösterilmiştir (33). 

Sonuçta inflamatuar reaksiyonlar TNF- a ve interlökinler oksidatif stresse yol 

açabilirler. Serbest oksijen radikalleri lipid peroksitlerin oluşumuna yol açar. Bu da endotel 

hasarına yol açan oldukça toksik radikallerin oluşumuyla sonuçlanır. Bu tip bir hasar NO’in 

endotelyal hücrelerce üretimini azaltır ve prostoglandin dengesini bozar (34). 

Oksidatif stresin diğer sonuçları arasında; aterozisin karakteristik bulgusu olan lipid 

yüklü makrofajların (köpük hücreleri) üretimi, mikrovasküler koagülasyonun aktivasyonu 

(trombositopeni) ve artmış kapiller permeabilite (ödem ve proteinüri) sayılabilir (18,35). 

Oksidatif stresin etkilerini gösteren çalışmalar gebeliğe bağlı hipertansif hastalıkları 

önlemede antioksidan tedaviye olan ilgiyi arttırmış ve E vitamini, C vitamini ve b-karoten ile 

ilgili çalışmalar yapılmıştır (18). Sigara ve preeklampsi ilişkisi birçok kez araştırılmıştır. 

Sigara içmenin ağır ve hafif preeklampsi riskini azalttığı; ancak preeklamptik kadınlarda, 

günde 10 tane ve daha fazla sigara içmenin perinatal mortalite, dekolman plasenta ve fetal 

gelişme geriliğini artırdığı gösterilmiştir (36). 
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Trombofilik faktörlerle preeklampsi ilişkisi birçok çalışmada gösterilmeye 

çalışılmıştır. Đlk kez Dekker ve ark.(1995) tarafından incelenmiştir. Dekker ve ark., erken 

başlangıçlı ağır preeklamptik hastalarda tromboza yol açabilecek hemostatik veya metabolik 

anormallikleri araştırmış, hastalarda protein S eksikliği, aktive proteinC rezistansı, 

hiperhomosisteinemi, antikardiolipin antikorları varlığı ile ilişkisini bulmuş ve hastaların bu 

yönden taranması gerektiğini belirtmiştir (37). Yapılan bir çalışmada, faktör V Leiden 

mutasyonu ve protrombin gen mutasyonunun fetal gelişme geriliğine yol açtığı gösterilmiş, 

muhtemel nedenin de plasental iskemi olduğu varsayılmıştır (31). 

Düşük molekül ağırlıklı heparin (LMWH) kullanımının trombofilili gebelerde 

preeklampsiyi ve kötü sonuçlarını azalttığı gösterilmiştir (38). Preeklampsi patogenezinde, 

hiperhomosisteinemi de yer almaktadır. Tek başına hiperhomosisteinemi, preeklampsi 

fizyopatolojisindeki olaylara yol açabilir. Sonuç olarak bugünkü bilgiler ışığında endotel 

hücre aktivasyonu preeklampsi patogenezinde temel noktadır. Hayman ve ark.(2000), Ness ve 

Roberts (2000), Walker (2000), çalışmalarında endotel hücre fonksiyonlarındaki değişiklikler 

sonucu preeklampsi klinik bulgularının ortaya çıktığını göstermişlerdir (18). 

  

6.1.7.Preeklampsi Öngörüsü 

 Preeklampsinin önceden tahmini için bazı testler kullanılmaktadır: 

1- Kan basıncı ölçümü: Kan basıncı; alet, obezite, anksiyete, dinlenme süresi, ölçen kişi, 

pozisyon ve sigara içimi ile etkilenir. 9.-20. gebelik haftaları arasında 983 gebeyi kapsayan bir 

çalışmada diastolik kan basıncı 85 mmHg ve üzeri olan gebelerde spesifite %95, pozitif 

prediktivite %39 olarak bulunmuştur (39). Bu yüzden tek başına kan basıncı ölçümü tarama 

testi olarak kullanılmamalıdır. 

2- Anjiotensin infüzyon testi: Bu testte diastolik kan basıncında 20 mm Hg artış oluşana kadar 

anjiotensin 2 infüzyonu yapılır. 8 ng/kg/dk’ dan az infüzyona gerek duyan kadınlar 

preeklampsi için risk altındadır. Pozitif prediktif değeri %20-40 arasındadır. Test ilk kez 

Assali tarafından uygulanmıştır. Zaman alıcı ve komplike olması uygulama açısından güçlük 

oluşturur. Yanlış negatiflik oranı yüksektir. Günümüzde klinik pratikte kullanımının yeri 

yoktur (18). 

3- Roll-over testi: Đlk kez Gant ve ark. sol yan olarak yatırdıkları 28-32 haftalık gebeleri sırt 

üstü yatırıp diastolik kan basınçlarını ölçmüşler, bu manevra ile 20 mm hg ve daha fazla 

yükselmeyi pozitif kabul etmişlerdir. Pozitif test bulgusu olan kadınların çoğu sonradan 

gebeliğe bağlı hipertansiyon geliştirmişlerdir. Sensitivite %0- 90, spesifite %24-91, negatif 

prediktif değer %85-90 bulunmuştur. Preeklampsi gelişen kadınlarda ise pozitif prediktif 
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değer %33’tür (Dekker ve ark. 1990). Roll-over testi basit olmakla beraber prediktivitesi 

düşük bir testtir (18). 

4- Serum ürik asit tayini: Preeklampside renal damarlarda vazospazm ve glomerüler 

fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak maternal kanda ürik asit artar. Sibai ve ark.(1990) ürik 

asit yüksekliğinin hastalığın şiddeti ile korele olduğunu ve bu değerlerin perinatal sonuçlarla 

ilişkili olmadığını göstermiştir (40). Williams (2002) serum ürik asit düzeyinin preeklamptik 

ve gebelik hipertansiyonu olan olgularda yükseldiğini, ancak maternal ve fetal 

komplikasyonların ağırlığını göstermede iyi bir prognostik faktör olmadığını göstermiştir 

(41). Yapılan bir çalışmada preeklampsi taramasında 24 saatlik idrarda protein miktarının 

375mg /dl ve üstünde olması ile sensitivite %73 ve spesifite %67 bulunmuştur. Özellikle 375 

mg/dl üstündeki değerlerin tarama testi olarak kullanılabileceği gözlenmiştir (42). 

5- Fibronektin düzeyi : Fibronektin endotelin bazal tabakasında bulunan ve endotel hasarı ile 

miktarı artan bir maddedir. Preeklampsi patogenezinde endotel hasarına bağlı olarak 

yükseldiği düşünülmektedir. Paalberg ve ark.(1998) 347 sağlıklı nullipar kadında 2. trimester 

fibronektin seviyelerini ölçmüş ve testin duyarlılığını %69 ve pozitif prediktif değerini %12 

bulmuştur (18). Xiong ve ark. (2001) plazma fibronektin düzeyinin preeklampside özellikle 

fetal büyüme geriliği gelişmişse anlamlı olarak yükseldiğini göstermiştir (43). Ayrıca 

fibronektinin gebelik kan basıncıyla ilgili olduğu, preeklampsi gelişen kadınlarda 16. gebelik 

haftasında bile daha yüksek olduğu ve organ tutulumu olan vakalarda daha da yüksek düzeyde 

olduğu gösterilmiştir (44). 

6- Plazma antitrombin III düzeyi: Antitrombin III serin proteaz inhibitör ailenin bir üyesi olup 

karaciğerde sentezlenir. Trombine bağlanarak trombinin fibrinojen üzerine etki etmesini 

engeller. Ayrıca Faktör X ve XII’yi inhibe ederek antikoagülan etki oluşturur. Yapılan 

çalışmalarda preeklamptik gebelerde antitrombin III düzeyinin belirgin olarak düşük olduğu 

gösterilmiştir. Ancak bu düşüş hastalığın ağırlığının belirlenmesinde önemlidir ve geç bir 

bulgudur. Bu yüzden erken tanı testi olarak kullanımı uygun değildir (18). 

7- Đdrar kalsiyum ölçümü: Preeklampsi ile hipokalsiüri birlikteliği birçok çalışmada 

gösterilmiştir. Ayrıca kalsiyumun diyetle alımındaki yetersizlik preeklampsi patogenezinde 

suçlanmıştır (45). Preeklamptik gebelerde idrar kalsiyumu anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Ancak günümüzde daha geniş randomize kontrollü araştırmalara ihtiyaç vardır. 

8- Üriner kallikrein atılımı: Kallikrein vazospazma yol açan ve kan basıncını düzenleyen bir 

peptiddir. Kallikrein azalmış atılımının preeklampsi oluşumunda etkili olduğu 

düşünülmektedir. Testin prediktif değerini yüksek bulan çalışmalar yanında bu bulguları 

desteklemeyen çalışmalar da vardır (18). 
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9- Atrial natriüretik peptid(ANP) düzeyi: Atrial natriüretik peptid atriumların myokardial 

hücrelerinden salgılanır. Tuz ve su tutulumunu artırarak renin aldosteron sentezini azaltır. 

Sonuçta vazokonstrüksiyonu inhibe eder. Preeklamptik gebelerde atrial natriüretik peptid 

artışını gösteren çalışmalar vardır. ANP’nin preeklamptik gebelerde hipertansiyonu 

engellemek için artığı düşünülmektedir (46). 

10- Oksidatif stres markerlarının aktivitesi ve düzeyi: Gebelik, plasental mitekondrial 

aktivitenin arttığı, özellikle süperoksit anyonları olmak üzere reaktif oksijen türlerinin 

artışının izlendiği oksidatif stresin arttığı bir durumdur. Preeklampsi ise bu reaktif oksijen 

ürünlerinde aşırı artışın olduğu bir durumdur (33). Oksidatif stres markerları arasında 

malonilaldehid, demir, trigliseridler, serbest yağ asitleri, lipoproteinler vardır (18). 

11- Đmmünolojik faktörler: Đmmün hücrelerden çeşitli mediatörler salgılanarak allograftın 

reddi önlenmeye çalışılır. Preeklamptik kadınlarda bu mediatörlerin çoğu yükselmiştir 

(interferon, interlökinler, TNF). Preeklamptik hastalarda TNF a, Đnterlökin 1 ve Đnterlökin 10 

değerlerinin yüksekliği ve bu yüksekliğin de, preeklampside global endotel disfonksiyonu ile 

ilişkili olduğu ve plasental hipoksiye yol açtığı düşünülmüştür (47). Yine interlökin 4 

düzeyinin ilk trimesterde normotensif kadınlarda yüksek olduğu, ancak gebeliğin 2. 

yarısından itibaren yüksekliğinin preeklampsi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (48). 

12- Plasental peptidler: Plasenta kaynaklı çok sayıda peptid bulunmaktadır. PAP A, HPL, 

Pregnancy spesifik beta 1 glikoprotein(SP1) düzeylerinin 17. hafta gibi erken 2. trimesterde 

azalmış düzeyi preeklampsi ile ilişkili bulunmuştur (49). Đnhibin A ve Aktivin A, plasentadan 

salgılanan dimerik glikoproteinlerdir ve preeklamptik ve gebelik hipertansiyonu olan 

kadınlarda serum seviyeleri anlamlı olarak artmıştır (50- 53). Bir çalışmada da serum Đnhibin 

A düzeyinin preeklamptik ve gebelik hipertansiyonu olan grupta kontrol grubuyla anlamlı bir 

fark göstermediği ancak fetal büyüme geriliği olan olgularda kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek olduğu izlenmiştir (54) 

13- Homosistein: Yapılan birçok çalışmada plazma homosistein düzeyinin preeklamptik 

kadınlarda yüksek olduğu gösterilmiştir (55-58). Artmış homosistein düzeyi ile spontan 

düşük, fetal büyüme geriliği ve nöral tüp defekti riski artar. Son çalışmalarda preeklampsi 

hiperhomosisteineminin bir komplikasyonu olarak görülmektedir. Erken tarama testi olarak 

henüz protokolde yer almamaktadır ve geniş araştırmalara gereksinim vardır. 

14- Doppler Ultrasonografi Kullanımı: Günümüzde prenatal olarak fetustaki patolojilerin 

saptanması perinatal morbidite ve mortaliteyi azaltmıştır. Renkli Doppler Ultrasonografi 

noninvaziv tekrarlanabilir bir inceleme yöntemidir. Gebelik sırasında uteroplasental ve fetal 

dolaşımdaki fizyolojik ve patolojik değişikliklerin gösterilmesinde yardımcıdır. Bewley 
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(1991) ve Chapel (1998) uterin arter impedansının 2. trimesterde ölçümünü, preeklampsinin 

erken taranması amacıyla kullanmışlardır. Doppler kullanma sebepleri ise preeklamptik 

hastalarda yetersiz trofoblastik invazyon ve uteroplasental kan akımda azalma olduğunun 

düşünülmesidir (18,59). 

Doppler Ultrasonografi preeklamptik gebelerde ve fetal gelişme geriliğinde yaygın 

olarak kullanılır (59). Schwarze ve ark. (2005) 23-26. haftalar arası uterin arter Doppler 

bulgularının preeklampsi, fetal gelişme geriliği, plasenta dekolmanı gibi gebeliğin kötü 

sonuçlarını önceden belirlemede prediktif olduğunu göstermiştir (60). 

Ancak 2. trimester Doppler ultrasonografinin düşük risk grubunda olan gebelerde 

gebelik komplikasyonlarını ve dolayısıyla preeklampsiyi saptaması düşük pozitif prediktif 

değere sahiptir. O yüzden yüksek risk grubunda olan gebelerde kullanımı önerilmektedir (61). 

 

6.1.8.Preeklampsinin Önlenmesi 

Preeklampsi gelişmesini önlemek ve insidansını azaltmak için birçok klinik çalışma 

yapılmıştır. Ancak hastalığın etyolojisinin multifaktöryel olması ve tam olarak bilinememesi 

nedeniyle yapılan tedavilerin hiçbiri hastalığı önlemede tam olarak etkili değildir (62). 

Diyetin düzenlenmesi, düşük doz aspirin tedavisi ve antioksidanlar preeklampsiyi 

önlemeye yönelik güncel girişimlerdir. 

 Diyetin düzenlenmesi: Preeklampsiyi önlemede bilinen en eski yöntem sodyum 

kısıtlamasıdır. Ancak yapılan randomize kontrollü klinik çalışmalarda sodyum kısıtlayıcı 

diyetin, gebelikte görülen hipertansiyonu önlemede etkisiz olduğu gösterilmiştir (1998 

knuist). Đlk kez Belizan (1989) diyetle kalsiyum alımında azlığın gebeliğe bağlı hipertansif 

hastalık gelişiminde etkili olduğunu göstermiştir. Preeklampside hiperparatiroidizm gelişmesi 

ile iyonize kalsiyumun artarak düz kaslarda kasılmaya ve bunun da kan basıncında artmaya 

yol açtığı gösterilmiştir. Diyetle verilen kalsiyum ile hiperparatiroidinin önlendiği 

düşünülmektedir (18). Bucher (1996) preeklampsinin önlenmesinde kalsiyumun etkili 

olduğunu göstermiştir. Ancak Levin ve ark.(1997), 4589 sağlıklı nullipar hastayı kapsayan 

çalışmada diyetle günde 2 gr kalsiyum ve plasebo vermiş, verilen kalsiyumun gebelikte 

görülen hipertansif hastalıkların hiçbirinin engellemediğini göstermişlerdir (18). Yine Sibai 

(1998) ve Crowther (1999) kalsiyumun etkisiz olduğunu göstermiştir (63,64). Preeklampsinin 

önlenmesinde kalsiyum alınması önerilmemektedir (19). 

Diyetle balık yağı kapsülleri verilerek dışarıdan esansiyel yağ asidi verilmiş ve 

prostoglandinlerin dengesini prostosiklin yönüne çekmek amaçlanmış ancak etkili olduğu 

gösterilememiştir (65). 
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 Düşük doz aspirin: Aspirin düşük dozlarda trombositlerde tromboksan A 2 sentezini 

selektif olarak baskılamakta ve bu etkisini siklooksijenazı irreversibl inhibe ederek 

yapmaktadır. 

Günlük 60-100 mg aspirin desteğinin preeklampsiyi önlemede etkili (9,66,67) ve 

etkisiz olduğunu gösteren çalışmalar vardır (68,69). Vainio ve ark. (2002) aspirin 

kullanımının preeklampsi ve gebelik hipertansiyonu insidansını anlamlı olarak azalttığını 

göstermişlerdir. Özellikle 37. gebelik haftası öncesi preeklampsi görülme insidansı belirgin 

olarak azalmıştır (67). 

Yapılan çalışmalarda düşük risk grubunda olan hastalarda düşük doz aspirin kullanımı 

preeklampsiyi önlemede etkisiz bulunmuş, ancak yüksek riskli hastalarda etkili olduğu ve bu 

hasta grubunda kullanılabileceği belirtilmiştir (19). Düşük doz aspirin kullanımına 14.-16. 

gebelik haftaları arasında başlanması önerilmektedir ve düşük doz aspirinin hem anne hem de 

fetusta güvenli olduğu düşünülmektedir (69). 

