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ÖZET 

 

         11 -14. HAFTA İKİLİ TARAMA TEST İ SERBEST B-HCG VE PAPP-A        

        DÜZEYLERİNİN GEBEL İK KOMPL İKASYONLARI İLE OLAN İLİŞKİSİ  

 

Gestasyonel diabet, gestasyonel hipertansif hastalıklar, iugr ve 

oligohidroamnios gebelik seyrinde ortaya çıkabilecek mortalite ve morbiditesi 

yüksek komplikasyonlardan olup, tanı tedavi ve takibi mutlaka yapılmalıdır.  

Amaç:  Bu çalışmamızda biz, ilk trimestr ikili test maternal serum serbest 

beta HCG ve PAPP-A düzeyleri ile .gebelik komplikasyonları (Gestasyonel 

diabet, gestasyonel hipertansiyon, iugr ve oligohidroamnios)  arasında bir ilişki 

olup olmadığını ortaya koymaya çalıştık. Böylece ilk trimestr  maternal serum 

serbest beta HCG ve PAPP-A düzeylerinin gebelik komplikasyonlarını önceden 

önğörmedeki değerini araştırmayı amaçladık.  

Yöntem-Bulgular: Bu çalışma; Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum kliniğine başvuran  gebelik süresince tüm takip ve 

tetkikleri sonrasında doğumu kliniğimizce yapılmış olan,   Ocak 2011 ile Aralık 

2012 tarihleri arasındaki 225 tekil gebelik ile yapılmıştır. . Veri kaynağı olarak 

klinik kayıtları ve hastane otomasyon sistemi kullanılmış, çalışma retrospektif 

kohort olarak planlanmıştır. Maternal serum PAPP-A ve serbest  B-HCG 

seviyelerinin düzeltilmiş MOM değerlerinin gebelik komplikasyonları ile ilişkisini 

analiz etmede Receiver Operator Characteristic Curve Analysis (ROC) analizi 

yapılmıştır. 

Çalışmaya katılan gebelerin 5’inde (%2.2) gestasyonel diabetes mellitus 

(GSDM), 6’sında (%2.6) gestasyonel hipertansiyon (GSHT),  2’sinde (%0.89) 

intrauterin gelişme geriliği (IUGR) ve 10’unda (%4.4) oligohidroamnios tespit 

edilmiştir. Maternal serum serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değerlerinin 

ortalaması 1.09 ± 0.68 (0.16-4.42) olarak hesaplanmıştır. Maternal serum 

PAPP-A düzeltilmiş MoM degğerlerinin ortalaması ise 1.00 ± 0.60 (0.21-4.13) 

olarak hesaplanmıştır . PAPP-A  düzeltilmiş MoM değerlerinin istenmeyen 

gebelik sonuçları ile ilişkisi incelenmiş olup GSDM, GSHT, Oligohidroamnios  ve 
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IUGR parametreleri ile arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Serbest B-

HCG düzeltilmiş MoM değeri düzeyleri ile IUGR, GSHT, GSDM  arasındada 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değeri 

düzeyleri ile oligohidroamnios  arasında ise istatistiksel olarak anlamlılığa yakın 

bir ilişki tespit edilmiştir . Oligohidroamnios’a göre en uygun maternal serum 

serbest B-HCG pozitiflik sınır degeri (cut-off value) 1.44 olarak belirlenmiştir.  

Oligohidroamnios ile maternal serum serbest B-HCG 1.44 pozitiflik sınır değeri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır.  Ve ilk 

trimester maternal serum serbest  B-HCG ≥ 1.44 düzeyleri için oligohidroamnios 

açısından 7 kat artmış risk  izlenmiştir. 

Sonuç:  İlk trimestr maternal  serum serbest B-HCG ve PAPP-A 

düzeltilmiş MoM değerleri düzeylerinin gebelik komplikasyonlarını önğörmedeki 

prediktif değerini ortaya koyabilmek için, bu konuda çok merkezli ve çok sayıda 

olgunun değerlendirildiği çalışmalar yapılmasına ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar kelimeler: Serbest B-HCG, PAPP-A , gestasyonel diabet, 

gestasyonel hipertansiyon,  oligohidroamnios, IUGR. 
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ABSTRACT 

 

11-14. GESTATIONAL WEEK COMBINED TEST FREE B-HCG 

AND PAPP-A LEVELS AND ASSOCIAT İON WITH COMPLICATED 

PREGNANCIES 

 

Background:  Gestational diabetes, gestational hypertensive disorders, 

IUGR (intrauterin growth restriction) and olıgohydroamnios introduce high 

mortality and morbidity complications during pregnancy, therefore prediction 

and prevention become important. This study we aimed to search whether there 

is an assosiation between pregnancy complications (Gestational diabetes, 

gestational hypertensive disorders, IUGR (intrauterin growth restriction) and 

olıgohydroamnios ) and first trimestr combined test maternal serum levels of 

free- beta HCG and PAPP-A.  

Method :  A total of 225 single pregnant women were taken whom all 

follow-up and tests during pregnancy performed at Çanakkale On Sekiz Mart 

Univercity Obstetrics and Gynecology clinics between January 2011 and 

December 2012. 

Data provided from clinical reports and hospital automation system. 

Study designed as a retrospective cohort. Receiver  Operator Characteristic  

Curve Analysis ( ROC) used for detecting the cut off points of corrected  MoM 

values of maternal serum PAPP-A and free B-HCG levels.    

Results:  Among study participants determined complications were, 5 

(2.2%) of pregnant women had gestational diabetes mellitus (GSDM), 6 (2.6%) 

had gestational hypertension (GSHT), 2 (0.89%) had intrauterine growth 

restriction (IUGR)  and 10 (4.4%) had oligohydroamnios . Mean maternal serum 

free B-HCG levels corrected MoM values calculated as 1.09 ± 0.68 (0.16-4.42) . 