Antioksidan tedavi: Preeklampside oksidatif strese maruz kalınmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda E vitamini ve C vitamini verilmesinin endotel hücre aktivasyonunu azaltarak 

preeklampsi insidansında azalmaya yol açtığı gösterilmiştir. Chappell (1999) günlük 1000 mg 

C vitamini ve 400 mg E vitamininin preeklampsiyi önlediğini göstermiştir (63). Ancak bunun 

için daha geniş randomize kontrollü klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

 6.1.9.Preeklampsinin Komplikasyonları (70) 

1-Fetal Komplikasyonlar: Fetal gelişme geriliği, perinatal ölüm(dekolman plasentaya bağlı), 

prematüre doğum, oligohidramnios, fetal asfiksi. 

2-Maternal Komplikasyonlar: Konvülziyonlar, körlük, akut böbrek yetmezliği, kalp 

yetmezliği, pulmoner ödem, intrakraniyal kanama, karaciğer subkapsüler hematomu ve 

rüptürü, trombositopeni, HELLP sendromu, dissemine intravasküler koagülasyon,. 

HELLP SENDROMU 

Đlk kez Weinstein 1985’ te tanımlamıştır. Ciddi karaciğer tutulumu ile birlikte endotel 

hasarına bağlı trombosit agregasyonu ve mikroanjiopatik hemolitik anemi ile karakterizedir. 

Tüm preeklamptiklerin %2-12’ sinde, ağır preeklampsi ve eklampsi olgularının %20’sinde 

tespit edilmiştir (Sibai 1993) (18). Olguların %70’inde antepartum, %30’unda postpartum 

görülür. Hastaların çoğu 27.-36. gebelik haftaları arasındadır (18). 

HELLP sendromu: Hemoliz-H (hemolysis) , karaciğer enzim yüksekliği- EL (elevated 

liver enzym), düşük platelet sayısı-LP (low platelets) ile karakterize bir durumdur. 

HELLP sendromu komponentleri: 
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1- SGOT ve SGPT >70U/L 

2- Düşük trombosit sayısı<100000 

3- Hemoliz: Anormal periferik yayma, 600 IU üzerinde LDH ve bilirubin düzeyinde 

artma(>1.2 mg/dl) 

4- Bulantı, kusma, şiddetli epigastrik ağrı. Sıklıkla sağ üst kadran ağrısı tabloya eşlik eder. 

  

6.1.10. Preeklampsinin Yönetimi (71) 

Temel prensipler: 

1. Gebeliğin oluşturduğu hipertansiyonun kesin tedavisi doğumdur. Doğum dışındaki bütün 

tedavi ve yaklaşımlar semptomatiktir ve altta yatan patolojiye yönelik değildir. 

2. Bu olayda iki hasta vardır, anne ve fetus. Doğum tek kesin tedavi yöntemi olduğundan, her 

zaman anne açısından tercih edilecek tedavi yöntemidir. Ancak, fetus açısından 

değerlendirdiğimizde, gebeliğin erken sonlandırılması her zaman fetusun yararına değildir. 

Dolayısıyla kesin tedavi olan doğumun zamanlamasına, anne ve fetusun çıkarlarını 

değerlendirerek karar verilmelidir. Gebeliğin uzatılmasının anne açısından bir faydası yoktur, 

tek faydası fetüse yöneliktir. Ana hatlarıyla fetusun tehlikede olduğu ‘Ağır preeklamptik’ 

gebelerde, fetusu düşünmeden maternal endikasyonla gebelik sonlandırılmalıdır. ‘Hafif 

preeklamptik‘ gebelerde ise, fetusu düşünerek, yakın takiple, gebeliğin miadına kadar 

devamına olanak sağlanabilir. 

3. Gebeliğin oluşturduğu hipertansiyon sistemik bir hastalıktır. Vücudun tüm organ ve 

sistemleri etkilenmiştir. Ağır gruptaki gebelerde anne hayatı ciddi tehlike altındadır. Bu 

durum, obstetrik acil bir durumdur ve gebeler yoğun bakım gerektiren, ciddi olarak hasta 

kişilerdir. Kesin tedavi doğum olmakla birlikte, doğumun kendisi hastanın genel sağlık 

durumunu düzeltmez. Dolayısıyla hastanın klinik ve laboratuar durumunun tüm detayları ile 

ortaya konulması ve hemodinamik dengenin sağlanması gerekir. 

6.1.10.1. Hafif preeklampside yönetim: 

• Bu grupta altta yatan patoloji hafiftir. 

• Annenin hayatı ciddi tehlikede değildir. 

• Gebeliğin devamı anneyi ciddi riske atmayarak, bebek için zaman kazandırır. 

• 38 hafta üzerinde doğum gerçekleştirilmelidir. Gebeliğin 40 haftayı aşmasına izin 

verilmemelidir. 

• Vajinal doğum tercih edilen doğum şeklidir. 

• Takipte yatak istirahati ve hastanede takibin yararı gösterilememiştir. 
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• Antihipertansif tedaviye gerek yoktur. 

• Antenatal takipte: 

 - Evde hergün kan basıncı ölçümü 

 - Haftada 2 kez dipstik ile idrarda proteinüri takibi 

 - Haftada bir kere, kanda ürik asit, SGOT, SGPT, bilirubin ve tam kan sayımı 

 - Fetusun gelişimi , amnion sıvı miktarı ve fetal iyilik hali yakından takip edilmelidir. 

 Fetal endikasyon doğarsa doğum gerçekleştirilmelidir. 

• Doğumdan 6 hafta sonra kan basıncı normale dönmüyorsa, hipertansiyon etyolojisi 

açısından araştırılmalıdır. 

Đlaçlar : 

1- Antihipertansifler: 

 Antihipertansif tedavide amaç, kan basıncının güvenli, kabul edilebilir sınırlarda 

(sistolik 160 mmHg’nın, diastolik 110 mmHg’nın altında ) tutulmasıdır. Hipertansiyon 

tedavisinde dikkat edilecek husus, maternal serebrovasküler hasarı ve konjestif kalp 

yetmezliğini önlemek ve ayrıca serebral perfüzyonu ve uteroplasental kan akımını yeterli 

düzeyde tutmaktır. Kan basıncındaki ani yükselme (diastolik > 120 mmHg ), intraserebral 

kanama, hipertansif ensefalopati, akut böbrek yetmezliği, konjestif kalp yetmezliği, 

ventriküler aritmi ve plasenta dekolmanına neden olabilir. Bu aşamada uygulanan tedavi akut 

antihipertansif tedavi olmalıdır 
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Antihipertansif Tedavi Endikasyonları(71): 

A- Antepartum ve Đntrapartum 

• Sürekli (en az 1 saat) kan basıncı yüksekliği (Sistolik kan basıncı ≥180 mmHg, 

diastolik kan basıncı≥110 mmHg, MAP ≥130 mmHg) 

• Sürekli (en az 30 dakika) kan basıncı yüksekliği (Sistolik kan basıncı ≥200 mmHg, 

diastolik kan basıncı≥120 mmHg, MAP ≥140 mmHg) 

• Trombositopeni ve konjestif kalp yetmezliği varsa (Sistolik kan basıncı ≥160 mmHg, 

diastolik kan basıncı≥105 mmHg, MAP ≥125 mmHg) 

B- Postpartum 

• Sistolik kan basıncı ≥160 mmHg, diastolik kan basıncı≥105 mmHg, MAP ≥125 

mmHg)  

Antihipertansif ilaç kullanımında ilaçlar arasında belirgin bir üstünlük 

gösterilememiştir ve seçim klinisyenin tecrübe ve kullanım yatkınlığına bağlıdır. 

2- Antikonvulzif Đlaçlar 

 MgSO4 konvulziyon profilaksisinde plasebo ve diğer ilaçlara (fenitoin) kıyasla daha 

etkindir (Tablo 3). MgSO4’ın periferik nöromüsküler blok ve santral antikonvulzif etkisi 

olduğu ileri sürülmektedir. Magnezyum terapötik düzeylerde endotel hücrelerinde prostasiklin 

yapımını artırır ve kalsiyuma karşı antagonistik etkiye sahiptir. Đntravenöz bolus şeklinde 

uygulandığında geçici hafif bir antihipertansif etkisi vardır. Ayrıca uteroplasental arterlerde 

vazodilatatör etkisinin olduğu da bildirilmiştir. MgSO4, nöromüsküler plakta asetilkolin 

salınımını engeller veya kalsiyum yerine geçerek membran potansiyelini etkiler ve bu yolla 

terapötik etkisini oluşturur. MgSO4’ın önerilen tedavi edici düzeyi 4.3-8.4 mg/dl’dir. Serum 

düzeyi 9 mg/dl’nin üzerinde olduğunda, Mg toksisitesi riski vardır. Sıcaklık hissi, kas 

zayıflığı, somnolans hali, konuşma güçlüğü, Mg toksisitesinin erken semptomları olup, serum 

Mg düzeyi 9-12 mg/dl’de gözlenir. Serum Mg düzeyi 15-17 mg/dl’de kas paralizisi, solunum 

durması, 30-35 mg/dl’de kalp durması gelişir. Bu nedenlerden ötürü MgSO4 tedavisi, kan 

düzeylerinin kontrolü ile uygulanmalıdır. Magnezyumun antidotu kalsiyum glukonattır ve 

magnezyum zehirlenmesi durumlarında uygulanır. Mg tedavisine, idrar miktarının 100 ml/ 4 

saatten az, patella refleksinin kaybolduğu ve solunum sayısının dakikada 12’nin altında 

olduğu durumlarda son verilmelidir (Tablo 4). 
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Tablo 4: Magnezyum alan gebelerin takibi 

 

Fonksiyon Monitorizasyon Mg toksisite şüphesi 

Patella refleksi 1-4 saat Refleks kaybı 

Solunum sayısı 1-4 saat <14/dakika 

Akciğer oskültasyonu Hergün Raller mevcutsa 

Pulse oksimetri 1-4 saat <%95 saturasyon 

Đdrar takibi 1-4 saat <100/4saat 

Serum Mg düzeyi Oligüri, toksik belirtiler > 8meq/L 

 

 6.1.10.2. Ağır preeklampside yönetim 

Ağır preeklampsi anne hayatını tehdit eden bir hastalıktır. Obstetrik acil bir durumdur 

ve gebeler yoğun bakım gerektiren, ciddi olarak hasta kişilerdir. Kesin tedavisi doğum 

olmakla birlikte, doğumun kendisi hastanın genel sağlık durumunu düzeltmez. Dolayısıyla 

hastanın klinik ve laboratuar durumunun tüm detayları ile ortaya konulması ve hemodinamik 

dengenin sağlanması gerekir. Anne ve çocuk açısından olumlu sonuçların elde edilebilmesi 

için bu tip gebelerin bir ekip anlayışı içinde (kadın doğum ve anestezi hekimi v.b.) ve uygun 

koşulların bulunduğu merkezlerde takipleri gerekmektedir(70). 

Sıvı dengesinin sağlanması: Serum uygulanıyorsa, verilen miktar 100 ml/saatten az 

olmalıdır. Aksi halde sıvı yüklenmesi ile pulmoner ödem riski artacaktır. Konvulziyon 

proflaksisi için MgSO4 uygulanması, ya da doğum eylemi esnasında oksitosin ile beraber 

MgSO4 verilmesi aşırı sıvı yüklenmesine yol açabilir. Bu nedenle sıvılar otomatik kontrollü 

damla sayıcılar (infüzyon pompası) ile verilmeli ve gebenin hemodinamik durumu yakından 

takip edilmelidir. Plazma hacim genişleticilerinin yararı konusunda yeterli kanıt yoktur(70). 
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Antihipertansif tedavi: Antihipertansif tedavide amaç kan basıncının güvenli, kabul 

edilebilir sınırlarda (sistolik 160 mmHg’nın, diastolik 110 mmHg’nın altında) tutulmasıdır. 

Bu aşamada uygulanan tedavi akut hipertansif tedavi olmalıdır. Hidralazin, labetalol ve 

sodyum nitroprussit; yükselmiş kan basıncının akut tedavisinde kullanılan parenteral 

antihipertansiflerdir, oral yolla etkili ilaç ise nifedipindir. Kan basıncı otomatik olarak 

monitorize edilmeli ve sıkı kontrol altında tutulmalıdır(70). 

Konvulziyon profilaksisi: Ağır preeklampsi olgularında baş ağrısı özellikle retro-

orbital ağrı, görme bozuklukları (bulanık görme yada lekeli görme), karaciğer bölgesinde ağrı, 

şuur bulanıklığı, kan basıncında ani yada kontrol altına alınamayan yükselmeler gibi belirtiler 

konvulziyonun habercisi ya da ön belirtisi olarak kabul edilmeli ve bu hastalarda konvulziyon 

profilaksisi yapılmalıdır. Bu amaçla, 4-6 gr MgSO4 intravenöz ve yükleme dozu olarak, bolus 

halinde verilmelidir. Takiben saatte ortalama 2-3 gr gidecek tarzda serum içinde perfüzyon 

yapılmalıdır. Antenatal dönemde MgSO4 tedavisi haftalar boyunca sürecek bir tedavi değildir 

ve genellikle 24 saatten fazla MgSO4 tedavisinin sürdürülmesinin anlamı yoktur. Eğer bu 

tedaviye ihtiyaç duyulacak koşullar devam ediyorsa kısa sürede doğum 

gerçekleştirilmelidir(70). 

Kortikosteroid uygulaması: 34. gebelik haftasından önce respiratuar distress sıklığını 

azaltmak için maternal kortikosteroid uygulanmasında yarar vardır (12 mg intramüsküler 12 

saat arayla 2 doz)(70). 

Doğum gerçekleştirilmesi: Annenin durumu stabilleştikten sonra doğum 

gerçekleştirilmelidir. Doğum şekline gestasyonel yaş, fetal prezentasyon, fetal distres varlığı 

ve serviksin durumuna göre karar verilir. Serviksin uygun olduğu durumlarda, çocuk kalp 

sesleri ve uterus aktivitesinin sürekli takibi ile indüksiyon denenmelidir. Ağır preeklampsi bir 

sezeryan endikasyonu değildir. Ancak serviksin uygun olmadığı koşullarda doğum 

çoğunlukla sezeryan ile gerçekleşmektedir. Ağır preeklamptik gebeler; anestezik yaklaşım, 

özel bilgi birikimi ve deneyim gerektiren bir durumdur. Bu konuda deneyimli ve özelleşmiş 

anestezi doktorları tarafından uygulanmalıdır(70). 

Ağır preeklampside agresif veya konservatif yaklaşım: 

 Ağır preeklampsinin kesin tedavisi doğumdur. Anne hayatını tehdit eden bir hastalık 

olduğundan genel yaklaşım gebelik haftasını dikkate almaksızın maternal endikasyon ile 

gebeliğin sonlandırılmasıdır. Ancak erken gebelik haftalarında (32. gebelik haftasından önce) 

fetusa zaman kazandırmaya yönelik konservatif yaklaşım literatürde tartışılmaktadır. 

Konservatif yaklaşım ile agresif yaklaşımı kıyaslayan ve kanıta dayalı bir sonuca ulaşılmasını 

sağlayacak yeterli veri yoktur. Ülkemiz şartlarında çok iyi seçilmiş ve uygun takip ve 



 28 

yenidoğan koşulları mevcut olgular dışında ağır preeklamptik olgulara agresif yaklaşım 

önerilmektedir(70). 

Konservatif yaklaşımda bulunulan ağır preeklamptik olgularda doğum 

endikasyonları: 

 

 

 6.2. DOĞUM EYLEMĐ  

  

6.2.1. Doğum Eyleminin Fizyolojisi 

Doğumu başlatan mekanizmalar ile ilgili çeşitli kuramlar vardır. Günümüzde 

perinatoloji ve obstetrik alanlarında pek çok gelişme kaydedildiği halde, doğum eyleminin 

fizyolojisi hala tam olarak açıklanamamıştır. 

  

6.2.2. Doğum Eyleminde Yer Alan Mediatörler 

Oksitosin, hipotalamusta sentezi yapılan ve hipofiz arka lobundaki akson 

terminallerine taşınan bir oktapeptidtir. Oksitosin aynı zamanda amnion, koryon ve desiduada 

da sentezlenmektedir. Gebelik ile kendiliğinden başlayan doğum eyleminde oksitosinin 

maternal plazma yoğunlukları arasında önemli farklılıklar vardır. Maternal kanda oksitosin 

düzeylerinin gebelik boyunca giderek yükseldiği ve doğum eyleminin 2. döneminde en 

yüksek seviyesine ulaştığı bilinmektedir (72). 
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Đnsan uterusunda, myometrial ve desidual olmak üzere iki tür oksitosin reseptörü 

vardır. Bu reseptörler oksitosini hızlı olarak bağlar ve gebelik haftası ilerledikçe sayılarında 

artış olur. Erken başlayan doğum eyleminde en yüksek sayısına ulaşan myometrial oksitosin 

reseptörlerinin uterus kasılmalarının başlamasında etken olduğu düşünülmektedir. 

Myometriumdaki oksitosin reseptörleri gebelik boyunca 80 kat artar ve doğum eylemi 

sırasında bu sayı ikiye katlanır. 

Desidual oksitosin reseptörlerinin sayısı da gebelik boyunca artar ve doğum eyleminde 

en yüksek seviyesine ulaşır. Bu reseptörlerin oksitosin ile bağlanması sonucu prostaglandin 

F
2α 

yapımı uyarılmakta ve bunun da doğum eylemini başlatmadaki en önemli basamaklardan 

biri olduğu düşünülmektedir (73). 