Mean maternal serum PAPP-A  levels corrected MoM values calculated as 1.00 

± 0.60 (0.21-4.13) . There is no significant association between the biochemical 

markers  and parameters belove; GSDM, GSHT, IUGR and oligohydroamnios.  
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There is no significant association with corrected MoM values of free B-HCG  

levels and  GSDM, GSHT, IUGR. There is a significant association assesed 

between oligohydroamniozis and maternal serum free B-HCG  at positivity  cut 

of value 1,44. Beside, 7 times increased risk of oligohydroamnios observed at 

first trimestr maternal serum free B-HCG ≥ 1.44  serum level.   

Conclusion:  Futher investigations with more cases and multipl centre 

studies are reguired to establish predictive value of first trimestr maternal serum 

free B-HCG and PAPP-A corrected MoM values to anticipitate pregnancy 

complications.  

 

Key words:  Free B-HCG, PAPP-A, gestational diabetes, gestational 

hypertension, oligohydroamnios, IUGR. 



 

viii 
 

İÇİNDEKİLER 

İç kapak               i 

Kabul-onay sayfası              ii 

Teşekkür               iii 

Özet ve anahtar sözcükler             iv 

Abstract ve key words             vi 

İçindekiler               viii 

Kısaltmalar ve simgeler dizini            ix 

Şekiller dizini               x 

Tablolar dizini              xi 

Giriş ve Amaç              1 

Genel Bilgiler              2 

2.1. PAPP-A                                   2 

2.2. HCG                             2 

2.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus                                                        3 

2.4. İntrauterin Gelişme Geriliği                                                              6 

2.5. Oligohidroamnios                                                                             8 

2.6. Gestasyonel Hipertansif Hastalıklar                                                 9 

2.6.1. Gestasyonel Hipertansiyon          10 

2.6.2. Preeklampsi -  Eklampsi                                        10 

Gereç ve Yöntem              15 

Bulgular               17 

Tartışma                25 

Sonuç  ve Öneriler              28 

Kaynaklar               30 



 

ix 
 

KISALTMALAR VE S İMGELER 

ABY   : Akut böbrek yetmezligi 

ACOG : Amerikan obstetrik ve jinekoloji toplulugu 

ADA   : Amerikan diabet cemiyeti 

B-HCG : Beta insan koryono gonadotropin hormon 

DM  : Diabetes mellitus 

FSH               :Folikül uyarıcı hormon 

GSDM  : Gestasyonel diabetes mellitus 

GSHT     : Gestasyonel hipertansiyon 

GFR  : Glomerüler filtrasyon hızı 

HCG  : İnsan koryono gonadotropin hormon 

HT  : Hipertansiyon 

hPGH           : İnsan plasental büyüme hormonu 

hPL              : İnsan plasental laktojeni 

IGF  : İnsülin benzeri büyüme faktörü 

IGFBP4 : İnsülin benzeri büyüme faktörü baglayan protein 4 

IUEX  : İntruterin fetal ölüm 

KCFT  : Karaciger fonksiyon testleri 

LH            : Luteinizan hormon 

OGTT  : Oral glikoz tolerans testi  

PAPP-A : Gebelige spesifik plazma protein- A 

PE  : Preeklampsi 

Tr 18  : Trizomi 18 

TSH  : Tiroid uyarıcı hormon 

 



 

x 
 

ŞEKİLLER 

 

Şekil 4.1.  Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değerlerinin dagılımı  18 

Şekil 4.2.  PAPP-A düzeltilmiş MoM değerlerinin dagılımı   19 

Şekil 4.3.  Serbest B-HCG MoM değerleri ile istenmeyen gebelik 

 sonuçları  grafiği                                      20 

Şekil 4.4.  PAPP-A  MoM değerleri ile istenmeyen gebelik sonuçları                

grafiği                                             21 

Şekil 4.5.  Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM  değerlerinde 

 oligohidroamnios için ROC eğrisi analizi     22 

 



 

xi 
 

TABLOLAR 

 

Tablo 2.1  HCG ‘nin seviye degişikliklerinin oldugu durumlar                           3 

Tablo 2.2  GDM ‘nin maternal ve neonatal etkileri         4 

Tablo 2.3 İntra uterin gelişme geriliginde etyolojik faktörler                    7 

Tablo 2.4  Preeklampsi’nin  hafif  ve  şiddetli formları                  12 

Tablo 4.1  Gebelik komplikasyonlarının dağılımı                  17 

Tablo 4.2 Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM degeri 1.0 MoM altında 

 0.25 MoM aralıklarda istenmeyen gebelik sonuçları         20 

Tablo 4.3   PAPP-A  düzeltilmiş MoM degeri 1.0 MoM altında 

 0.25 MoM aralıklarda istenmeyen gebelik sonuçları                  21 

Tablo 4.4  Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değerlerinin istenmeyen 

 gebelik sonuçları ile ilişkisi                                                                      22 

Tablo 4.5  1.44 sınır değeri için test sonuçları                                                   23 

Tablo 4.6 B-HCG ROC eğrisi altında kalan alana ait  tanımlayıcı 

 istatistikler                                                      23 

Tablo 4.7  PAPP-A  düzeltilmiş MoM değerlerinin istenmeyen 

 gebelik sonuçları ile ilişkisi                                                                               24 

 

 



1 
 
 
 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Fetal trizomi 21’li gebelerde maternal kanda serbest beta HCG  düzeyleri 

artar iken PAPP-A düzeyleri azalır, fetal Trizomi 18’li gebelerde ise maternal 

serumda hem serbest beta HCG hemde PAPP-A düzeyleri azalmaktadır. Bu 

nedenle günümüzde rutin gebelik  takiplerinde, gebeliğin 11-14. haftalarında ikili 

test yapılmaktadır. Bu test ile ultrasonla fetal ense kalınlıgı ve maternal kanda 

serbest beta HCG ve PAPP-A düzeyleri ölçülmekte ,nazal bone varlıgı ve   anne 

yaşı da dikkate alınar‹ak fetal trizomi 21 ve 18 için kombine risk hesabı  

yapılmakta ve yüksek risk grubundaki gebelere amniosentez yapılarak fetal 

trizomi varlıgı kesinleştirilmektedir.  

 

Ektopik gebelik, spontan abortuslar ,diabetik gebeler, iugr ve 

preeklampsi’de PAPP-A düzeyinin azaldıgını gösteren çalışmalar ve yayınlar 

mevcuttur. Y.T ve arkadaşları 2000’de yaptıgı bir çalışmada gestasyonel 

hipertansif gebelerin%15’inde, gestasyonel diabetik gebelerin %20’sinde ilk 

trimestr serbest beta HCG düzeylerini düşük bulmuşlardır.(1) Yine Silvana 

Canini ve ark.2008 ‘de yayınladıkları bir çalışmada gestasyonel HT gelişen 

gebelerde ilk trimestr serbest beta HCG düzeylerini düşük saptamışlardır.(2) 

 Bu çalışmamızda biz, ilk trimestr ikili test maternal serum serbest beta 

HCG ve PAPP-A düzeyleri ile .gebelik komplikasyonları arasında bir ilişki olup 

olmadığını ortaya koymaya çalıştık. Gestasyonel diabet, gestasyonel hipertansif 

hastalıklar, iugr ve oligohidroamnios gebelik seyrinde ortaya çıkabilecek 

komplikasyonlardan olup, tanı tedavi ve takibi mutlaka yapılmalıdır .Aksi taktirde 

fetal-maternal ölüm dahil birçok komplikasyon ile karşılaşmak kaçınılmaz olur. 

Bu nedenle ilk trimestr’ de daha gebeligin başlarında gebeligin prognozunu 

bilmek, komplikasyonlarını ön görebilmek büyük önem arzetmektedir. 
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2. GENEL B İLGİLER 

 

2.1. PAPP-A 

İlk olarak Lin ve arkadaşları tarafından1974’ de gebelikle ilişkili protein 

B,C ve D ile birlikte gebe kadınların serumlarından pürfiye edilmiştir.(3) PAPP-A 

plasentada sinsityotrofoblastlar tarafından üretilen bir glikoproteindir. Plasenta 

dışında osteoblastlar, kemik iliği stromal hücreleri, granüloza gücreleri ve düz 

kas hücrelerindede sentezlendiği gösterilmiştir, ancak gebe olmayan erişkin 

serumlarındaki miktarı çok düşüktür.(4) 

PAPP-A insülin benzeri büyüme faktörü baglayıcı protein 4 (IGFBP4) için 

bir proteazdır. (5) Onun bu proteaz aktivitesi IGF ‘yi serbestleştirir.IGF ‘lerin 

serbest formu ise fetal gelişimi aktive eder. 

 

2.2. HCG 

Gebelik hormonuda denir.Plasentada sitotrofoblastlar tarafından üretilir. 

Gebeliğin ilerleyen haftalarında sinsityotrofolastlarcada üretilmeye başlanır. (6)  

Plasenta dışında ise fetal karacigerde, erkekte ve gebe olmayan kadında hipofiz 

bezinde çok azmiktarda üretilir. HCG, beta HCG ve alfa HCG olmak üzere iki 

subünitten meydana gelen glikoprotein  yapıda komplex bir hormondur. (7)  

Ortalama moleküler agırlıgı 37500’ dür. Bunun 14000’ i alfa HCG ‘ye 23500’ü 

beta HCG ‘ye aittir. (8) Alfa subüniti LH,FSH ve TSH nın yapısındada bulunur. 

Bu iki subünit birbirinden ayrıldıgında hormonal aktivite kaybolur. HCG maternal 

kanda en erken , LH pikinden sonraki 8. günde saptanır. Normal gebelikte 

serum konsantrasyonu 1.4-2 günde bir ikiye katlanır. Artışın bu şekilde 

olmaması bize gebeligin anormal seyrettigini veya ektopik gebelik olabilecegini 

düşündürür. HCG düzeyi yaklaşık 8-10. gebelik haftasında pik yapar. 10. gebelik 

haftasından sonra azalmaya başlar. 20.gebelik haftasında en düşük düzeye 

iner, dogum sonrası 21-24. günlerde sıfırlanır. 
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Tablo 2.1. HCG ‘nin Seviye Degişikliklerinin Oldugu Durumlar. 

Normalden yüksek oldugu durumlar  Normalden dü şük oldugu durumlar  

 

Çogul gebelikler 
 

Abortuslar 

Eritroblastozis fetalis 
 

Ektopik gebelik 

Down sendromu 
 

Trizomi 18 

Mol hidatiform 
 

 

Koryokarsinom 
 

 

 

HCG ‘nin Biyolojik aktiviteleri: 

- En iyi bilinen biyolojik aktivitesi plasental progesteron sentezi 

başlayıncaya kadar progesteronun esas üretim yeri olan korpus luteumu 

uyarmasıdır. Böylece luteolizise engel olur. 

- Korpus luteumdan relaksin salınımını artırır.  

- Leydig hücrelerini uyararak testesteron salınımını artırır, erkek fenotipin 

gelişimine katkıda bulunur. 

- Uterusta vazorelaksasyon ve düz kasların relaksasyonuna neden olur. 