Myometrial kasılmalar ile prostaglandinlerin (PG) ilişkisi birçok çalışmada 

incelenmiştir. Prostaglandin E
2 

ve F
2α 

'nın gebeliğin her evresinde servikal olgunlaşmayı 

sağladıkları ve uterin kasılmalara neden oldukları gösterilmiştir. Doğum eylemi sırasında 

amniyotik sıvıda araşidonik asit ve prostaglandin düzeylerindeki artışın yanısıra, maternal 

plazma prostaglandin düzeylerinde de artış olmaktadır (74) . 

PG E
2
, amnion ve koryon zarlarında sentezlenen ana prostaglandinlerdir. Desiduada 

ise hem PG E
2
, hem de PG F

2α 
sentezlenir. PG E

2 
'nin zarlardan desiduaya ve myometriuma 

geçtiğini gösteren bulgular vardır. Bunun yanında, uterin kasılmaların öncelikle desidual ve 

myometrial prostaglandinler tarafından tetiklendiği düşünülmektedir (74). 

Uterus düz kasları, kollajen liflerden yapılmış ve ekstrasellüler matriks içinde 

dağılmışlardır. Bunlar kas içi tendonları şeklinde görev yaparlar. Hücreler arasında "gap 

junction" adı verilen ve protein çöküntülerinden meydana gelmiş birleşim ve bağlantı 

noktaları bulunmaktadır. Bu bağlantı noktalarında konneksin adı verilen, altı proteinden 

oluşan ve madde geçişine izin veren silindirik kanallar bulunur. Bu bağlantı aralıkları, 

myometrial hücreler arası elektrik akımının iletimi ve etkinliğin eşgüdümünü sağlar. "Gap 

junction" sayı ve büyüklükleri doğum eyleminin hemen öncesinde ve sırasında artar, 

doğumdan sonraki 24 saat içerisinde kaybolmaya başlar. Progesteronun "gap junction" 

oluşumunu engellediği, östrojenin ise arttırdığı bilinmektedir. PG E
2 

ve PG F
2α 

"gap junction" 

oluşumunu arttırırken, prostasiklin inhibe etmektedir. Oksitosinin bu oluşumu arttırıcı etkisi 

yoktur (72). 
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6.2.3. Uterin Aktivite ve Doğum Eyleminin Fazları 

Doğum eyleminde myometrium ve servikste, sonucunda tam servikal açıklığa ve 

fetusun itilerek doğumuna kadar sürecek bir eylemler serisi, belirli bir düzen içinde 

gerçekleşir. Doğum eylemi 4 ana fazda değerlendirilir 

Faz 0: Gebeliğin 36-38. gestasyonel haftalarından önceki normal durumudur. Uterus 

kasılmaları inhibe olur, serviks serttir. Uterusta kasılmaları uyaran maddelere karşı bir 

cevapsızlık durumu söz konusudur. Burada esas görevli olan hormonun progesteron olduğuna 

inanılır (72). 

Faz I: Uterusun doğuma hazırlık dönemidir. Bu dönemde; serviks olgunlaşır ve 

yumuşar, uterusun uyarılabilirliği artar, myometriumda hem oksitosin hem de gap 

junctionların reseptör sayısı artar, uterusun uterotoninlere verdiği kontraktil cevapta artış olur, 

ağrısız uterus kasılmaları sıklaşır (75). 

Faz II: Aktif doğum eylemi ve doğum için güçlü kasılmaların olduğu evredir. Güçlü 

ve ağrılı uterus kasılmaları, servikste silinme, açılma ve fetusun doğumu olur. Bu safha da 

kendi içinde üçe ayrılır. Silinme ve açılma dönemi, servikal kanalda silinmenin ve 1 cm'den 

10 cm'ye kadar açılmanın olduğu devredir. Atılma (ekspulsiyon) dönemi, fetusun doğum 

kanalından çıktığı dönemdir ve tam servikal açıklık ile başlar, bebeğin doğumu ile sona erer. 

Halas (kurtulma) dönemi, plasentanın atıldığı dönemdir (72). 

Faz III: Puerperal hemostazın ve uterus involusyonunun olduğu dönemdir. Her ne 

kadar bu süre yaklaşık olarak 4-6 hafta ise de, annenin emzirme süresi ile doğrudan ilişkilidir 

(72). 

Doğum eyleminde uterus iki farklı fonksiyonel kısıma ayrılır. Üst segment kasılarak 

kalınlaşırken, diğer yandan uterusun alt kısmı ve serviks edilgen durumda kalır. Uterusun 

kasılmalarını kontrol eden ve iletimden sorumlu olan hiçbir içsel sinir mekanizması yoktur. 

Kasılma uyarısının, sol uterotubal bileşkeye yakın konumlanmış pacemaker görevi üstlenen 

bir bölgeden kaynaklandığı öngörülmektedir. Bu bölgeden kaynaklanan ileti 2 cm/s hızla yol 

alır ve iletinin tüm uterusa yayılması 15 saniyede gerçekleşir. Kas lifleri uterusta dıştan içe ve 

fundustan alt uterus segmentine doğru spiral yapacak düzende dizilidirler. Bu düzen ile alt 

segmentteki kaslar çekilirken, üst segment giderek kalınlaşır. Birbirini izleyen her kasılma bir 

öncekinin bıraktığı yerden başlar. Gerginliğin sabit kalabilmesi için alt segment giderek 

incelir. Uterusta fonksiyonel olarak oluşan bu iki kısımı ayıran alan "fizyolojik retraksiyon 

halkası" olarak adlandırılır. Herhangi bir nedenle engellenmiş doğum eyleminde bu halka aşırı 

derecede belirginleşerek üst seviyelere yer değiştirir ve "patolojik (Bandl) retraksiyon 

halkası" oluşur (72). 



 31 

Uterusun dinlenme halindeki bazal tonusu 10-12 mmHg'dir. Hipertoni durumunda 30 

mmHg'ye kadar artabilir. Uterus kasılmaları 10-20 mmHg'yi aştığı zaman abdominal olarak 

palpe edilebilir, 15-20 mmHg'den sonra gebenin kendisi tarafından da hissedilir. Aktif fazda 

basınç 50 mmHg'nin üzerinde olur. Maksimum ıkınma ile birlikte 100-150 mmHg'ye kadar 

yükselebilir. Basınç 25 mHg'ye ulaştığında, doğum yapan kadın ağrı hissi duyar. Bu durum, 

kişinin ağrı eşiğine göre de değişir (76). Duyulan bu ağrı ; 

 a) Kontrakte olan myometriumun hipoksisine, 

 b) Sinir gangliyonlarının serviks ve alt segmentte sıkıca kenetlenmiş olan kas 

demetleri tarafından sıkıştırılmasına, 

 c) Açılma sırasında serviksin gerilmesine, 

 d) Uterusun üzerini örten peritonun gerilmesine bağlı olabilir. 

Eğer kasılmalar sırasındaki basınç 50 mmHg'nin üzerinde ve kasılmalar arası süre 2 

dakikadan az ise hiperaktif travaydan bahsedilir. Hipoaktif travayda ise intrauterin basınç 30 

mmHg'den az ve kasılmalar arası süre 5 dakikadan uzun olur (77). 

  

6.2.4. Servikal Olgunlaşma: 

Serviks, gebeliğin sonuna kadar sert ve kapalı konumunu korur. Doğum eyleminden 

birkaç hafta önce servikste yumuşama, silinme ve açılma görülmeye başlanır. Bu sürece 

"servikal olgunlaşma" denir. Doğum eylemi ile birlikte, çoğunluğu ekstrasellüler matriksten 

oluşan bu yapı, fetusun geçişine izin verecek şekilde açılır. Servikste başlıca 3 yapısal bileşen 

vardır; düz kas, kollajen ve ekstrasellüler matriks. Ekstrasellüler matrikste temel olarak 

glikozaminoglikanlar (dermatan sülfat, hyaluronik asit) bulunur. Düz kas içeriği %6-25, bağ 

dokusu içeriği %85 oranındadır. Ana bileşen Tip l ve III kollajendir. Önemli miktarlarda 

proteoglikan ve elastin de bu yapı içinde yer alır (78). 

Servikal olgunlaşma sürecinde iki temel olay kollajenin parçalanması ve 

glikozaminoglikanların miktarlarındaki değişikliklerdir. Kollajenaz, elastaz ve diğer yıkıcı 

enzimlerin etkisi ile toplam kollajen miktarı terme yakın servikste %30 oranında azalır. 

Kollajen fibrillerinin organizasyonundan sorumlu küçük moleküler yapıya sahip 

proteoglikanlarda da %50 oranında azalma izlenir. Fibroblast aktivitesindeki değişime bağlı 

olarak proteoglikanlar ve glikozaminoglikanların miktarında ise artış izlenir. Terme yakın 

servikal hyaluronik asit miktarındaki artış, su tutma özelliğinden dolayı, servikal 

yumuşamadan sorumludur. Serviksin hormonal kontrolü estrojen, progesteron, relaksin, PG 

E
2
, PG F

2α 
tarafından sağlanır. Östrojen/progesteron oranının değişmesi kollajenaz aktivitesini 
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arttırır ve kollajen yıkımını hızlandırır. Prostaglandinler ve özellikle PG E2 kollajenaz 

aktivitesini uyararak servikal olgunlaşmayı başlatabilir (79). 

Uterus kasılmaları ile doğum eyleminin başlangıcından itibaren serviks ve alt uterin 

segmentte hidrostatik bir basınç artışı oluşur. Amniyotik membranın bütünlüğünün bozulması 

ile de önde gelen fetal kısmın doğrudan basısı ile servikste iki temel değişiklik izlenir: 

1-Servikal silinme: Servikal kanalın yaklaşık 20 mm'lik bir kalınlıktan hemen kağıt 

inceliğinde kenarları olan açıklığa dönüştüğü kısalma sürecidir. Bu işlem yukarıdan aşağıya 

doğru gelişir. 

2-Servikal açılma: Termde yaklaşık 10 cm olan fetus başının geçebilmesi için 

serviksin açılması gereklidir. Uterus korpusu ile karşılaştırıldığında alt segment ve serviks 

daha düşük direnç bölgeleridir. Uterus kasılmaları ile amniyotik kesenin serviks üzerinde 

oluşturduğu basınç ile servikal kanalda açılma süreci başlar. Bu süreç sonunda, fetusun 

içinden geçebileceği fibromüsküler bir kanal oluşur. 

 

 6.3. DOĞUM ĐNDÜKSĐYONU  

  

Doğum eyleminin indüksiyonu; doğum eyleminin spontan olarak başlamasından önce, 

rüptüre olmuş veya olmamış membranların varlığında, herhangi bir mekanik işlem yada 

farmakolojik ilaçla uterus kontraksiyonlarının uyarılmasını ifade eder. 

 Doğum indüksiyonu, gebeliğin devamının anne ve fetus için tehlikeli olduğu veya 

olası yararın doğum yönünde olması durumlarında önerilir. Bunun dışında doğumun elektif 

indüksiyonu (ACOG 1999a ya göre ) önerilmez.(80) Tüm gebe kadınların yaklaşık %20 si ila 

%30’u indüklenmektedir.(81) 

Medikal veya cerrahi yöntemlerle doğum eylemi uyarılabilir. Maternal ve fetal 

risk/yarar oranları doğumun uyarılması öncesinde değerlendirilmeli ve gereksinimler 

tanımlanmalıdır. Uyarılma endikasyonu gebeye anlatılmalıdır. Maternal pelvik yapı, vajinal 

doğum açısından değerlendirilmelidir. Fetal ağırlık ve prezentasyon belirlenmelidir. Pek çok 

uyarılma yöntemi, fetal akciğer maturitesi gösterildikten sonra uygulanır. American College 

of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) önerilerine göre gebelik aşağıdaki kriterlerden 

birini karşılıyorsa, fetal matürite kazanılmış sayılmalıdır ve amniyosenteze gerek yoktur (82): 

1- Fetal kalp seslerinin 20 haftadır fetoskopla veya 30 haftadır doppler ile duyuluyor 

olması, 

2- Serum veya üriner insan koryonik gonadotropini (hCG) gibi güvenilir metodlarla 

çalışılmış pozitif gebelik testinden itibaren 36 hafta ve üzeri bir sürenin geçmiş olması, 
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3- 6-11. haftalarda yapılmış baş-makat uzunluğu (CRL) ölçümünün, gestasyonel yaşın 

39 hafta veya daha fazla olduğunu destekliyor olması,  

4- 12-20. haftalarda yapılmış ultrasonografilerin, 39 hafta veya daha ileri gebelik 

yaşını onaylıyor olması, 

5- Servikal durum, doğum indüksiyonunun başarısı ve sonuçları açık bir şekilde 

saptanmış olmalıdır. 

Uterin servikal olgulaşma değerlendirmesi, tarihsel olarak niteliksel belirlemeden, 

niceliksel belirlemeye kadar ilerlemiştir. Servikal değerlendirme amaçlı çeşitli skorlama 

sistemleri obstetrik literatüre; Cock’s System, Field ve Burnett Skorlama indeksleri, Friedman 

Dhall ve Lange sistemleri olarak sunulmuştur (83,84). Bishop, elektif eylem indüksiyonu için 

bir skorlama sistemi tanımlamıştır ve bu skorlamayı, multipar kadınların term, komplike 

olmayan ve fetusun sefalik prezantasyona sahip olduğu gebeliklerde kullanmak üzere 

sınırlamıştır (85). Đlerleyen yıllarda Bishop skoru bu sınırlanmaya bakılmaksızın 

indüksiyonun düşünüldüğü tüm durumlarda kullanılmaya başlanmıştır (Tablo 5). 
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Tablo 5:Bishop skorlama sistemi 

 
Uygun bir servikse karşılık düşük Bishop skoru; indüksiyon başarısızlığı, uzamış 

doğum, artmış sezaryen doğum oranları, artmış fetal-maternal morbidite ile 

ilişkilendirilmiştir. Bishop skorunun modifiye edilmesindeki amaç, başarılı indüksiyonun 

sağlanması ve indüksiyon ile ilgili morbiditenin azaltılmasıdır. 

Burnett, modifiye Bishop skorunu tanımlamıştır (Tablo 6 ). Bu sistemde Bishop’un 5 

parametresine de en yüksek skor olarak 2 verilmiş, total maksimum skor 10 olarak 

bulunmuştur ve efasman yüzde olarak değil uzunluk (cm) olarak belirtilmiştir (86). 

Burnett, bu skalaya göre 9 yada 10’un üzerinde puan alan gebelerin çoğu 2saatte 

olmak üzere 4 saat içinde; 6-8 arasında puan alan gebelerin % 90’nın da 6 saat içinde doğum 

yaptığı saptanmıştır. 6’dan daha az puanı alan gebelerin ise sonuçlarını ise öngörülemez 

olarak bulmuştur. Friedman’a göre Bishop skorunu oluşturan parametrelerin hepsi aynı 

değerde değildir. Açılma öğesi, silinme, seviye ve kıvama göre 2, pozisyona göre 4 kat daha 

önemlidir. Friedman skor 9’un üzerinde olduğunda başarısızlığa rastlanmamış, 4’den az 

olduğunda % 19 başarısızlık bildirmiştir. Ayrıca indüksiyondan önceki servikal durumun, 

latent fazın süresi ile yakından ilişkili olduğunu, aktif fazın süresince pariteden etkilendiğini 

göstermiştir (87). Bishop parametrelerini inceleyen birçok çalışma gözden geçirildiğinde, 

indüksiyonun başarısıyla en iyi korelasyonu açılmanın, en az ilişkiyi ise seviye ve pozisyonun 

gösterdiği anlaşılmaktadır (84). 
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Tablo 6: Burnet modifiye bishop skoru 

 
 

Değişik parametrelerin farklı ağırlıkları nedeniyle birçok puanlama sisteminin 

geliştirilmiş olmasına rağmen, bunların hiçbiri orijinal Bishop skorlamasının tahmin gücünü 

arttırmamıştır. Günümüzde Bishop skorlaması, indüksiyonun süresi ve güvenliğini tahmin 

etmekte en güvenilir ve basit yöntem olarak kabul edilmektedir (88). 

  

6.3.1. Doğum Đndüksiyonu Endikasyonları 

1. Gebelikte hipertansif olaylar, 

2. Prematüre membran rüptürü, 

3. Koryoamnionit, 

4. Đntrauterin büyüme geriliği, 

5. Rh izoimmunizasyonu, 

6. Günaşımı gebelikler, 

7. Fetal ölüm, 

8. Dekolman plasenta, 

9. Fetal distres şüphesi, 

10. Lojistik faktörler (hastaneye olan uzaklık, psikososyal durumlar). 

  

6.3.2. Doğum Đndüksiyonu Kontrendikasyonları 

Birçok klinisyen tarafından kabul edilen kesin kontrendikasyonlar: 

1. Klasik uterin insizyon olması, 

2. Aktif genital herpes enfeksiyonu, 

3. Plasenta veya vaza previa, 

4. Bazı fetal malprezentasyonlar (transvers situs gibi). 
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Bazı özel durumlarda ise doğum indüksiyonu daha dikkatli kullanılmalıdır: 

1. Çoğul gebelik, 

2. Maternal kardiyak hastalıklar  

3. Grand multiparite, 

4. Makat prezantasyonu, 

5. Acil doğum gerekmeyen bazı anormal fetal kalp hızı paternleri, 

6. Alt segment uterus kesisi olması (89). 

  

6.3.3. Doğum Đndüksiyonu Metodları  

 6.3.3.1.Mekanik yöntemler 

a) Fetal membranların sıyrılması 

b) Amniotomi veya Artifisyel Membran Rüptürü ve Extraamniyotik salin infüzyonu 

c) Balon kateter 

d)Higrometrik dilatörler ( Laminaria japonika) 

 6.3.3.2.Farmakolojik yöntemler 

a) Prostaglandinler 

b) Oksitosin 

c) PGF2. 

d) Mifepriston (RU-486) 

e) Relaksin 

f) Nitrik oksit, 

. 

 6.3.4. Prostaglandinler   

Prostaglandinler servikal olgunlaşma ve doğum indüksiyonunda sıklıkla kullanılırlar. 

PG’ler organizmada fizyolojik etkisini organların birçoğunda gösteren siklik yağ asitlerinin 

bir kısmını oluşturan hormon yapısında maddelerdir. Etkisini diğer hormonlara benzer şekilde 

gösterdikleri halde, onlar gibi özel bezlerden salgılanmaz, sentezleri dokularda yapılır. Diğer 

hormonlar gibi, spesifik bazı etkileri göstermekten ziyade, endokrin olayları zinciri içinde 

birçok kademede rol oynarlar. 

Prostaglandinler 20 karbon atomu içeren doymamış bir siklopentan halkası içerirler. 

PG’ler siklopentan halkasına 9. ve 11. pozisyonlarında bağlanan, fonksiyonel grupların 

yaptığı değişikliklerle karakterize olan A’dan J’ye kadar isimlerle kodlanan 10 değişik PG 

grubu içerir (90,91). E, A ve B tipleri 9. karbonda keto grubu, F ise 9. karbonda OH grubu 

bulundurur. Ayrıca E ve F’nin 11. karbonunda OH grubu bulunur. Beta keton konfigürasyonu 
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ise PG E’yi çok labil hale sokar; bunu PG F’de görmek mümkün değildir. Doğal olarak PG E, 

PG A, PG F olmak üzere 3 majör PG mevcuttur. 

PG’ler canlı dokuların tümünde yaygın olarak bulunurlar. Đnsanda en yüksek olarak 

seminal sıvıda bulunur. Primer PG’ lerin (PG E, PG F, PG D) yarı ömrü kısadır, hızlı 

metabolize olurlar. PG’lerin yıkım enzimleri tüm vücuda yayılmıştır. Ancak en hızlı akciğer,  

dalak, yağ, dokusu ve bağırsaklarda yıkılır. Hızlı metabolize olduklarından etkili olabilmeleri 

için özellikle obstetrikte yüksek dozda verilmelidir. Bu da PG’lerin sistemik yan etkilerinin 

yüksek oranda görülmesine neden olmaktadır. PG’lerin yan etkilerini azaltabilmek için, hızlı 

metabolize olmalarını önlemek amacıyla bazı sentetik türevleri geliştirilmiştir. Bunlar daha 

potent ve daha uzun etkilidir. Bundan dolayı bu sentetik türevlerinin daha az yan etkileri 

vardır. 

Üreme sisteminin çeşitli kısımlarında, bol miktarda PG oluşur. PG’ler hamile olmayan 

uterus düz kasının gevşemesine neden olurken, hamilelik sırasında kasılmalara neden olur. 

Gebe uterusta prostoglandin sentez ve katabolizması artar. Bu görevi üstlenen en önemli 

organ plasentadır. Gebeliğin 7-17. haftalarında bu durumda anlamlı artış vardır (92). 

Plasentanın yaşlanması ile katabolizma düşeceğinden denge bozulur ve doğum başlar. 

Günümüzde doğum eylemi ile PG yapımı arasında güçlü bir ilişki bulunmuştur. Bu ilişkilere 

bazı örnekler verilebilir; 

1- Doğum eylemi sırasında anne kanında ve amnion sıvısında PG düzeyi yükselir. 

2- Gebeliğin her hangi bir evresinde verilen PG’ler (F, E), myometrial kasılmaya yol 

açarak doğum eyleminin başlamasına yol açar. 

3- PG sentez inhibitörü ilaç alımı, gebeliğin uzamasına neden olur. 

4- PG sentez inhibitörleri, preterm eylemde tedavi amacı ile kullanılır. 

PG E ve PG F’in doğum eylemini başlatma ve sürdürmede önemli görevleri vardır. 

Birçok araştırıcı, insan myometriumunda, düşük ve yüksek afinitede PG E ve PG F2α 

bağlanma yerleri bulmuşlardır. PG’lerin uterustaki kaynağı hem myometriumda hemde 

endometriumdadır (93). Hofmann ve arkadaşları 1983’te insan uterusunda PG E ve PG F2α 

reseptör topoğrafisini çıkarmışlardır. Reseptör konsantrasyonu fundusta en fazladır ve düz kas 

miktarına paralel olarak servikse doğru azalır. Bunun fonksiyonel yorumu ise doğum eylemi 

sırasında, uterus fundusunun itici gücü sağlamak için kasılması, alt segmentin ise pasif 

kalarak, dilate olarak fetusun geçmesine izin vermesidir. 

Prostaglandinlerin uygulanması kollajen paketlerinin çözülmesi ve submukozal su 

içeriğinin artması ile sonuçlanır. Uygulanmasından sonraki 24 saat içinde servikal 

olgunlaşmayı sağlamaları ve doğumu başlatmaları konusundaki etkinlikleri Cochrane 
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özetlerinde gösterilmiştir (94). Prostaglandin kullanımı (intraservikal veya vajinal) 24 saatte 

%30 başarısız vajinal doğumla sonuçlanırken, bu oran oksitosinde %50 olmuş, her iki grupta 

da sezeryan oranları arasında fark bulunamamıştır. 

Dinoproston: Spontan doğum eylemi sırasında, prostaglandin E2 doğum ile ilgili 

fizyolojik değişikliklerde rol almaktadır ve hem serviksin yumuşamasının ve genişlemesinin, 

hem de uterus kasılmalarının önemli mediyatörüdür. Dinoproston (11,15s-dihidroksi-9-

oksoprosto-5z, 13 E-dien-1-oik asit), PG E2’nin jenerik adıdır. Beyaz veya beyaza yakın 65-

68°C erime noktası olan kristaldir. 352.48Da molekül ağırlığına ve C20 H32 O5 molekül 

formülüne sahiptir. 

Halen servikal olgunlaştırma için birçok dinoproston formülasyonu kullanılmaktadır. 

Sistemik uygulama, gastrointestinal yan etkileri nedeniyle ve pireksiyi içeren yan etkileri 

nedeniyle dinoprostonun lokal uygulanması sistemik uygulamaya tercih edilmektedir. Ticari 

olarak mevcut olan, lokal uygulanan formülasyonlar, şunları içermektedir: 

1- Her biri 3 mg dinoproston içeren (Prostin E2), intravajinal tablet ve suppozituarlar 

2- Tek kullanımlık şırınga sistemi içeren 0.5 mg dinoproston içeren intraservikal jel 

(Prepidil, Cerviprost) 

3- Tek kullanımlık şırınga sistemi içinde 1-2 mg dinoproston içeren intravajinal jel 

(Prostin E2) 

4- Yavaş salınımlı intravajinal ovul (Propess) 

Dinoprostonun topikal uygulanmasının karakteristikleri kullanılan formülasyona bağlı 

olarak değişmektedir (Tablo 7). Uzun süreli ve düşük doz devamlı dinoproston kontrollü 

salınımı, dokuların PG’e maruz kalmasını düzenleyerek, böylece uterus hiperstimülasyon 

oranı en aza indirilir (95). Dinoproston vajinal ovül, kullanımı kolay bir formülasyonda, 

düşük doz dinoprostonun devamlı, kontrollü salınımını sağlamak için geliştirilmiştir. Bu 

özellikleride, servikal olgunlaşmayı meydana getirmek için gerekli miktarın üzerindeki 

dozların uygulanmasını engellemektedir. 12 saatlik doz dönemi boyunca miktarı bilinen ve 

sabit dinoproston salınımı, kadınların çoğunda servikal olgunlaşmayı başarmak için tek dozun 

yeterli olduğu anlamına gelmektedir. 
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Tablo 7: Kontrollü salınımın avantajları 

 

 

Dinoproston vajinal ovül, kontrollü servikal olgunlaşmaya izin veren, lokal olarak 

uygulanan, bir dinoproston formülasyonudur. FDA (Amerika Sağlık Otoritesi) ve MHRA 

(Avrupa Birliği Sağlık Otoritesi) tarafından onaylıdır. 1987–1993 yılları arasında geliştirilip 

ilk defa 1995 yılında ABD ve Đngiltere’de kullanılmaya başlanmıştır. Ovül, prostaglandin E2 

olan dinoproston içerir. Dinoproston serviksin açılması ve silinmesi üzerine etki ederken aynı 

zamanda uterusda myometriumun kasılmasını da indükler. Her bir vajinal ovül depo olarak 10 

mg dinoproston içerip bu miktar düzenli salınım için rezervuardır. Vajen içine yerleştirilip 

nemle temas edene kadar dinoproston rezervuar içinde kalmaktadır, vajene yerleştirildikten 

sonra 12 saat süreyle 0,33 mg/saat hız ile düzenli olarak dinoproston (PG E2) salar (Şekil I). 

PG E2 çok çabuk yıkıldığından servikste etkili doz düzeyini sağlamak için sürekli ve 

kontrollü salınım çok önemlidir. 
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Ürün tek parçalı polyester kese içerisinde ve geri çekme bandı içerisinde bulunan, ince 

diktörtgen, yarı geçirgen hidrojen aparatından oluşmaktadır (şekil II). Ovül 30 x 10 x 1.1 mm 

ölçülerindedir, yerleştirmeden önce yaklaşık 241 mg ağırlığındadır. Geri çekme sistemi 30 cm 

uzunluğunda olup kolay ve güvenilir şekilde ürünün çıkarılmasını sağlamaktadır. 

Yerleştirildikten sonra vajina sıvısını absorbe ederek yaklaşık iki katına kadar şişer ve 

dinoprostonu serbestleştirmeye başlar. 

 

Tek bir dinoproston vajinal ovül servikal olgunlaşma için genellikle en fazla 12 saat 

kullanılır. 12 saat sonra yeterli servikal olgunlaşma meydana gelmezse, vajinal ovul 

çıkarılmalı, gerekirse yeni ovül konulmalıdır. Tedavi sürecinde 2 den fazla vajinal ovul 

peşpeşe uygulanmamalıdır. Vajen içerisine ovül uygulanması ve çekilmesi basit bir işlemdir. 
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Đşaret ve orta parmakları arasında tutularak, posterior fornikse yüksek pozisyonda yatay 

olarak yerleştirilir (Şekil III). Çıkarmayı kolaylaştırmak için bandın ucu vajinadan 2-3 cm 

dışarıda olmalıdır. Ovülün hidrate olması ve şişmesi için hastalar 20-30 dakika sırt üstü 

yatırılır. Bu süre sonunda hastalar yürüyebilir. PG E2 ovülden 12 saat boyunca salındığı için, 

uterus kasılmaları ve fetusun durumu aralıklarla izlenmelidir. 

 

Dinoproston vajinal ovul aşağıdaki durumlarda uygulanmamalı veya çıkarılmalıdır; 

1- Doğum başladıktan sonra 

2- Oksitoksik ilaçlar uygulanırken (oksitosinin aktivitesini güçlendirir) 

3- Kuvvetli ve uzun süreli uterus kontraksiyonları istenmeyen hastalarda; Örneğin; 

daha önce majör uterus ameliyatı olanlar, uterus serviksinden ameliyat olanlar, önemli 

derecede sefalopelvik orantısızlığı olanlar, fetal malpresentasyonlar, fetal rahatsızlığı veya 

şüphesi olanlar, zor veya travmatik doğum geçmişi olanlar, üç’ten fazla tam miadında doğum 

yapanlar 

4- Yeterli ön tedavi yapılmadan pelvik inflamatuar rahatsızlığı geçirenler veya olanlar 

5- PGE2’ye aşırı duyarlılığı olduğu bilinenlerde 

6- Çoğul gebelikte 

Ayrıca akciğer, karaciğer, böbrek hastalıkları gibi, PGE2 metabolizmasını ve yıkımını 

etkileyen hastalıkları olanlarda propess kullanımı çalışılmamıştır. Bu tip hastalarda 

kullanılmaması önerilmektedir. Glokom veya astım öyküsü olanlarda dikkatle kullanılmalıdır. 

PGE2 uygulamadan önce aspirin dahil olmak üzere, non-steroid antiinflamatuar ilaçlar 

kesilmelidir. 

Yapılan üç plasebo kontrollü çalışmalardan toplanan verilerde; propessin anne ve 

fetüste çok az yan etki meydana getirerek iyi tolere edildiği gösterilmiştir. Bu çalışmalarda, 

fetal sıkıntı ile (%2.8) ve fetal sıkıntı olmadan (%4.7) uterus hiperstimülasyonu ve uterus 
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hiperstimülasyonu olmadan fetal sıkıntı (%3.8), en sık olarak kaydedilen tedavi ile ilgili yan 

etkili olaylardı. Bulantı, kusma, ishal ve karın ağrısı ve ateş %1’inden az insidans ile meydana 

gelmiştir. Ayrıca 121 bebekte 3 yıllık takip çalışmasında fizik muayene ve psikomotor 

değerlendirmede hiçbir yan etki gözlenmediği bildirilmektedir (96-98) . 

  

6.3.5 Doğumun Đndüksiyonunun Komplikasyonları 

Eylem indüksiyonunun tüm yöntemleri belirli riskler taşır. 

• Hiperstimülasyon ve taşisistol 

• Hipotansiyon 

• Hiponatremi 

• Başarısız Đndüksiyon 

• Uterin Rüptür 

• Neonatal Hiperbilirubinemi 

 

 6.4.FETAL DOPPLER ULTRASONOGRAFĐ 

  

6.4.1 Doppler Ultrasonografi Fiziği  

 

Dalga bir objeden yansıdığından, ekoların birçok belirleyicisi olacaktır, iletilen 

dalgaların karakteri, dalganın hareket ettiği ortam, dalganın yansıtıcısı ya da yansıtıcıdan 

uzaklaştığı mesafe, yansıtıcının özellikleri, geri dönen ekoyu belirlemektedir. Teorik olarak 

bütün elemanlar (iletici, yansıtıcı ya da alıcı) hareket edebilir. Klinik senaryodaki kan 

akımının ultrason ile tanımlanmasında, iletici ve alıcı (aynı transdüserde farklı kristaller) 

sabit, yansıtıcılar (çalışılan kan damarlarındaki eritrositler) hareket halinde olup yolun 

uzunluğunu değiştirmektedir. Doppler etkisi, akustik ya da ultrason dalgasının frekansının 

değişmesidir, bu da iletici ve alıcı kaynaklar arasındaki toplam yol uzunluğu değiştiğinde 

ortaya çıkar.(Resim 1) 
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Resim1. Vasküler ultrasonografide Doppler etkisinin şematik çizimi 
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Eğer akım transdüsere doğru ise, yol uzunluğu kısadır ve geri dönen frekans yüksektir. 

Eğer akım transdüserden uzaklaşıyorsa, yol uzar ve geri dönen frekans azalır. Frekanstaki bu 

değişme, Doppler kayması kan akım hızı, iletilen ultrason frekansı, ultrason ışınları ile 

damarın kesiştiği açı (Doppler açısı) ile doğru orantılı ve dalganın doku içinde ilerlemesi ile 

ters orantılıdır. Doppler kan akımı çalışmalarında aralıklı (pulsed) ses dalgasının yolu 

üzerindeki kırmızı kan hücreleri ultrason ışını üzerine farklı etkiler oluşturur. Işınlar 

transdüsere doğru ya da ondan uzaklaşan tarzda yani her yöne doğru dağılmaktadır. 

Transdüsere geri dönen ultrason ışınlarının bir kısmı eko oluşturur. Transdüsere geri dönen 

ultrason ışınlarının oranı Doppler kaymasının hesaplandığı ve parçacık hızının ölçüldüğü bir 

eko oluşturur. Aletin gönderdiği frekans ayarlanabilmektedir. Doku içinde ilerleme hızını da 

sabit kabul edersek ve Doppler açısı da biliniyorsa, kan akım hızı ölçülen Doppler 

kaymasından hesaplanabilir. Eğer bu işlem saniyede birçok kez tekrarlanırsa, zamana göre 

hızdaki değişmeler kan akım hızının dalga formu olarak gösterilebilir (99) (Resim 2). 