- Maternal troid de TSH reseptörlerine baglanarak, tirotroptik etki 

oluşturur. 

2.3. GESTASYONEL D İYABETES MELL İTUS 

 Gestasyonel diyabet terimi ilk defa Jorgen Pedersen tarafından 

Kopenhag’ da kullanılmış ve 1980 yılında chicago’ da toplanan konferansta 

GSDM  ‘’gebelik ile başlayan veya gebelik sırasında ilk defa ortaya çıkan, 

degişik derecelerdeki karbonhidrat intoleransı ‘’  olarak tanımlanmıştır. (9)  

Tedavi için diyet veya insülin kullanılması veya glukoz intoleransının gebelik 

sonrası devam etmesi tanımı degiştirmez.(10)  GSDM anneyi ve bebegi 

etkileyen  medikal bir problemdir.(11)  
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 Tüm gebeliklerin ortalama % 7’si GSDM ile  komplike olmaktadır. Bu 

oran farklı populasyonlarda %1 ile %14 arasında degişmektedir. (12) 

Gestasyonel diabetes mellitusun patofizyolojisi tip 2 DM ile benzerdir. Tip 2 DM 

‘de ana problem reseptör seviyesindedir ve insülin direnci vardır. (13) Gebelikte 

açlık plazma glukoz düzeyinde azalma, tokluk glukoz düzeyinde artış, açlık ve 

tokluk insülin düzeyinde artış meydana gelir. Pankreasta beta hücrelerde 

hiperplazi ve hipertrofi olur. Yag  dokusunda ise lipolizde artış ortay çıkar. 

Gebelik metabolizmasındaki bu fizyolojik degişiklikler sonucunda insülin 

duyarlılıgında azalma görülür. (14-15) Gebelikte artan östrojen, progesteron, 

prolaktin, insan plasental laktojeni (hPL) ve insan plasental büyüme hormonu 

(hPGH) insülin direncinden sorumlu hormonlardır. Bu hormonların etkisi ile 24-

28. haftalarda insülin direnci belirgin hale gelmektedir.(16)  

Tablo 2.2. GSDM ‘nin Maternal ve Neonatal Etkileri. 

Maternal komplikasyonlar  Neonatal komplikasyonlar  

 

Preeklampsi 
 

Hipoglisemi 

Preterm dogum 
 

Hipokalsemi 

İUEX 
 

Hipomagnezemi 

Makrozomi 
 

Hiperbillüribinemi 

Polihidroamnios 
 

Polisitemi 

Artmış sezaryen oranı 
 

Kardiak hipertrofi 

Artmış perinatal mortalite 
 

 

 

            GSDM tanılı hastaların çogunda glikoz intoleransı postpartum dönemde 

normale döner, ancak hayatın ilerleyen dönemlerinde 20 yıl içinde DM gelişme 

riski % 50 dir. Yapılan bir çalışmada GSDM’ li gebelerde dogum sonrası  0-2 

yılda %6, 3-4 yılda %13, 5-6 yılda %15 ve 7-10 yılda %30 oranında DM geliştigi 

saptanmıştır. (17-18) Bir başka çalışmada ise GSDM‘li gebelerde  dogum 

sonrası 3-5. yıllar arasında  DM gelişme oranı %30-50 bulunmuştur. (19)  
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Tanı: 

Tüm gebelere 24-28. gebelik haftaları arasında 50 gr glikozla, günün 

saati, açlık durumu ve son yemekten beri geçen zaman göz önüne alınmaksızın 

tarama testi yapılmalıdır. Tarama testinde eşik deger ≥ 140 mg/dl alınırsa 

GSDM’ li gebelerin %80’i tanımlanabilirken, eşik deger  ≥ 130 mg/dl alınırsa 

GSDM tanısı alan  gebelerin oranı %90’a ulaşır.(20)  Amerikan Diyabet 

Cemiyeti (ADA) ve Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Toplulugu (ACOG) tarama 

testinde eşik deger olarak ≥ 140 mg/dl’ yi önermektedir.(21)  Sonuç ≥ 200 mg/dl 

ise GSDM kabul edilir.(22)  Sonuç ≥ 140 mg/dl ise 100 gr veya 75 gr OGTT  

yapılmalıdır. OGTT için enaz 8-14 saatlik açlık ,enaz 3 gün kısıtlanmamış diet 

ve egzersiz ile test öncesi sigara içilmemiş olması gerekmektedir. 100 gr OGTT 

için tanı kriterleri; açlık kan şekeri ≥ 95 mg/dl, 1. Saatte ≥ 180 mg/dl, 2. Saatte ≥ 

155 mg/dl, 3. Saatte ≥ 140 mg/dl olması gerekmektedir.  75 gr OGTT için tanı 

kriterleri ise; açlık kan şekeri ≥ 95 mg/dl, 1. Saatte ≥ 180 mg/dl, 2. Saatte ≥ 155 

mg/dl  olması gerekmektedir. İki veya daha fazla venöz plazma degerinin, bu 

degerlere eşit veya üzerinde olması durumunda GSDM tanısı konulur.  

 

GSDM için tarama testi gerektirmeyen durumlar; 

- GSDM’nin nadir görüldügü etnik grup 

-1. Derece akrabasında DM olmaması 

-25 yaşından küçük olma  

-Gebelikten önce normal kiloda olma 

-Daha önce kötü obstetrik öykü olmaması 

-Daha önce glikoz metabolizması bozuklugu öyküsü olmaması 

 

İlk vizite bu koşulların tamamını karşılayan gebelerde  GSDM araştırması 

yapılmayabilir. 
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24.Haftadan önce GSDM taraması yapılması gereken durumlar; 

-Makrozomik bebek dogurma hikayesi 

-Ailede DM hikayesi 

-Spontan abort veya ıugr hikayesi 

-Açıklanamayan son trimestr iuex hikayesi 

-ciddi obezitesi  

Olan gebelerde glikozüri veya hiperglisemi semptomları varsa her an 

GSDM taraması yapılmalıdır.  