 

Resim 2. Term gebelikte umblikal damarların tipik akım hızı dalga formları 

  

6.4.2.Doppler Đndeksleri 

 Kan akımı belirlenmesindeki var olan bu zorluklardan dolayı, kan akım hızı dalga 

formu genellikle distal vasküler dallarda yüksek ve düşük rezistansla alakalı paternlerin 

ayrılmasında kullanılmaktadır. Yaygın kullanımdaki üç indeks, sistolik/diastolik oran (S/D 

oranı) (100), pulsatil indeks (PI, aynı zamanda impedans indeks de denir) ve rezistans 

indeksidir (RI aynı zamanda Pourcelot oranı da denir) (101) (Resim 3). S/D oranı basittir ve 
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elle hesaplanabilir fakat diastolik hızlar yoksa oran anlamsız olur. Yaygın pratikte 8.0'ın 

üzerindeki değerler tek bir kategoriye alınarak "aşırı yüksek" olarak değerlendirilir. PI için 

ortalama hızın bilgisayar yardımlı hesabı gerekir ki bu da çok büyük deneysel hatalara yol 

açabilir. Normal gebelikte, S/D oranı ya da PI normal olarak bütün gestasyonel yaşlara 

dağıtılır. RI biraz komplikedir, fakat diastolik hız anormal bir şekilde düşük olduğunda yani 

1.00 değerine yaklaştığı zaman rölatif olarak yüksek dirençli akımı işaret eder. 

 

Resim 3. Doppler indeksleri 

 

Max   = Sistolde maksimum hızın tepe değeri (S) 

Min    = Diyastolde minimum hızın tepe değeri (D) 

V        = Venöz hız ( sabit ) 

S/D     = Sistolik diyastolik oran 

S-D     = Rezistans indeks 

  S 

S-D     = Pulsatilite indeksi 

mean 

 

Bu indeksler aslında orandırlar ve ultrason dalgasının geliş açısı ile damar arasındaki 

açıdan bağımsız ve gerçek hızın mutlak ölçüsüne bağımlı değildirler. 

 Bu indeksler başlangıçta kötü sonuçlu klinik bulgular ile istatistikî ilişkilerinden 

dolayı türetilmişlerdir. Bunlar genellikle "rezistans işareti" olarak kabul edilir ve akım 

yönündeki rezistansı gösterirler. Şimdi bu teoriyi kanıtlayacak değerli bulgular vardır. 
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(102,103) Umblikal arterde yüksek rezistans paterni elde edilebilir. Bunun için koyun 

plasentasının damarları embolize edilmiş ve böylece akım yönündeki rezistans gösteren 

damarların sayısı ve çapı azaltmıştır. Umblikal damar ağının bilgisayarda oluşturulması ile 

geliştirilen matematiksel model bu teoriyi desteklemektedir. (104,105) Ancak bu arada, 

RI’nın kalp hızı, kalp kontraksiyonu, kan basıncı gibi fizyolojik etkenlerle değişmediği de 

düşünülmemelidir. 

 Üç indeksin de (katsayısı 0,9'u aşan) birbiriyle sıkı ilişkisi vardır.(106) Bu yakın ilişki 

nedeniyle biri diğerine önemli avantaj sağlamaz. Hepsinde % 10 ile % 20 arasında intrensek 

hata payı vardır. (107)Diyastol sonu hızın normal olarak çok düşük olduğu erken gebelikte ya 

da akımın anormal bulgu olarak düşük bulunduğu dönemlerde RI yada PI avantaj sağlayabilir. 

Literatürde önerilen modifikasyonlar ve uyarlamalar sonuçta belirli bir indeksin kişisel 

seçimine dayanmaktadır.  

Birçok Doppler cihazı ile yapılan araştırmalarda kan akım hızına ait dalga formu, 

araştırılan damarların içindeki hücrelerin hızına ait bilgiler vermektedir. Eğimin altındaki 

verinin çoğu göz ardı edilir, dalga şeklinin "zarfı" ya da sistolde maksimum hızın tepe değeri 

çalışılır. Hızlı Fourier transform analizi ile elde edilen dalga şeklinin içerdiği hız bulguları göz 

ardı edilir. Maksimum akım hızı için kullanılan metod ile ortalama ve ilk andaki hızlar da 

hesaplanabilir, birbirine yakın sonuçlar elde edilebilir, fakat bunlarda daha fazla hata payı 

vardır. (108)Bu dalga şekilleri üzerinde daha detaylı hesaplama çalışmaları yapmak için vakit 

harcamak gereksiz görülmektedir.(109) 

 

 6.4.3.Renkli Doppler Sonografi 

 Bu alandaki son buluşlar kan damarlarını saptamada büyük bir özgünlüğe sahiptirler. 

Artık renkli akım görüntülemesinin üç formatı mevcuttur. Bunların literatürdeki kısaltmaları 

cihazların sürekli gelişmelerine bağlı olarak güç anlaşılır haldedir. Şimdilik şunları 

bilmemizde fayda vardır; Renkli Doppler Sonografisi genel başlığı altında (CDS): Renkli 

Doppler akım hızı haritalaması (CDV); time-domain ultrasonografi (TDU) ve renkli Doppler 

güç spektrumu/enerji analizi (CDE). CDV birkaç yıldan bu yana kullanılmaktadır. Uzaysal 

olarak kökenlenmiştir. Doppler kaymasını ve uzaysal eko yerleşiminin kullanımını sağlar. Bir 

işlem sırasında değişken Doppler tekniğinin analoğu Doppler kayması eş zamanlı görüntüde 

yer alır 

ve değişik şiddetlerde pozitif ve negatif akım olarak gösterilir. Bir renk spektrumu, hız 

spektrumunu gösterir ve farklı renkler ileri ya da geri akımı belirtir (Resim 4)(110) . 
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 Renkli Doppler akımı değişken Doppler akımı gibi hataya açıktır, fakat renkli Doppler 

akımı daha az ses şiddeti kullanır. 

 

Resim 4. Umblikal kordonun insersiyon noktasında renkli Doppler hızı görüntüsü. Kırmızı 

pozitifi, transdüsere doğru geleni (umblikal arter) belirtir. Mavi negatifi, transdüserden 

uzaklaşanı (umblikal ven) belirtir. 

  

TDU'da Doppler kayması kullanılmaz.(111) Ekonun ulaşım zamanındaki 

değişikliklerin kombinasyonu yansıtıcı hareketini belirler. Bu sistem ekodaki bilgilerin 

analizini yapmak için farklı yaklaşımlar kullanır. Temel prensip hedeflenen eritrositlerin 

hareketinin izlenmesidir. Belli bir mikroaralıktan sonra, başka bir ultrason sinyali iletilir. Bu 

iletilen sinyalin ekosu, önceden belirlenen hedefin yol aldığı yön ve mesafesini belirler. Kan 

akımındaki ilk hedefin belirlenmesi rastlantısaldır. Süregelen yeni örneklemeler sayesinde 

geri dönen ekolar çok az yer değiştirmiş olan aynı Eritrosit grubuna aitmiş gibi kabul 

edilebilir. Bu hareket saniyede yüzlerce kez tekrarlandığında, akım gerçek zamanlı olarak 

gösterilebilir. Açının düzeltilmesi ya da daha kesin tabiriyle insonasyon açısının bilinmemesi, 

akımın değerlendirilmesinde her iki yöntem için de en büyük sorundur. 

 Üçüncü renkli format olan renkli Doppler güç spektrumu analizi (Renkli Doppler 

Enerji, ya da CDE), analizi sırasında eko amplitüdünü kullanır. (112,113)Yansıyan frekans 

sıklığına karşı, sinyallerin şiddetine belli değerler verilerek değerlendirildiğinde "güç 

yoğunluğu spektrumu" hesaplanabilir. Bu spektrum gözlenen velosite aralıkları üzerine, 

yansıyan ekoların güçlerinin toplamını gösterir. Eğer zamanla tekrarlanırsa, güç spektrumu, 
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enerji profili üretir. Aynı zamanda çekilmiş gerçek zamanlı görüntülerin yeniden 

değerlendirilmesi ile elde olunan transparan gri resimlerin süperimpozisyonu ve bu sayede 

kan akımının net olarak görüntülenmesi sağlanır.(Resim 5) 

 Akımın enerjisi yönsüzdür ve bu birçok avantajı doğurur. Renkli Doppler enerjisi 

Doppler açısından bağımsızdır. Böylece, açı değişse de yansıyan Doppler sinyalinin enerjisini 

belirten tüm spektrum frekansa bağlıdır. Bundan dolayı, ortalama frekans ya da velosite 

değişse de spektrumun enerjisi sabit kalır. Doppler açısı 90° olduğunda ya da çok düşük 

akımlarla, aliasing olmaksızın geniş bir velosite aralığı aynı anda gösterilebilir. Damar 

vibrasyonunun oldukça düşük velositelerine dayanan bilgilerle sistemde daha ileri 

modifikasyonlar yapılabilir ve böylece fetal kan basıncı non-invazif saptanabilir. 

 

Resim 5. Renkli Doppler ile gerçek bir kord düğümünün gösterimi 

  

Renkli Doppler Enerjisi, Renkli Doppler hız ölçülere karşı şu alanlarda avantaja 

sahiptir: Artmış sensitivite, açıya bağlı olmayış, aliasing olmayışı. CDE ile velosite 

büyüklüğü ve her iki yönün tespiti yapılamaz. Bu nedenle, düşük akımlı damarların 

incelenmesinde ideal olan CDE ve PW'nin birleştirilmesidir(112).  

  

6.4.4.Gebelikte Renkli Doppler Sonografinin Yeri ve Kullanım Alanları 

 Doppler ultrasonografi, fetal ve maternal fizyoloji ve patofizyolojiyi değerlendirmek 

için kullanılabilen, hızlı güvenilir ve noninvaziv bir inceleme yöntemidir.(108) Özellikle fetal 

distres ile anormal Doppler dalga formları arasındaki yakın ilişki tetkikin kullanım alanlarını 
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genişletmektedir. Anormal Doppler sonuçlarının ortaya çıkması ile şiddetli fetal distresin 

gelişmesi arasında geçen zaman, altta yatan nedene göre değişkenlik göstermektedir. 

Đntrauterin gelişme geriliği (ĐUGG) için bu süre 5–6 hafta iken, şiddetli preeklampsi için 24–

48 saat gibi kısa bir süre olabilmektedir. Obstetrik Doppler incelemesinde, genel Doppler 

tekniğinde uyulacak kuralların yanı sıra, dikkat edilmesi gereken birkaç önemli özellik daha 

bulunmaktadır. Bunlardan ilki hastanın pozisyonudur. Đnceleme genellikle süpin ve hafif sola 

yatık pozisyonda gerçekleştirilir. Burada önemli olan nokta; uterin ve umblikal arter ölçümü 

değerlerinde değişikliklere yol açan, supin hipotansiyon sendromundan kaçınmaktır.(114) 

 Fetal hareket ve solunum, akım hız ve dalga formlarında ciddi değişikliklere yol açan 

ve incelemeler sırasında özellikle dikkat edilmesi gereken noktalardır. Fetal aorta, serebral 

damarlar ve umblikal arter Doppler dalga formları üzerinde oluşturdukları değişiklikler, çeşitli 

araştırmalarla gösterilmiştir. (111)Örneğin yüksek amplitüdlü fetal solunum, fetal internal 

karotid arter pulsalite indeksinde (-) %25' den(+) %30'a varan değişikliğe yol 

açmaktadır.(110) Fetal hareketin varlığının direk olarak gözlenmesinin yanısıra, inceleme 

sırasında belirgin fetal hareket ya da solunumun olmadığı dönemde en az beş kardiyak 

siklusun kaydedilmesi idealdir. Belirgin değişken amplitüdlerin izlenmesi fetal solunumu 

düşündürmelidir. Genellikle ideal şartlarda elde edilmiş traselerde bile, üç farklı kardiyak 

siklustan ölçülen ortalamaların alınması önerilmektedir.(114) 

 Dopplerin günümüzdeki obstetrik uygulamaları, dalga formu analizi, renkli Doppler, 

power Doppler ve 3-Boyutlu Power Doppler'i içerir. Umblikal, uterin, ovarian ve 

intraplasental arter akımlarının Doppler dalga formu analizi, ĐUGG, maternal hipertansiyon, 

maternal lupus, diyabet ve fetal hipoksinin değerlendirilmesine yardım eder(114). 

  

6.4.5. Renkli Doppler Sonografide Đncelenen Damarlar 

 Gebelikte fetomaternal dolaşımdaki kan akımının değerlendirmesinde sıklıkla 

incelenen damarlar; umblikal arter, maternal uterin arter, fetal serebral arterler ve aorta 

olmakla beraber aşağıdaki damarların tümü incelenebilmektedir. 

A ) Maternal damarlar; 

1- Đliak arterler 

2- Uterin arterler 

3- Arkuat arterler 

B) Fetal damarlar: 

1- Umblikal arterler 

2- Umblikal ven 
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3- Aorta 

4- Đnferior vena kava 

5-Serebral damarlar 

6-Duktus arteriozus 

7-Đntrakardiyak akım 

8-Diğer fetal damarlar (örneğin; renal arter ) (113-117) 
 

6.4.6.Patolojik Doppler Bulgularına Yol Açan Durumlar 

• Đntrauterin Gelişme Geriliği (IUGG): Umblikal arterde diastolik kan akımının 

azalması ĐUGG' nin en erken belirtisi olabilmektedir. Bazı ciddi vakalarda diastolde 

akım tamamen kaybolabilir ve hatta tersine dönebilir Ayrıca uterin ve arkuat arterlerde 

azalmış diastolik akım izlenebilmektedir. Buna karşın serebral damarlarda direncin 

azalması ve diastolde kan akımının artması söz konusudur. Bu durumun hipoksiye 

sekonder redistribüsyondan kaynaklandığı düşünülmektedir.(114-116) 

 
• Preeklampsi:Gebeliğin indüklediği hipertansiyon tüm primiparların yaklaşık %7 sinde      

izlenebilmektedir. Patolojik olarak intervillöz boşluk perfüzyonunda azalma 

mevcuttur. Bu vakalarda ĐUGG' ne benzer Doppler bulguları saptanmaktadır. Hafif ya 

da orta şiddetli preeklampsilerde, ĐUGG oluşmadıkça herhangi bir patolojik Doppler 

bulgusu saptanmayabilir. Şiddetli preeklampsilerde ise Doppler bulguları sıklıkla 

patolojiktir.(113,118-120) 

• Çoğul Gebelik: Doppler ultrasonografide, ikiz gebeliklerde, 30. haftadan sonra ölçülen 

ortalama S/D oranlarının normal (tek) gebeliklerdeki fetüslerde ölçülen değerlere 

oranla daha yüksek olduğu gösterilmiştir.(118) 

 

6.4.7.Umblikal Arter Doppleri  

 Normal bir fetusta iki adet UA bulunur. Bu arterler sabit çapta olmaları, dallanma 

göstermemeleri ve kordon boyunca bir sıvının içinde bulunmaları nedeniyle Doppler 

incelemesi için ideal damarlardır. Kordonun spiralleşmesi kurvatür çapının damar çapından 

(1-2mm) kat kat geniş olması ve fokal olarak kıvrımsız olmaları nedeniyle önemsizdir (121). 

Normal bir gebelikteki UA akım hızı dalga formları hem sistolde hem de diyastolde, yüksek 

hızda ileriye akımlı, karakteristik "düşük-direnç" paternine sahiptir. Gebeliğin ilerlemesiyle 

UA’nın akım hızı dalga formları değişir. Birinci trimesterde diyastol sonu akımı sıklıkla 

yoktur ve ilerleyen gebelikle birlikte diastolik komponent artar. Gebeliğin ilerlemesiyle, 
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büyük olasılıkla plasental vasküler direncin düşmesine bağlı olarak PI, RI ve S/D oranları 

düşer (122). Gerçekte, gebelik boyunca plasentanın büyümesi ve villus sayısındaki artış, 

umbilikal-plasental vasküler ağacın genişlemeye devam etmesine ve bu yüzden vasküler 

direncin düşmesine sebep olur(122). 

  

6.4.8.Đntrapartum Doppler Đncelemesi 

 Đntrapartal Doppler kan akım ölçümleri; doğumun patofizyolojik mekanizmalarının 

anlaşılması bakımından dikkate değer bir yöntem olduğu halde şimdiye kadar çok az sayıda 

araştırmacı tarafından uygulanmıştır. Bunun muhtemel sebeplerinden biri doğum esnasında 

Doppler akım ölçümlerinin getirdiği teknik zorluklardır. Uygulama sırasında uterin 

kontraksiyonlar maternal kan dolaşımında değişikliklere yol açar. Ayrıca annenin doğum 

sancılarına bağlı pozisyon değişiklikleri ve düzensiz nefes alıp vermesi de Doppler 

sinyallerinin kaydedilmesini zorlaştırmaktadır. Membran rüptürü veya oligohidramnios gibi 

amniyotik sıvının az olduğu durumlar da fetal damarlarda Doppler ölçümünü önemli ölçüde 

zorlaştırmaktadır. Kontraksiyonlarla birlikte hem annenin karnındaki prob, hem de fetusun 

pozisyonunda değişiklikler olmakta bu da sıklıkla sinyal kalitesini bozmaktadır. 

 Obstetrik uygulamalarda Doppler sonografi, riskli gebeliklerde takip yöntemi olarak 

utero-fetoplasental kan akımının kronik ya da subakut değişikliklerini değerlendirmekte 

kullanılmaktadır. Teorik olarak uterin kontraksiyonların anlamlı damarsal akım 

değişikliklerine neden olması gerekir ve bu nedenle intrapartum Doppler analizlerinin de 

intrapartum fizyolojiye ışık tutacak veriler elde edilmesine olanak vermesi beklenir. 

 Fetusun travaya olan cevabını ölçmek için KTG ve fetal saçlı deri pH'ı 

kullanılmaktadır. Ancak bu iki parametrede meydana gelen değişikliklerin gerçek fetal 

durumu ne derece yansıttığı bilinememektedir. Travayda yapılan Doppler ise fetal fizyolojiye 

daha farklı bir bakış açısı getirir. Antepartum çalışmalar ile fetal iyilik hali arasında anlamlı 

bir ilişki gösterilmiştir. Antepartum dönemde tespit edilen bir damarsal patoloji plasental 

yetersizliğe bağlı ise bunun kalıcı olması beklenir. Đntrapartum olarak uyguladığımız 

dopplerde de bu patolojilerin tespit edilebilmesi gerekir. Bu da intrapartum doppler analizinin 

Fetal distress gelişim riski olan fetusu önceden tanıyabilmesine olanak verir(123). 

 Plasental yetmezlik sendromu tabanında gelişen gebelik komplikasyonlarının çok 

çeşitli nedenleri bulunmaktadır. Bu bozukluğa örnek olarak plasental yetmezlik sonucunda sık 

ortaya çıkan intrauterin gelişme geriliği ve prematürite verilebilir. Normal seyreden bir 

gebelikte anneden fetusa giden kan miktarı fetusun gelişimi ve oksijenasyonu için yeterli 

miktarlardadır. Ancak preeklampside olduğu gibi vaskülopatiyle seyreden bazı durumlarda bu 
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kan miktarı azalır ve fetusa yeterli kan gitmez. Uteroplasental yetmezlik (UPY) ya da 

plasental yetmezlik (yetersizlik) olarak adlandırılan bu durum azalmış kanIanma, yetersiz 

oksijen ve besin maddesi sunumu yaratarak madde alış veriş kapasitesini azaltmakta ve 

metabolizmayı yavaşlatmaktadır. Plasenta yetmezliğinin patofizyolojik sonuçları genellikle 

hayvan deneylerinde değerlendirilmekte ve esas olarak uteroplasental ve fetoplasental dolaşım 

mekanizmalarını ilgilendirmektedir(123). 

 UPY’nin tanısının en erken dönemde konması önemlidir. Elimizde var olan 

antepartum test yöntemlerinin iyi bir fetusu tanıyabilme güçleri oldukça yüksektir. Buna 

karşın kötü durumda olan bir fetusa işaret ettiklerinde genelde geç kalındığını gösteren 

bulgular mevcuttur (123). KTG ile fetusu tehdit eden bir asfiksi ortaya konulduğunda, 

plasental yetmezliğin hipoksemi, hipoksi veya asidoz nedeniyle fetal kalp-dolaşım 

regülasyonuna etkileri değerlendirilebilmektedir. Ancak KTG plasental yetmezlik fetal 

hemodinamik dengeyi etkileyecek kadar ilerlediğinde uyarıcı bulgular vermektedir. 

 Ultrasonografik biometri ve biyokimyasal takip metotları gibi tanısal anlamda kendini 

kanıtlamış yöntemler, günümüzde de halen obstetrisyenlerin başlıca yardımcısı 

durumundadır. Ancak bu yöntem daha ziyade retrospektif bir inceleme aracı olarak kabul 

edilmektedir. Doppler ise UPY'yi erken dönemlerinden itibaren henüz KTG bulguları ortaya 

çıkmadan tanıyabilme gücüne sahiptir (121, 124). UPY gelişmeye başladığında o ana kadar 

normal olarak gelişmiş fetusun intrauterin gelişim hızı azalır. Fetus aldığı yetersiz kanı en 

verimli şekilde kullanmaya yönelik olarak refleks bir süreçle dolaşımının büyük kısmını seçici 

bir şekilde hayati önemi olan organlarına, yani beyin, adrenal, karaciğer ve myokarda 

yönlendirir. 

 Fetoplasental kanlanma, diğer dolaşım organlarının aksine, nöral veya endokrinolojik 

regülasyon mekanizmalarına tabi değildir. Fetus adeta kendisine plasenta tarafından verilen 

sınırlar dahilinde büyümektedir. Bu sınırlar bir rezerv kapasitesinin oluşturulmasını güvence 

altına almak amacıyla geniş tutulmuştur, fakat buna rağmen genetik olarak belirlenmiş 

görünmektedir. Gebeliğin ilerlemesi sırasında çeşitli faktörler nedeniyle bu güvenlik rezervi 

tükenebilmekte ve sistem dekompanse olabilmektedir. Burada yerleşmiş takip yöntemlerinin 

tanısal yetersizlikleri hissedilebilir boyutlara ulaşmaktadır. UPY etkilerini göstermeye devam 

ettikçe fetusun enerji depoları tükenir. Kan akımının bu seçici yönlendirmesi daha da 

ilerlediğinde böbreğe gönderilen kan miktarı da iyice azalır ve buna paralel olarak fetal idrar 

yapımı azalır. Bu da sıklıkla ultrasonografide başka bir nedenle açıklanamayan ASĐ azalması 

şeklinde karşımıza çıkar. Serebral damarlarda seçici yönlendirme (redistrübisyon veya 

santralizasyon) sonucu gelişen vazodilatasyon bu damarlara yapılan Doppler analizleriyle 
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ortaya konabilmektedir (125). Fetus yetersiz olan enerji maddeleri ve oksijeni en iyi şekilde 

kullanmak için beden hareketlerini de kısıtlar ve bebek hareketlerinin azaldığını hissetmesine 

neden olur. Plasental yetmezliğin başlattığı bu süreçte belli bir aşamadan sonra artık alınan 

oksijen miktarı çok yetersiz kalır ve kullanılan enerjinin büyük çoğunluğu anaerobik 

metabolizmadan sağlanır. Zaten kısıtlı olan enerji verici maddelerin daha da verimsiz 

kullanılmasına yol açan bu alternatif metabolizma şeklinin devreye girmesi, bu 

metabolizmanın son ürünü olan laktik asit ve diğer organik asitlerin fetal kanda birikmelerine 

yol açar. Bu noktadan itibaren artık fetus aleyhine geri dönüşümsüz bir süreç işlemeye başlar. 

Her ne kadar beyin ve diğer hayati organlar nispeten korunsa bile, kan pH'ı giderek asitleşir 

ve enerji depoları daha hızlı bir şekilde tükenir. Fetus vücudunda asidoza bağlı multipl organ 

hasarı başlar. Bu durum asfiksi olarak adlandırılır ve fetusun intrauterin dönemde ölmesine 

neden olabilir. Travay öncesi fetal ölüm olmasa bile intrapartum dönemde asfiksi ağırlaşabilir 

ve fetus bu dönemde ölebilir. Bu fetuslarda hasarın hangi döneminde bu zararlı intrauterin 

ortamdan kurtulduğuna bağlı olarak doğum sonrasında çeşitli ağırlıklarda seyreden 

komplikasyonlara sık rastlanır ve bunlar daha sıklıkla yoğun bakım gerektirirler. Bunların bir 

kısmında yaşamlarının ileri dönemlerinde nörolojik sekeller görülebilir. 

 Noninvazif bir yöntem olarak doppler sonografinin kullanımının başlaması, bu alanda 

sistematik yaklaşım açısından ciddi avantajlar sunmaktadır. Metod sayısız klinik 

incelemelerde halen kullanılmaktadır. Bu metod direnç ve impedansın tahmin edilmesini 

mümkün kılmakta ve bu yolla bir akım bölgesinin perfüzyonu hakkında bir yorum 

yapılabilmesine yardımcı olmaktadır. Hazırlanmış koyun fetuslarında invazif metotlarla 

fetoplasental dolaşımda en anlamlı kan basıncı düşüklüğünün villöz ağaç üstünde olduğu 

gösterilebilmiştir (126). Bu bulgular fetoplasental kompartman direnç ve impedansının, 

önemli ölçüde plasental villöz vaskülarizasyon tarafından belirlendiğini ve örneğin umbilikal 

damarların burada sadece minimal bir etkiye sahip olduklarını göstermektedir. Fetal UA’da 

kalitatif direnç göstergeleri olarak ölçülen impedans değişiklikleri, fetal hareket paterni veya 

KTG değişikliklerine göre günler hatta haftalar öncesinde belirti vermeye başlamakta (127) ve 

bu yolla prospektif olarak gebeliğin doğuma kadar takibini mümkün kılmaktadır. Bu yararlılık 

risk grupları için önemli bir ilerlemedir ve Doppler bulgusunun bilinmesinin obstetrik acil 

durumların azaltılmasını sağladığı, bazı prospektif randomize çalışmalarda kanıtlanmıştır 

(128, 129).  

 Đntrapartal olarak uygulanan doppler sonografi ölçümleri hem non invaziv olup 

gebelere rahatsızlık vermemekte hemde fetal kalp frekans değişimlerine neden olan 

patofizyolojik mekanizmaların açıklanmasına yardımcı olabilmektedir. Bazı olgularda, bu yol 
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daha iyi bir prognoz tahminini mümkün kılabilecektir. Ayrıca, fetal hemodinamikte dramatik 

değişimlere neden olan akut fetal asfiksinin fetal ve/veya maternal damarlarda kan akım 

değişikliklerine yol açıp açmadığı konusunda yardımcı olabilecektir (130-133). 

 Rutin uygulamada, yapılan Doppler sonografide fetusun hareketsiz olması ve uterusun 

kontraksiyonsuz dönemde olması arzu edilir. Yine de Doppler sonografi ile KTG’yi 

karşılaştıran ve kontraksiyonlu uterusta yapılan çalışmalar vardır. Uterin kontraksiyon 

varlığında umblikal kord ve intrafetal damarlara bası nedeniyle oluşan etkiler, akut impedans 

değişikliklerine neden olan diğer sebeplerden ayırt edilmelidir(133). 

 

  

6.5. UMBLĐKAL KORD ARTERYEL KAN GAZI 

 

Umblikal damarlardan alınan kan, doğumdan sonraki dakikalar ve saatler içinde 

fetusun metabolik durumunu incelemek için yapılan asit baz çalışmalarında kullanılır. Kordon 

gazları asidoz varlığını veya yokluğunu saptamak, asidoz sebebinin respiratuar ve ya 

metabolik olduğuna karar vermek amacıyla çalışılır. Asidozun kaynağı ve tipi belirlendikten 

sonra resüsitasyon planlanarak komplikasyonlar tedavi edilir(134). 

 Umblikal kord kanı asit baz durumunun yorumlanması kadar umblikal korddan uygun 

şekilde kan alınması da bir o kadar önemlidir. Umblikal kordun 10-20 cm’lik kısmı doğumun 

hemen ardından klampe edilir. 20-30 saniye gecikmenin hem PCO2’yi hem de pH’yı 

değiştiriyor olması, kordun klampe edilmesinin öneminin altını çizmektedir. Arteryel kan 

kordun izole edilen kısmından 1 ya da 2 ml’lik liyofilize heparin içeren ticari bir şırıngaya 

veya 1000U/ml heparin içeren solüsyonla yıkanmış benzer bir şırıngaya çekilir. Umblikal 

kordondan arter izole edilemiyorsa plasentanın koryonik yüzündeki arterden örnek alınabilir. 

Daha sonra iğne kapağı kapatılır ve buz parçaları içeren plastik bir torbaya yerleştirilerek 

hızla laboratuara götürülür(134). Uygun koşullarda alınan kanda oda sıcaklığında 60 dakikaya 

kadar PCO2 ya da pH’da az bir değişiklik olduğu Duerbeck(1992) tarafından saptanmıştır. 

(135) 

Kordon veni fetusa oksijenize olmuş kanı taşırken, iki küçük arteri fetustan 

deoksijenize kanı plasentaya taşır. Kordon arter kanı fetal asit baz durumunu yansıtırken 

venöz kan maternal asit baz durumunu ve plasental fonksiyonun kombinasyonunu yansıtır. 

Kordon arter kanı venöz kana göre daha düşük pH, pO2’ye ve daha yüksek pCO2’ye sahiptir. 

Normal doğum eyleminin gerçekleşmesi sırasında fetal oksijenizasyon ve pH azalır. Term 



 55 

yenidoğanda normal ve anormal umblikal kord kanı pH’sı ve kan gazı değerleri aşağıda 

verilmiştir (Tablo 8-Tablo 9). (136) 

 

Tablo 8: Doğum Sonrası Normal Fetal Kord Kanı ph ve Gaz Değerleri 
 

 VEN  ARTER    

pH 7,35  7,34 7,28 7,28 7,27 7,25 

HCO3 
(mEq/L) 

20,4 21,4 22,3 23,1 22,0  

pCO2  
(mmHg) 

38,2 40,7 49,2 49,9 50,3 50 

Base Ekses 
(mEq/L) 

-2,4   -3,6 -2,7 -4,3 

 
 
Tablo 9: Anormal Fetal Kord Kanı pH ve Gaz Değerleri 
 

 

 Amerikan Pediatrisyenler Akademisi ve ACOG düşük Apgar’lı tüm yenidoğanlarda 

bu duruma neden olabilecek hipoksiye bağlı metabolik asidemiyi ve diğer durumları ayırt 

edebilmek için kord kanı pH ve gaz analizini önermektedirler.(136) 

Laktat analizinin avantajları perinatal mortalite ve morbidite ile ilişkili olan metabolik 

asidozu değerlendirmedeki yeri, 5 µl örnek alınmasının yeterli olması (pH için 25 µl) ve hava 

kabarcıklarının sonucu etkilememesidir (137). <4,2 mmol/L normal, 4,2-4,8 mmol/L 

preasidoz, >4,8 mmol/L asidemi olarak değerlendirilir. 
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6.6. APGAR SKORLAMASI 

  

Đnfantın resusitasyonu ihtiyacını değerlendirmek için 1 dakikada ve 5. dakikada Apgar 

skorlama sistemi kullanılmaktadır. Apgar skorlama sistemi Tablo 10’daki gibi yapılmaktadır. 

Tablo 10:Apgar skorlaması 

 

 

 Apgar skoru 7-10 puan arasında olan değerler sağlıklı yenidoğan olarak 

değerlendirilirken, 4-6 puan arası orta, 0-3 puan arası ağır depresyon olarak 

nitelendirilmektedir. Apgar skorunun etkileyebilecek durumlar vardır. 

a)Đnfantın fizylojik maturasyonu: immatürite tonus, renk ve refleks irritabiliteyi 

etkilemektedir 

b)Fetusun nöromusküler veya serebral malformasyonları: tonus ve solunum eforuna 

etkili 

c)Maternal tedaviler 

d)Fetusun kardiovaskuler hastalıkları 

e)Đnfeksiyon 

f)Amnion sıvısında mekonyum; trakeada mekonyum solunum depresyonu 

yapmaktadır. 

 Apgar skorlaması; doğumda infantın durumunun değerlendirilmesinde hızlı bir 

yöntemidir. Ancak destekleyici veriler olmadan tek başına antenal olaylarla ve uzun dönem 

sonuçlarla ilişkilendirme girişimi doğru değildir (136). 

 1.dakika Apgar skoru infantın gelecek durumu ile bağlantılı değildir. 5.dakika Apgarı 

resüsitasyon çabalarının etkili bir göstergesidir. 1982’de Sykes ve arkadaşları ağır asidoz 

(umblikal arter pH<7,1 ve baz defisiti>12 mmol/l) saptanan bebeklerin sadece %27’sinde 

1.dakika Apgar skoru 7’nin altı olarak bulmuşlardır. Benzer olarak 1.dakika Apgar skoru 

7’nin altı olanların %21’inde ağır asidoz saptanmıştır (138). 1984’te Nelson ve Ellenberg kötü 
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nörolojik sonucun bir göstergesi olarak Apgar skoru ile obstetrik komplikasyonlar arasındaki 

ilişkiyi araştırmışlardır. Gebeliklerin %62’sinde çeşitli geç gebelik komplikasyonları 

saptanmış ve tek başına ele alındıklarında hiç biri serebral palsi ile güçlü ilişki 

göstermemiştir. Ancak komplike doğumlarla dünyaya gelmiş ve 5.dakika Apgar skoru 3 ve 

3’ün altı olan infantlarda serebral palsinin insidans ve mortalitesinde fark edilecek derecede 

artış saptanmış. Komplikasyon olmadığı zaman Apgar skorlaması tek başına yüksek risk 

seviyesi ile ilişkili değildi (139). Luthy ve arkadaşları 1987’de 1.dakika Apgar skoru 3 ve 

3’ün altı olan düşük doğum ağırlıklı infantlarda ölüm insidansının 5 kat ve serebral palsi 

insidansının 3 kat arttığını bildirmişlerdir(140). 

1.ve 5.dakika Apgar skorları hem nedenle hem de sonuçla zayıf ilişkili olduğundan 

skorlar tek başına gerçek asfiksinin ne delili ne de sonucu olarak değerlendirilmelidir. 