            

Tedavi: 

Tedavide amaç; açlık kan şekeri düzeyinin 105 mg/dl ve postprandial 2. 

saat kan şekeri düzeyinin 120 mg/dl’ nin altında tutulmasıdır. Bu amaçla GSDM 

başlangıç tedavisi diet ve egzersizden oluşmaktadır. Diet ve egzersizle  kan 

şekeri regülasyonu saglanamayan gebelerde tedaviye insülin’ de eklenir. 

 

2.4. İNTRAUTERİN GELİŞME GERİLİGİ 

Fetus 16. haftaya kadar hücresel hiperplazi ile büyür. 16-32.haftalar 

arasında hem hiperplazi hemde hipertrofi görülür. Bu haftadan sonra ise sadece 

hipertrofi izlenir. Büyüme üzerine fetal hayatın ilk haftalarında genetik yapı, 

gebeligin sonlarına dogru ise hormonal ve çevresel faktörler etkili olur. Tahmini 

fetal agırlıgın gestasyonel yaşa göre 3. Perstantilin altında olması İUGR olarak 

tanımlanır. (23) IUGR; gelişmiş ülkelerde yenidogan bebeklerin %4-8 ‘inde, 

gelişmekte olan ülkelerde yenidoganların %6-30’ unda, ölü fetusların ise %30 ‘ 

unda görülmektedir.(24-25) Fetusun karın çevresi ile fetal baş ölçümleri 

arasındaki ilişki İUGR paternini simetrik veya asimetrik olarak belirler. Gebeligin 

erken dönemlerindeki etkilere baglı gelişen  IUGR ‘de hücre çogalması ve 

büyümesi birlikte etkilendiginden kafa çapı,karın çevresi ve uzun kemikler  

birlikte geri kalır. 
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Bu durum simetrik İUGR olarak adlandırılır ve en sık teratojenler ,intrauterin 

enfeksiyonlar, konjenital fetal anomaliler ve  fetal kromozom anomalilerine baglı 

gelişir. Fetal hipoksi izlenmez ve dopler bulguları normaldir.  Gebeligin geç 

dönemlerinde ve genellikle plasental yetersizlige baglı gelişen İUGR de ise 

karın çevresi geri kalır. Beyin  son ana kadar korundugu için  baş çapı normale 

yakındır. Bu durum  asimetrik İUGR olarak adlandırılır.  Karın çevresi ve fetal 

baş ölçümleri arasındaki ilişkiye göre İUGR sınıflandırılması yerine günümüzde; 

plasental yetersizligin varlıgı esas alınarak plasental yetmezligi olmayanlara 

idyopatik İUGR , maternal veya fetal nedenlere baglı plasental yetmezlik sonucu 

gelişmiş olanlara ise sekonder IUGR denmektedir. (26)  

 

Tablo 2.3 İntra Uterin Gelişme Geriliginde Etyolojik Faktörler 

Maternal nedenler  Fetal  nedenler  

 

Uteroplasental nedenler  

Preeklampsi 
 

Kromozom Anomalileri 
 
 

Plasenta Circumvalata 
 

Kronik Hipertansiyon 
 

Genetik Sendromlar 
 
 

Plasenta Acreata 
 

Diabetes Mellitus 
 

İntrauterin Enfeksiyonlar 
 
 

Plasenta Previa 
 

Maternal Siyanotik Kalp 
Hastalıgı 
 

Konjenital 
Malformasyonlar 
 
 

PlasentalHemanjiom-Enfarktüs 
 

Maternal Hemoglobinopati ve 
Anemi 
 

Teratojenler 
 
 

Parsiyel Plasenta Dekolmanı 
 

Kollajen Doku Hastalıgı   
 
 

Çogul Gebelik 

Sigara-Kokain kullanımı  
Kötü beslenme 

 
 
 

Tek Umblikal Arter 

İnfertilite öyküsü ( indüksiyon 
veya IVF ile gebe kalma) 
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İUGR ‘de fetal ve neonatal morbidite ve mortalite artar. Fetusun, 

plasental disfonksiyonuna baglı intrauterin hipoksi ve asidoza maruz kalması ile 

geri dönüşümsüz organ hasarı ve ölü dogum meydana gelebilir. Kalp 

fonksiyonlarında bozulma ve merkezi sinir sistemi hasarı oluşabilir. Ayrıca 

gelişen oligohidroamniosa baglı kordon basısı, asfiksiye baglı mekonyum 

aspirasyonu, düşük dogum agırlıgına baglı respiratuar distres sendromu, 

intraventriküler kanama, bronkopulmoner displazi ve nekrotizan enterokolit sık 

karşılaşılan sorunlardır. IUGR’ de normal gelişme gösteren fetusa göre  6-10 kat 

daha fazla perinatal mortalite görülür.(27)  .  

İUGR tanısı USG ile  yapılan fetal biometri ve dopler incelemeleri sonucu 

rahatlıkla konabilir. Gebe  biyofizik profil ve dopler ile yakın takibe alınmalıdır. 

Fetal durumda kötüleşme  tespit edildigi veya 34. haftadan sonra  yada fetal 

akciger gelişimi tamamlandıgı an  dogum planlanmalıdır. 

 

 

2.5. OLİGOHİDROAMNİOS 

 Amnion sıvısı fetus için uygun  bir intrauterin ortam oluşturması yanısıra, 

fetal solunum ve gastrointestinal sistemin gelişiminede  önemli katkıda bulunur.   