Dolayısıyla düşük 5.dakika Apgar skoru tek başına, daha sonra serebral felç gelişmesinin 

perinatal asfiksi sonucu olduğunu göstermez (140). 
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7. MATERYAL-METOD  

 

Bu araştırma preeklamptik gebeliklerde doğum indüksiyonu amacıyla kullanılan 

dinoprostone (PGE2) vajinal ovülün (Propess®, Controlled Therapeutics Ltd., Glasgow, 

Đngiltere) travay esnasında umblikal arter Doppler ultrasonografisi (Esaote®, Genova, Đtalya), 

doğumda fetus umblikal arter kan gazı (pH-laktat) ve 1. ve 5. dakika apgar skorlamasına 

bakılarak  fetal iyilik haline olan etkisini araştırmak amacı ile yapıldı. Çalışma kontrollü, basit 

rastgele yöntemle vaka kontrol çalışması olarak düzenlendi. Çalışma Tıp Fakültesi Araştırma, 

Eğitim, Planlama ve Etik Kurulun (11.06.2009 tarih ve 2008/01 sayılı yazı) onayını takiben 

Temmuz 2009- Nisan 2010 tarihleri arasında yapıldı. Propess ile doğum indüksiyonu yapmak 

için preeklampsi tanısı almış 49 miad gebe (27 nullipar ve 22 multipar) ile herhangi bir neden 

ile doğum indüksiyonu kararı verilmiş 47 miad gebe (24 nullipar ve 23 multipar),  toplam 96 

hasta çalışmaya alındı. Bu çalışma Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde yürütüldü. Belirtilen tarihler arasında çalışma kapsamında 

değerlendirilen hastalar, bilgilendirilmiş onam formunu imzalayarak onayları alındıktan sonra 

çalışmaya dahil edildiler.  

 

 

7.1. Hasta Seçimi 

 

Çalışmaya katılma kriterleri:  

1. Preeklamptik gebe.  

2. Baş gelişi,  

3. Gestasyonel yaşı 38-42 GH. 

4. Bishop skoru <6,  

5. Tahmini fetal ağırlığı USG ile 4000 gr ve altında olanlar,  

6. USG ve NST ile Fetal kardiyak aktivite normal değerlendirilenler,  

7. Tek, canlı,  

8. Uygulamadan önce 30 dakikada, ikiden fazla kontraksiyon olmayan olgular 

9. Kontrol grubu için; 38-42 GH’ da EMR, oligohidramnios, sürmatürasyon, lojistik faktörler 

(hastaneye olan uzaklık, psikososyal durumlar) nedeniyle doğum indüksiyonu kararı verilmiş 

gebeler. 
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Çalışma dışı tutulma kriterleri:  

1. Đndüksiyona başlamadan önce fetal kardiyak aktivitede bozulma olanlar,  

2. Đndüksiyon için obstetrik kontrendikasyonu olanlar,  

3. Vajinal kanaması olanlar,  

4. Prostaglandin alerjisi olanlar,  

5. USG ile doğum ağırlığı 4000 gr ve üstü olanlar,  

6. Gestasyonel yaşı 38 GH. den küçük gebelikler 

7. Đkiz gebelikler 

 

7.2. Çalışma Protokolü 

 

Hastanemize başvuran hastaların gestasyonel yaşı, son adet tarihleri belirlendi. 

Anamnezleri alındı, fizik ve obstetrik muayeneleri yapıldı. Bishop skoru belirlendi. Rutin 

hemogram, kan grubu, tam idrar analizleri ile birlikte ultrasonografik bulguları ve biometrik 

ölçüm değerleri kaydedildi. Preeklamptik hastalarda ve kontrol grubu için 38-42. GH. 

arasında herhangi bir nedenle indüksiyon kararı verilmiş gebelerde NST ile fetal kalp traseleri 

ve uterin kontraksiyonlar değerlendirildi.  

Dinoproston ovül posterior fornikse, ovülün kendiliğinden düşmesini engellemek için, 

yatay olarak yerleştirildi ve uygulandığı zaman kaydedildi. Ovül uygulanan hastalara en az 30 

dk boyunca kardiyotokografi cihazı (Sonicaid Team Fetal Monitor®, Cardiff, Đngiltere) ile 

NST uygulandı. Kardiotokografik bulgular değerlendirilirken; bazal fetal kalp hızı 120–160 

atım/dk. olarak alındı. 160 atım/dk’nın üzeri fetal taşisistol, 2 dakikadan daha sık aralıklarla 

gelen veya 90 saniyeden uzun süren kontraksiyonların varlığı hiperstimülasyon olarak 

değerlendirildi. 30 dk’lık izlemde normal trase izlenen hastaların mobilize olmasına izin 

verildi ve 2 saatlik periyotlarla NST tekrarı yapıldı. Hastalar belli aralıklarla vaginal muayene 

yapıldı. Uygulanan dinoproston ovül her hastada en fazla 12 saat tutuldu. Yeterli servikal 

dilatasyon ve efasman oluşmayan olgularda 12 saatten sonra dinoprostone ovül yenilendi. 

Hiperstimülasyon durumunda, servikal açıklığın 4 cm ve üzeri olduğu durumlarda 

veya kardiotokografide anormal fetal trase izlendiğinde ovül daha erken çıkarıldı. Hipertonik 

kasılmaları olan veya hiperstimüle olan hastalara asağıdaki işlemler uygulandı; 

(1) Hasta sol yanına döndürüldü, 

(2) 500 ml ringer laktat solüsyonu bolus seklinde infüzyon ile verildi, 

(3) Nazal kanül veya maske ile oksijen uygulandı.  
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Etkili uterin kontraksiyonlar, 10 dk’lık izlemde toplam 150-200 Montevideo ünitesi 

olacak şekilde gelen düzenli uterin kasılmalar şeklinde tanımlandı.  

Kontraksiyonlar oluştuktan sonra USG cihazı ile umblikal arter doppler indeksleri (RĐ, 

PĐ, S/D) ölçüldü ve dinoproston ovül çekildi, çekilme süresi belirtildi. Travay süresi belirtildi. 

Anormal vaginal kanama, fetal distress, ilerlemeyen eylem, indüksiyonda başarısızlık 

durumlarında doğum şekli sezeryan olarak belirlendi. Doğumda umblikal arter kord kan gazı 

(pH-laktat) değerlerine bakılıp, 1. ve 5. dakika apgar skorlaması yapıldı. 
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7.3.Olgu Formu 
 

 
Adı Soyadı:                                                 Yaş: 
 
 
G:                          P:                        A:                         Y:                      DÖ:                 ÖD: 
 
SAT: 
 
USG: 
         
        BPD:                                       FL:                                 Serviks uzunluğu: 
 
Bishop skorlaması: 
 
Tanı:                                         
 
Đndüksiyon endikasyonu: 
 
Propess çekilme süresi: 
 
Travay süresi:  
 
Travay öncesi  Doppler:                                      Travay sonrası Doppler: 
  
        RI:                                                                        RI: 
        PI:                                                                         PI: 
        S/D:                                                                      S/D: 
 
Doğum şekli: 
 
Umblikal kord arteryel kan gazı: 
 
        pH:                           Laktat: 
 
Apgar skorlaması: 
 
        1. dak:                      5. dak: 
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7.4. Sonuçların Değerlendirilmesi 

 

Üzerinde durulan özelliklerden sürekli değişkenler için tanımlayıcı istatistikler; 

Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum değerler olarak ifade edilirken, 

Kategorik değişkenler için sayı ve yüzde olarak ifade edilmiştir. Sürekli değişkenler 

bakımından grup ortalamaları arasında fark olup olmadığını belirlemek amacıyla Tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) yapılmıştır. Her grupta; Propess öncesi ve sonrası ölçümleri 

arasında fark olup olmadığını belirlemek amacıyla, Eş yapma t testi kullanılmıştır. Bu 

değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede; gruplarda Pearson korelasyon katsayıları 

hesaplanmıştır. Gruplar ile Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede ise Ki-kare 

testi yapılmıştır. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 ve %1 olarak alınmış ve 

hesaplamalarda SPSS istatistik paket programı kullanılmıştır.  
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8. BULGULAR 

 
Çalışmaya 49 preeklamptik hasta (27 nullipar ve 22 multipar) ve normal gebe grubu 

için 47 miad gebe (19 nullipar ve 28 multipar) olmak üzere toplam 96 hasta dahil edildi. 

Preeklamptik hasta gurubu ile normal gebe grubunun temel özelliklerine bakıldığında iki grup 

arasındaki fark istatiksel olarak anlamsızdı (p>0.05). (Tablo 11).  

 

Tablo 11: Preeklamptik hasta grubu ve normal gebe grubunda temel özellikler ve tanımlayıcı 

istatistikler 

 

                                  Preeklamptik hasta grubu        Normal gebe grubu                     p  

 

Yaş                                       24,58                                        26,35                                   ,639 

Gravida                                1,72                                          2,37                                    ,385 

BPD                                      38,41                                       38,80                                   ,571 

FL                                         38,32                                       38,92                                   ,782                                             

Sezeryan                               14 (% 28.6)                            12 (% 25.5)                        ,737 

Normal doğum                     35 (%71,4)                            35 (%74,5)                          ,238 

Apgar 1                                 7,39                                        7,43                                     ,426 

Apgar 5                                 8,97                                        9,02                                     ,227                                 

Doğum ağırlığı                     3275,00                                  3305,00                               ,583 

 

 

 

Preeklamptik hasta ve normal gebe grubunun sezeryan endikasyonlarına göre dağılımı 

Tablo 12’de verilmiştir. Hasta ve normal gebe grubunun sezeryan endikasyonlarına göre 

dağılımı karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05).(Tablo 12) 
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Tablo 12: Preeklamptik hasta ve normal gebe grubunun sezeryan endikasyonlarına göre 

dağılımı  

                                         Preeklamptik hasta grubu    Normal gebe grubu            p 

   

       Plasenta dekolmanı                2 (% 14.3)                  1 (% 8.3)                          ,628 

       Fetal distress                          5 (% 35.7 )                  4 (% 33.3)                        ,839 

       Đlerlemeyen eylem                  4 (% 28.6)                   3 (% 25)                          ,837 

       Đndüksiyonda başarısızlık     3 (% 21.4)                   4 (% 33.3)                       ,496 

 

 

Normal doğumla sonuçlanan 35 preeklamptik hasta (19 nullipar ve 16 multipar) ve 35 

normal gebe grubu (14 nullipar ve 21 multipar) karşılaştırıldığında; Preeklamptik hasta 

grubunun yaş ortalaması 25,34 ± 4,74 (16-35) yıl iken, normal gebe grubunun yaş ortalaması 

27,46 ± 5,87 (17-39) yıl idi. Grupların yaş ortalamaları arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı tespit edildi (P=0.732). Đki grup arasındaki gravida, travay süresi, propess 

çekilme süresi, propess öncesi ve sonrası doppler paramatreleri, pH, laktat ve 1. ve 5. dakika 

apgar skor ortalaması arasındaki farklar ve diğer tüm özellikler arasındaki farklar istatiksel 

olarak anlamsızdı (p>0.05). Her iki grubun özellikleri tabloda sunulmuştur (Tablo 13). 
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Tablo 13: Normal doğum ile sonuçlanan preeklamptik hasta  ve normal gebe grubunun 

özellikleri için tanımlayıcı istatistikler ve karşılaştırma sonuçları  

                   
 
       PREEKLAMPTĐK HASTA GRUBU           NORMAL GEBE GRUBU 

 

 

 Ortalama ±SD. Ortalama ±SD.  p 

 

YAŞ 

         

        25,34 

     

    4,746 

        

       27,46 

 

    5,878 

 

        ,732 

GRAV. 

BPD 

          1,94 

        38,23 

   1,02 

    1,14 

         2,51 

       38,77 

    1,06 

     1,01 

       ,342 

       ,648 

FL        38,20      0,96        38,94      1,08        ,595 

BĐSHOP          2,94      1,21          2,71       1,04        ,816 

TR.SÜRE          6,96      2,90          7,63       2,43        ,449 

PR. ÇEK.          

PÖRI 

        9,9 

0,58 

      2,11    

     0,29 

         9,67 

0,61 

      2,54 

0,31 

        ,451 

      ,113 

PÖPI 1,11       0,17 1,09 0,13       ,178 

PÖSD 2,64       0,48 2,69 0,41       ,646 

PSRI 0,58       0,26 0,62 0,29         ,111 

PSPI 1,14       0,21 1,12 0,25          ,185 

PSSD 2,66       0,41 2,61 0,45         ,654 

PH 7,22     1,4 7,24 1,7          ,483 

LAKTAT 2,77       0,30 2,67 0,26         ,158 

APG1 7,43       0,56 7,46 0,73         ,144 

APG5 9,00       1,12 9,26 0,96          ,813 

DOĞ.AĞ. 3240,00 287,69 3295,71 316,78         ,444 

SER. UZ. 31,49 2,39 32,1 2,19          ,999 

      

 
BPD:Biparyatal çap (mm) FL:Femur uzunluğu (mm) Grav:Gravida sayısı TR.SÜRE:Travay süresi (saat) PR. 
ÇEK:Propesin çekilme süresi (saat) PÖRI: Propess öncesi rezistans indeksi PÖPI:Propess öncesi pulsatil indeksi 
PÖSD:Propess öncesi S/D PSRI:Propess sonrası rezistans indeksi PSPI:Propess sonrası pulsatil indeksi PSSD:Propess 
sonrası S/D pH Laktat (mmol/lt) APG1:1. dakikadaki apgar skoru APG5:5. dakikadaki apgar skoru DOĞ.AĞ:Doğum 
ağırlığı (mg) SER.UZ.: Serviks uzunluğu (mm) SAT:Son adet tarihi SD: Standart deviasyon 
  

 

Preeklamptik hasta gubu ve normal gebe grubunda nullipar ve multipar hastaların 

travay ve propess çekilme süreleri karşılaştırıldığında fark istatiktiksel olarak anlamlı idi 

(p<0.05) (Tablo 14). 
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Tablo 14: Preeklamptik hasta ve normal gebe grubunun nullipar ve multipar hastaların travay 

ve propess çekilme sürelerinin karşılaştırılması 

 

                                                      Nullipar                      Multipar                      p 

Preeklampsi hasta grubu: 

      PR. ÇEK.                                            11,7                                       8,3                        0,001                               

       TR.SÜRE                                       9,6                                5,4                        0,001 

Normal gebe grubu: 

      PR. ÇEK.                                     11,4                               7 ,7                        0,001 

       TR.SÜRE                                       9,2                                5,1                        0,001   

                                             

 

Preeklamptik hasta grubunda PÖRI–PSRI, PÖPI–PSPI, PÖSD–PSSD, APG1-APG5 

karşılaştırıldığında propess uygulaması öncesi ve sonrasında rezistans indeksi, pulsatil indeks 

ve sistolik/diastolik oranı arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı değilken (p>0.05), tablo 13’ 

deki preeklamptik hasta ve normal gebe grubu arasındaki 1. ve 5. dakika apgar skorları 

ortalamasının istatiktiksel anlamsızlığına karşın, 1. ve 5. dakikadaki Apgar skorları arasındaki 

fark istatiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). Preeklamptik hasta grubunda propess uygulaması 

öncesi ve sonrası özelikler tabloda gösterilmiştir (Tablo 15) 

 

Tablo 15: Normal doğum ile sonuçlanan preeklamptik hasta grubunda Propess uygulaması 

öncesi ve sonrası doppler parametrelerinin ve 1. ve 5. dk. Apgar skor karşılaştırılması   

 
Karşılaştırılan paramatreler     Ortalama     ±SD     Ortalama     ±SD                     p 
 
 

      PÖRI - PSRI 

 

0,58 

 

0,29        0,58 

 

           0,26 

 

        ,891 

      PÖPI - PSPI 1,11 0,17        1,14           0,21        ,697 

      PÖSD - PSSD 2,64 0,48        2,66          0,41      ,524 

     APG1 - APG5 7,43 0,56        9,00         1,12       ,001 

     

.    
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Normal gebe grubunda PÖRI–PSRI, PÖPI–PSPI, PÖSD–PSSD, APG1-APG5 

karşılaştırıldığında propess uygulaması öncesi ve sonrasında rezistans indeksi, pulsatil indeks 

ve sistolik/diastolik oranı arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı değilken (p>0.05), 1. ve 5. 

dakikakadaki Apgar skorları arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). Normal 

gebe grubundaki propess uygulaması öncesi ve sonrası özellikler tabloda gösterilmiştir. 

(Tablo 16)  

 

Tablo 16: Normal doğum ile sonuçlanan normal gebe grubunda Propess uygulaması öncesi 

ve sonrası parametrelerin karşılaştırılması  

 

Karşılaştırılan paramatreler       Ortalama      ±SD      Ortalama     ±SD                  p 
 
 

PÖRĐ-PSRI                                   0,61                  0,31            0,62          0,29                     ,793 

 PÖPI-PSPI                                    1,09                  0,29            1,12            0,25                      ,838 

 PÖSD-PSSD                                  2,69                  0,41            2,61         0,45                      ,593 

 APG1-APG5                                  7,46                 0,73             9,26         0,96                    ,001 

 

 

Preeklamptik hasta grubunda 1. dakika apgar skorları 7’nin altında olan hasta sayısı 7 

(% 14.2), normal gebe grubunda da 7 (%14.9) idi. Preeklamptik hasta grubunda 5. dakikadaki 

apgar skoru 7’nin altında olan hasta sayısı 2 (%4.1) iken, normal gebe grubunda 1 (%2.1) idi. 

Hem 1. hem de 5. dakikadaki apgar skorları 7’nin altında olan preeklamptik hasta ve normal 

gebe grubu karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05).(Tablo 17) 

 

Tablo 17: Preeklamptik hasta ve normal gebe grubunda apgar skoru 7’nin altında olan hasta 

sayısı ve yüzde oranları  

 
Apgar<7                   Preeklamptik hasta grubu     Normal gebe grubu                        p 
 

1. dakika   7 (% 14.2)                         7 (%14.9)                                ,583 

5. dakika    2 (% 4.1)         1 (% 2.1)                                 ,347 
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9. TARTIŞMA 
   

 

Preeklampsi insidansı ırk, bölge ve ülkelere göre değişmekle beraber, gebelerin 

yaklaşık %7-10’u civarındadır (1,2). Preeklampsi, ülkemizde ve dünyanın bir çok yerinde 

olduğu gibi perinatal ve maternal morbidite ve mortalitenin en sık nedenidir (2,3). Fetal 

komplikasyonlar arasında intrauterin gelişme geriliği, prematür doğum, perinatal asfiksi 

sayılabilir. Bazı çalışmalarda preeklampsinin, neonatal tiroid fonksiyonlarına olumsuz etkileri 

bildirilmiştir(4). Maternal komplikasyonlar plasenta dekolmanı, intrakraniyal kanama, 

karaciğer yetmezliği ve böbrek yetmezliğinden, ölüme kadar değişebilir (1).  

Uzun yıllardır yapılan birçok klinik, biyofiziksel ve biyokimyasal çalışmalara rağmen 

preeklampsinin etyopatogenezi henüz tam olarak bilinmemektedir. Bu sebeple, 

preeklampsinin etkin bir tedavisi yoktur ve doğumun indüklenmesi tek tedavi seçeneğidir (5). 

Prostaglandin preparatları, indüksiyon için uygun olmayan serviksin hazırlanmasında 

genel olarak kabul görmektedir. Bu amaçla kullanılan farklı prostaglandin preparatları 

mevcuttur. Son zamanlarda lokal olarak uygulanan bir prostaglandin E2 analogu 

formülasyonu, dinoproston vajinal ovüldür. Bu yeni tasarım, devamlı düşük doz 

dinoprostonun kontrollü salınımını sağlamaktadır(95). 

Çalışmamızda preeklampside doğumun asıl tedaviyi oluşturduğu dikkate alındığında 

bu hastalarda dinoprostone ile indüklenen preeklamptik gebelerde travay esnasında umblikal 

arter doppleri, doğumda fetus umblikal arter kan gazı (pH-laktat) ve 1. ve 5. dakika apgar 

skorlamasına bakılarak dinoprostonun fetal iyilik haline olan etkisini araştırmak 

amaçlanmıştı. 

Miadında servikal olgunlaşma için, dinoproston vajinal ovül kullanım etkinliği ve 

emniyeti ABD’de gerçekleştirilen 3 randomize, plasebo kontrollü, çift-kör çalışmada 

belirlenmiştir. Toplam olarak miadında (37-42 gebelik haftalarında) 658 kadın çalışmada yer 

aldı. Olgular nullipar ve multipar olarak guruplandırıldı dinoprostone (PGE2) ovül veya 

plasebo ovül ile tedavi edildi. Genel olarak tedavi başarısı, plasebo alan olgularında %30 iken, 

dinoproston vajinal ovül alan nulliparlarda %69, multiparlarda %72 olarak bulunmuştur. Bu 

verilerden dinoproston ovülün servikal olgunlaştırmayı düzenlemede plaseboya göre anlamlı 

şekilde daha etkili olduğu tespit edilmiştir  (96,97,98).   

Çalışmamızda 49 preeklamptik hasta  (27 nullipar ve 22 multipar) ve normal gebe 

grubu için 47 miad gebe (19 nullipar ve 28 multipar),  toplam 96 hasta dahil edildi. 

Dinoprostone ovülün tedavi başarısı nulliparlarda %71,4, multiparlarda %74,5 olarak 
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bulunmuştur. 

Calder ve Johnston, 33 nullipar kadına 8 saate varan süre ile kontrollü salımlı 

prostaglandin E2 uygulamışlar, ovülün yerleştirilmesinden doğum eyleminin başlangıcına ve 

doğuma kadar geçen ortalama süreleri, sırasıyla 9,8 saat (s.d.±9,7) ve 19,0 saat (s.d.±9,7) 

olarak tesbit etmişlerdir (141). 

Johnston ve Calder’ın 24 multipar kadında yaptığı çalışmalarında dinoprostone ovülün 

yerleştirilmesinden doğum eyleminin başlangıcına ve doğuma kadar geçen ortalama süreleri, 

sırasıyla 5,5 saat (s.d.±2,4) ve 9,9 saat (s.d.±5,0) olarak tesbit etmişlerdir. (142) 

MacKenzie tarafından yayınlan raporda 13 nullipar ve 14 multipar 27 kadında ovülün 

yerleştirilmesinden doğum eyleminin başlangıcına ve doğuma kadar geçen ortalama süreler, 

sırasıyla 4,3 saat ve 10,1 saat  olarak tesbit edilmiş (143). 

Bu çalışmada 19 nullipar ve 16 multipar olmak üzere toplam 35 preeklampsi 

hastasında dinoproston ovülün yerleştirilmesinden doğum eyleminin başlangıcına ve doğuma 

kadar geçen ortalama süreler, sırasıyla 9,9 saat ve 16,7 saat olarak belirlendi. 35 normal gebe 

grubunda (14 nullipar ve 21 multipar) dinoproston ovülün yerleştirilmesinden doğum 

eyleminin başlangıcına ve doğuma kadar geçen ortalama süreler, sırasıyla 9,67 saat ve 17,3 

saat olarak belirlendi. 

Đntrapartal olarak uygulanan doppler sonografi ölçümleri hem non invaziv olup 

gebelere rahatsızlık vermemekte hemde fetal kalp frekans değişimlerine neden olan 

patofizyolojik mekanizmaların açıklanmasına yardımcı olabilmektedir. Bazı olgularda, bu yol 

daha iyi bir prognoz tahminini mümkün kılabilecektir. Ayrıca, fetal hemodinamide dramatik 

değişimlere neden olan akut fetal asfiksinin fetal ve/veya maternal damarlarda kan akım 

değişikliklerine yol açıp açmadığı konusunda yardımcı olabilecektir (130-133). 

Urban ve ark’nın çalışmasında 84 miad gebede dinoprostone öncesi ve sonrası bakılan 

umblikal arter Doppler değerlerinde (RI, PI, S/D) anlamlı fark bulunmamıştır. Dinoprostone 

öncesi ve sonrası ortalama Doppler değerleri sırasıyla RI 0.56 ve 0.57, PI 0.84 ve 0.85, S/D 

ise 2.26 ve 2.34 bulunmuştur (144).  

Komplike olmayan postterm gebeliği ve elverişsiz serviksi olan 28 gebede yapılan bir 

çalışmada dinoprostone öncesi ve sonrası umblikal arter Doppler değerleri karşılaştırılmış ve 

anlamlı fark bulunmamıştır. Bu çalışma sonunda intraservikal PGE2’nin umblikal 

sirkulasyonu etkilemediği gösterilmiştir (145). 

 PGE2 jel ile 59 miad gebede yapılan bir başka çalışmada intraservikal ve vaginal 

uygulanan PGE2 sonrasında umblikal arter Doppler değerleri arasında fark bulunmamıştır 

(146). Bir başka çalışmada 65 miad gebede vajinal ve ekstraamniyotik PGE2 uygulamasından 
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önce ve 30 dakika sonra umblikal arter Doppler değerleri bakılmış ve fark bulunmamıştır 

(147).  

Çalışmamızda ise preeklamptik grupta dinoprostone öncesi ve sonrası ortalama 

Doppler değerleri sırasıyla RI 0,58 ve 0,58, PI 1,11 ve 1,14, S/D ise 2.64 ve 2.66, normal gebe 

grubunda dinoprostone öncesi ve sonrası ortalama Doppler değerleri sırasıyla RI 0,61 ve 0,62, 

PI 1,09 ve 1,12, S/D ise 2.69 ve 2.61 bulunmuştur. Her iki grup dinoprostone öncesi ve 

sonrası ortalama Doppler değerleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Apgar skorlaması doğumda infantın iyilik halinin değerlendirilmesinde hızlı bir 

yöntemdir. Ancak destekleyici veriler olmadan tek başına antenal olaylarla ve uzun dönem 

sonuçlarla ilişkilendirilmesi doğru değildir. (136) 

Sykes ve arkadaşları 1982’de ağır asidoz (umblikal arter pH<7,1 ) saptanan bebeklerin 

sadece %27’sinde 1.dakika Apgar skoru<7 olarak bulmuşlardır. Benzer olarak 1.dakika Apgar 

skoru<7 olanların %21’inde ağır asidoz saptamışlardır. (138). Nelson ve Ellenberg 1982’de 

kötü nörolojik sonucun bir göstergesi olarak Apgar skoru ile obstetrik komplikasyonlar 

arasındaki ilişkiyi araştırdıklarında; gebeliklerin %62’sinde çeşitli geç gebelik 

komplikasyonlarından hiç biri serebral palsi ile güçlü ilişki göstermediklerini 

açıklamışlardır.(140) 

Yapılan çalışmalarda doğumda kaydedilen 1. dakika Apgar skorlarının 7,6’dan 8,4’e 

kadar değiştiği tespit edilmiştir ve 5. dakikadaki Apgar skorları medyan değerler göre 

dinoproston ovüllerin, doğumda neonatal durum üzerinde yan etkisi bulunmadığını 

doğrulamaktadır (141,143,148). 

Bu çalışmada preklamptik grupta 1. dakika Apgar skorları 5.0’den 8’e kadar değiştiği, 

normal gebe grubunda 1. dakika Apgar skorları 6.0’den 8’e kadar değiştiği bulunmuştur. 

Ortalama 1. dakika apgar değerleri preeklamptik grupta 7,39, normal gebe grubunda 7,43 

bulunmuştur. 

Urban ve ark. yaptığı çalışmada Dinoprostone ve Misoprostol alan 2 grup 

karşılaştırılmıştır. Her iki grup arasında umblikal kord arter pH’sı ve 1. ve 5. dakikalardaki 

Apgar skorları arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Dinoprostone grubunda 

ortalama pH 7.20, Misoprostol grubunda 7.23 bulunmuştur. Dinoprostone grubunda 1. ve 5. 

dakika apgar skoru <7 sırasıyla % 17.5 ve %5 bulunmuş; Misoprostol grubunda sırasıyla 

%18.2 ve %6.5 bulunmuştur (144).   

CARLOS ve ark. yaptığı çalışmada dinoprostone ile indüklenen miad gebelerde 1. 

dakika apgar skoru <7 %14.4, 5.dakika apgar skoru <7 %2.1, ortalama umblikal arteryal pH 

7.23 bulunmuştur (149).  
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Çalışmamızda neonatal sonuçlar açısından bakıldığında; hastalar çalışmaya dahil 

edilirken ortalama sonografik fetal kilo tayini yapıldığı ve 4000g. üzeri makrozomik fetuslar 

çalışma dışı tutulduğu için gruplar birbirine benzer olup, doğum kiloları ve Apgar skorları 

preeklampsi ve normal gebe gruplarında sırasıyla 3240 ± 287 gram ve 3295 ± 316 gram idi. 

Apgar skorları ise sırayla 1. dakika 7,39 ± 0,56 ve 7,43 ± 0,73, 5. dakika 8.9± 1,12 ve 9.02± 

0,96 olup iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. Đki grup neonatal sonuçlar 

açısından farklılık göstermediği saptandı. Preeklamptik hasta ve normal gebe grubunda 

sırasıyla 1. dakika apgar skoru <7 %14.2 ve 14.9; 5. dakika apgar skoru <7 preeklamptik 

hasta grubunda %4.1, normal gebe grubunda %2.1 bulunmuştur, ortalama pH değerleri de 

sırasıyla 7,22 ve 7.24 bulunmuştur. Her iki grupta da 1. ve 5. dakika apgar skorlamaları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi. Bu istatistiksel değerlendirmelerin anlamlı 

bulunmasının yenidoğanlar açısından doğumun gerçekleştirilmesi ile fetal iyilik hali olarak 

sonuçlandığı yorumunu yapmamızın kanıta dayalılığının göstergesi olarak değerlendirebiliriz. 

Son yıllarda kan gazı geleneksel parametrelerine ek olarak umbilikal arter ve ven 

laktat düzeyleri de değerlendirmeye katılmıştır. Doku hipoksisi sırasında hücre aerobik 

metabolizmadan anaerobik metabolizmaya dönüş gösterdiği için laktat birikecektir. Kanda 

laktat birikiminden kaynaklanan metabolik asidoz hipoksinin bir belirleyicisidir. 

(150) 
Laktat analizinin avantajları perinatal mortalite ve morbidite ile ilişkili olan metabolik 

asidozu değerlendirmedeki yeri, 5 µl kan örnek alınmasının yeterli olması (pH için 25 µl) ve 

hava kabarcıklarının sonucu etkilememesidir. <4,2mmol/L normal, 4,2-4,8mmol/L preasidoz, 

>4,8mmol/L asidemi olarak değerlendirilir. (137) 

Westgren ve ark. perinatal prognozu belirlemede fetal baş derisi (skalp) kan örneğinde 

laktat’ın da pH kadar başarılı olduğunu bildirmiş ve intrapartum monitorizasyonda pH’nın 

yerini alabileceğini öne sürülmüştür.(151) 

Kruger ve ark. fetal baş derisi kanı ve kordon kanında laktat düzeyleri arasında 

korelasyon olduğunu göstermişlerdir.(152) 

Shirey ve ark normal doğumların %2.5’inden azında laktat düzeylerin 7mmol/L’nin 

üzerinde olduğunu saptamışlardır. (153) 

Bu çalışmada umblikal arterde bakılan laktat düzeyi preeklamptik ve normal gebe 

grubunda ortalama sırasıyla 2,77 ve 2,67 bulunmuştur. Her iki grup arasında arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. Preeklamptik ve normal gebe grubunda umblikal kord 

arter kanında metabolik asidozla uyumlu laktat düzeyi saptanmamıştır. 
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10. SONUÇ 
 
 

Preeklampsi insidansı ırk, bölge ve ülkelere göre değişmekle beraber, tüm gebelerin 

yaklaşık %7-10’unda görülmektedir. Preeklampsi, ülkemizde ve dünyanın birçok yerinde 

olduğu gibi perinatal ve maternal morbidite ve mortalitenin en sık nedenidir. Bu sebeple, 

preeklampsinin etkin bir tedavisi yoktur ve doğumun indüklenmesi tek tedavi seçeneğidir. 

Obstetride önemli bir konu olan doğum indüksiyonu yöntemlerinin uygulanmaya 

başlamasından sonra maternal ve fetal morbidite önemli ölçüde azalmış ve tedavi 

endikasyonları ve yöntemlerinin tekrar değerlendirilmesi gerekmiştir.   

Doğum indüksiyonu konusunda günümüzde en yaygın kullanılan ve en iyi bilinen 

yöntem intravenöz oksitosin uygulamasıdır. Dinoproston intravajinal ovülün (PGE2) 

uygulanması, tedavi seçeneklerimiz arasına en son eklenen yöntemlerdendir. 

Bu çalışmada preeklampsi tanısı almış hastalarda ve normal gebe grubunda 

dinoprostone vajinal ovül öncesi ve sonrası umblikal arter Doppler parametreleri ( RI, PI, 

S/D) arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

Preeklampsi tanısı almış hastalarda ve normal gebe grubunda dinoprostone vajinal 

ovül ile doğum indüksiyonu sonrasında doğumda umblikal arter kan gazı ortalama pH değeri 

literatür ile uyumlu ve normal değerler arasında çıkmıştır. Her bir 1. ve 5. dakika Apgar 

değerleri hasta ve normal gebe grubu ile karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Her iki grupta da 1. ve 5. dakika apgar skorlamaları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi. Bu istatistiksel değerlendirmelerin anlamlı bulunmasının 

yenidoğanlar açısından doğumun gerçekleştirilmesi ile fetal iyilik hali olarak sonuçlandığı 

yorumunu yapmamızın kanıta dayalılığının göstergesi olarak değerlendirebiliriz. 

Bu çalışmada preeklamptik ve normal gebe grubunda umblikal arterde bakılan laktat 

düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. Preeklamptik ve normal gebe 

grubunda umblikal kord arter kanında metabolik asidozla uyumlu laktat düzeyi 

saptanmamıştır. Umblikal arterdeki laktat değeri ile ilgili çalışmalar kısıtlıdır ve bununla ilgili 

daha çok çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Literatürlerde ve bu çalışma sonucunda dinoprostone vajinal ovülün; umblikal arter 

Doppleri, kan gazı ( pH ve laktat ) ve 1. ve 5. dakika apgar değerlerini etkilemediği 

görülmüştür. 
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