Amnion sıvısı alkali vasıfta ve dinamik bir sıvıdır. Başlıca kaynagı  ilk trimestr ve 

ikinci trimestr ortalarına kadar plasenta ve zarlardan eksudasyon , ikinci trimestr 

sonları ve üçüncü trimestr’ de ise fetal idrardır.   

Oligohidroamnios : Amnion fluıd indeksi’ nin 5 cm den küçük olması 

olarak tanımlanır. Terme dogru fizyolojik olarak amnion miktarı azalır. Erken 

gebelik haftalarında oligohidroamnios gelişmesi, pulmoner hipoplazi ve 

muskuloskeletal deformitelere neden olur. İleri gebelik haftalarında ise 

oligohidroamnios’da kordon kompresyonu sıktır. Term de oligohidroamnios 

izlenmesi dogum eyleminin başlatılması için endikasyondur. 
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Preterm dönemde ise hasta bol hidrasyon ile yakın takibe alınmalı,  fetal 

durumda kötüleşme görüldügü an dogum eylemi gerçekleştirilmelidir. 34 

haftadan küçük gebeliklerde fetal akciger gelişimi için steroid yapılmalıdır. 

Amnio-infüzyonun ise oligohidroamnios tedavisinde yeri ve yararı yoktur.   

 Oligohidroamnios gelişimi için risk faktörleri: 

- İUGR : Ensık nedendir.  

- Preeklampsi 

- Maternal Hipertansiyon 

- Diabetes Mellitus 

- Hipotroidi 

- İndometazin kullanımı 

- Erken membran rüptürü 

- Postmatürite 

- Kromozom Anomalileri: Tr 18,Turner,triploidi 

- Üriner sistem anomalileri: Renal agenezi, Renal displazi,Üretra  

darlıgı, Mesane ekstrofisi,Prune Belly sendromu, Meckel Gruber sendromu   

 

2.6. GESTASYONEL H İPERTANSİF HASTALIKLAR 

Hipertansiyona tüm gebeliklerin % 7- 10’ unda rastlanılıp, gebeligin ensık 

görülen medikal komplikasyonudur.  Gebelikte hipertansiyon konusunda 

terminolojik farklılıklar ve karışıklıklar olması üzerine Natıonal High Blood 

Pressure Education Program Workıng Group 2000 gebelerde görülen 

hipertansiyonu 5 gruba ayırmıştır.(28) 

-Gestasyonel Hipertansiyon  

-Preeklampsi 

-Eklampsi 
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-Kronik Hipertansiyon 

-Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelişen Preeklampsi 

Bunlardan; Gestasyonel Hipertansiyon , Preeklampsi ve Eklampsi de gebelige 

baglı olarak sonradan hipertansiyon gelişimi söz konusudur. Hipertansiyon 

istirahatte ve 6 saat ara ile ölçülen iki ölçümde kan basıncının 140/90 mmHg ve 

üzerinde olması olarak tanımlanır. Kan basıncı hastanın en az 10 dakika 

dinlenmesini takiben oturur pozisyonda alınmalıdır. Kan basıncı ölçümünden 30 

dakika öncesine kadar sigara veya kahve içilmemiş olmalıdır.(28)  

 

2.6.1. Gestasyonel Hipertansiyon:  

Gestasyonel hipertansiyon gebeligin geçici hipertansiyonu olarak 

adlandırılır, saglıklı gebelerin %10’ unda görülür. Gebeligin 20. haftasından 

sonra başlayan ve proteinürinin eşlik etmedigi hipertansiyon olarak 

tanımlanır.(29-30) Postpartum 12. haftaya kadar kan basıncı normale döner. Bu 

nedenle GSHT tanısı postpartum dönemde konulabilmektedir.(31) 

2.6.2 Preeklampsi – Eklampsi: 

Tüm gebeliklerin %6-8’ini etkiler.(32) Preeklampsi gebeligin 20. 

haftasından sonra görülen ve proteinürinin eşlik ettigi hipertansiyon olarak 

tanımlanır. Proteinüri; 24 saatlik idrarda 300 mg veya  üzerinde protein 

bulunması veya spot idrar örneginde dipstik ile 1 pozitif veya üzeri protein 

bulunması olarak tanımlanır.  Eklampsi; preeklampsi tablosuna herhangi başka 

bir aşikar neden olmaksızın generalize tonik- klonik nöbetlerin eklenmesi 

durumudur. 

Risk Faktörleri: 

- Preeklampsi öyküsü: Yapılan sistematik bir derlemede PE hikayesi 

olan gebeler, olmayan gebelerle karşılaştırılmış ve PE rölatif riski 7.19 

bulunmuş. (33)  
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Hafif PE hikayesi olan kadınlarda, bir sonraki gebeliginde PE gelişme insidansı 

%5-7 iken , bir önceki gebeliginde normotansif olan kadınlarda bu oran % 1 den 

azdır.(34) Erken görülen agır PE hikayesi olan kadınlarda rekürrens oranı %25-

65 olarak rapor edilmiştir.(35) 

-  Heredite: Birinci derece yakınlarında PE hikayesi olan gebelerde risk  

artmıştır.(36) 

- Diabetes mellitus 

- Çogul gebelik: Risk fetus sayısı ile dogru orantılı olarak artar.   İkiz  

gebelikte   risk 2.93’dür.(37) 

            -  Antifosfolipid sendrom: PE, fetal kayıp ve maternal trombozis 

nedenidir.(38)  

           -    İleri yaş (37) 

           -    Nulliparite  

-     Molar gebelik 

-     Düşük sosyoekonomik durum 

-     Kollajen vasküler hastalık 

-     Anjiotensinojen geninin t 235 mutasyonu 

-     Obezite 

 

Bir sistematik derlemede üriner sistem enfeksiyonu ile PE gelişimi arasında 

küçük fakat istatiksel olarak anlamlı bir baglantı bulunmuştur.(39) 
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Tablo 2.4 Preeklampsi’nin  Hafif  Ve  Şiddetli Formları 

Bulgu  Hafif  

 

Şidde tli  

 
Diastolik kan basıncı 
 

 

< 100 mmHg  
 
 

 
≥110mmHg 

 
Proteinüri 
 

 

1 + veya≥300 mg/24h 
 

 

≥ 2 + veya ≥2 gr/24h 
 
 

 
Baş agrısı 
 

 
Yok 
 
 

 
Var 
 

 
Görme bozuklugu 
 

 
Yok 
 
 

 
Var 
 

 
Üst abdominal agrı 
 

 
Yok 
 
 

 
Var 
 

 
Oligoüri  

 

Yok 
 
 

 

<500 ml/24 h 
 

 
Konvulziyon 

 
Yok 
 
 

 
Var 

 
Serum kreatinini 

 

<1.5 
 
 

 
≥1.5 

 
Trombositopeni 
 
 

 
Yok 

 

<100 000 

 
Karaciger enzimlerinde artış 
 
 

 
Minimal 

 
Belirgin 

 
IUGR 
 
 

 
Yok 

 
Var 

 
Pulmoner ödem 
 
 

 
Yok 

 
Var 
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 Sistemlere Göre Saptanan Degişiklikler: 

- Kardiovasküler Sistem: Periferik direnç artar, kardiak output azalır. 

- Kan Volümü: Hemokonsantrasyon olur. 

- Hematolojik Sistem: Trombositopeni, mikroanjiopatik hemoliz gelişir. 

- Endokrin Sistem: Renin,anjiotensinve aldosteron düzeyleri azalır. 

- Sıvı –elektrolit : Onkotik basınç azalır, ekstravasküler sıvı volümü 

artar. Serum elektrolitlerinde ise  belirgin degişiklik olmaz. 

- Böbrek: GFR azalır, kortikal nekroz ve buna baglı ABY gelişebilir. 

- Karaciger: Periportal hemorajik nekroz ve buna baglı olarak 

subkapsüler hematom, KCFT’ de yükselme izlenir. 

- Beyin: Ödem,tromboz,hemoraji gelişebilir. 

- Göz: Retina dekolmanı meydana gelebilir. 

- Plasenta: Plasental kanlanma azalır, buna baglı olarak 

oligohidroamnioz ve İUGR gelişir. Plasenta dekolmanı görülebilir. 

 

Tedavi ve Yaklaşım: 

Preeklampsi gelişimini önlemek için bazı yöntemler ve tedaviler  

denenmiş ancak hiçbirinin başarısı kanıtlanamamıştır. Dolaysıyla günümüzde 

preeklampsi gelişimini önleyecek proflaktik herhangi bir yöntem ve tedavi 

yoktur.  Preeklampsinin tek tedavisi dogumdur. Sezeryan endikasyonu degildir. 

İndüksiyon için oksitosin ve servikal olgunlaştırıcılar rahatlıkla kullanılabilir. 

Şiddetli preeklampsi varlıgında travay esnasında ve dogum sonrası 24 saat 

süresince proflaktik MgS04 verilmelidir. Hafif form preeklamptik gebeler ayaktan 

yakın takibe alınabilir. Hasta egzersizden uzak tutulmalı istirahat önerilmelidir. 

Ancak akciger matürasyonu tespit edildigi an dogum planlanmalıdır. 
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 34 haftadan küçük gebeliklerde akciger matürasyonunu artırmak için gerekli 

durumlarda glukokortikoid yapılabilir. Agır form preeklamptik gebelerde ise 

gebelik sonlandırılmalıdır. Antihipertansif tedavide; kronik kullanımda alfametil 

dopa, TA:   ≥  160/110 mmHg ise hidralazin, labetolol, nifedipin ve son tercih 

olarakta Na- Nitropurissid  antihipertansif olarak kullanılabilir. Tedavide 

diüretiklerin ve tuz kısıtlamanın yeri yokken ACE inhibitörleri ise kontrendikedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Bu çalışmaya; Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Kadın Hastalıkları 

ve Doğum kliniğine başvuran ilk viziti ve gebelik tespiti, ikili tarama testi, Ogtt’si 

başta olmak üzere gebelik süresince tüm takip ve tetkikleri, sonrasında doğumu 

kliniğimizce yapılmış olan   Ocak 2011 ile Aralık 2012 tarihleri arasındaki 225 

tekil gebelik alınmıştır. Kronik hipertansiyon ve diabeti olan gebeler, çogul 

gebelikler, fetal kromozom anomalili gebeler çalışmaya dahil edilmemiştir. Yine 

oligohidroamnios açısından postterm gebelikler, fetal üriner sistem anomalili 

gebeler ve fetal-maternal nedenlere baglı plasental yetmezlik sonucu gelişen 

sekonder IUGR tanılı gebeler ise IUGR açısından çalışma dışı bırakılmıştır. Veri 

kaynağı olarak klinik kayıtları ve hastane otomasyon sistemi kullanılmış, 

çalışma retrospektif kohort olarak planlanmıştır.  

Hastane Biyokimya Laboratuarınca İmmulite 2000 analizatöründe 

kemiluminesans metodu ile immulite kitleri kullanılarak anne serumunda ölçülen  

PAPP-A  ve serbest B-HCG değerleri PRISCA  paket yazılım programıyla 

obstetri polikliniğince doldurulan ikili test formundaki bilgiler kullanılarak, 

düzeltilmiş ortancanın katları (MOM) Multiple of Median değerleri 

hesaplanmıştır.  

Kliniğimizce takip edilmiş tetkikleri ve doğumu yaptırılmış gebelerin 

gestasyonel hipertansiyon, gestasyonel diabet,  oligohidroamnios, IUGR gibi 

gebelik komplikasyonları açısından taraması yapılmıştır. 

Gestasyonel hipertansiyon istirahatte ve 6 saat ara ile ölçülen iki ölçümde 

kan basıncının 140/90 mmHg ve üzerinde olması olarak tanımlanmıştır. İki veya 

daha fazla venöz plazma degeri  75 gr ogtt sonucu; açlık kan şekeri ≥ 95 mg/dl, 

1. Saatte ≥ 180 mg/dl, 2. Saatte ≥ 155 mg/dl  olması gestasyonel diabet olarak 

tanımlanmıştır. Oligohidroamnios  Amnion fluıd indeksi’ nin 5 cm den küçük 

olması olarak tanımlanmıştır. Fetal agırlıgın gestasyonel yaşa göre 3. 

Perstantilin altında olması ise İUGR olarak tanımlanmıştır.  
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 Elde edilen verilerin analizinde Windows için PASW statistics 18 paket 

programı kullanılmıştır. Maternal serum PAPP-A ve serbest  B-HCG 

seviyelerinin düzeltilmiş MOM değerlerinin gebelik komplikasyonları ile ilişkisini 

analiz etmede Receiver Operator Characteristic Curve Analysis (ROC) analizi 

yapılmıştır. Komplikasyonlu gebelik sonuçlarının veri sayılarının  normal 

dagılıma uygun olup olmadıgı One- Sample Kolmogorov- Smirnov testi ile 

incelenmiş ve grupların normal dagılıma uymadıgı tespit edilmiştir ( p<0,05 ). 

Veri analizi için x² ve spearman korelasyonu kullanılmıştır.  
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4. BULGULAR 

 

 Bu çalışma Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum kliniğine başvuran ve gebelik süresince tüm takip ve tetkikleri, 

sonrasında doğumu kliniğimizce yapılmış olan   Ocak 2011 ile Aralık 2012 

tarihleri arasındaki 225 tekil gebelik ile yapılmıştır.  

 Çalışmaya katılan gebelerin %2,2’sinde (n=5) gestasyonel diabet 

gözlenirken; %2,7’sinde (n=6) gestasyonel  hipertansiyon,%0,9’unda (n=2) 

intrauterin gelişme geriliği ve %4,5’inde (n=10) oligohidroamnios gözlenmiştir 

(Tablo 4.1). 

             
Tablo 4.1. Gebelik Komplikasyonlarının Dağılımı 

 N % 

Gestasyonel  
Diyabet 

Var 5 2,2 
Yok 220 97,8 

Gestasyonel  
Hipertansiyon 

Var 6 2,7 
Yok 219 97,3 

İntrauterin Geli şme 
Gerili ği 

Var 2 0,9 
Yok 223 99,1 

Oligohidroamnios Var 10 4,5 
Yok 215 95,5 

 

Maternal serum serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değerlerinin ortalaması 

1.09 ± 0.68 (0.16-4.42) olarak hesaplanmıştır (Şekil 4.1). Maternal serum 

PAPP-A düzeltilmiş MoM değerlerinin ortalaması ise 1.00 ± 0.60 (0.21-4.13) 

olarak hesaplanmıştır (Şekil 4.2). 



18 
 
 
 

 
Şekil 4.1. Serbest β-HCG Düzeltilmiş MoM Değerlerinin Dağılımı 
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Şekil 4.2. PAPP-A Düzeltilmiş MoM Değerlerinin Dağılımı 
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Çalışmaya alınan 225 gebelikte serbest B-HCG düzeltilmiş MoM 

değerlerine göre 5 (%2.2) gestasyonel diabetes mellitus (GSDM), 6 (%2.6) 

gestasyonel hipertansiyon (GSHT),  2 (%0.89) intrauterin gelişme geriliği 

(IUGR) ve 10 (%4.4) oligohidroamnios (OHIDRO), gebelik komplikasyonları 

olmak üzere istenmeyen gebelik sonuçları olarak tespit edilmiştir (Tablo 4.2).  

 

Tablo 4.2 Serbest B-HCG Düzeltilmiş MoM Değeri 1.0 MoM Altında 0.25 MoM 

Aralıklarda İstenmeyen Gebelik Sonuçları 

  

Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değerleri ile gebelik sonuçları grafiği ise şekil 

4.3’ de verilmiştir. 

 

0% 100%

12,90% 87,50%

7,40% 93%

4,70% 95,30%

13,80% 86,20%

≤ 0,25

0,26-0,50

0,51-0,75

0,76-1,00

> 1,00

β-HCG MOM DEĞERLER İ VE İSTENMEYEN GEBEL İK SONUÇLARI

İstenmeyen Gebelik Sonuçları Sağlam

 
 
Şekil 4.3. Serbest β-HCG MOM Değerleri İle İstenmeyen Gebelik Sonuçları Grafiği 

 

Gebelik 
sonuçları 

Serbest β-HCG düzeltilmi ş MoM değerleri 
≤ 0,25 0,26-0,50 0,51-0,75 0,76-1,00 > 1,0 Toplam  

                      n=3 (%1,3) n=31 (%13,8) n=54 (%24) n=43 (%19,1) n=94 (%41,8) N=225 
GSDM 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%20) 1 (%20) 3 (%60) 5 
GSHT 0 (%0,0) 2 (%33,3) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 2 (%33,3) 6 
IUGR 0 (%0,0) 1 (%50) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%50) 2 
OHIDRO 0 (%0,0) 1 (% 10) 2 (%20) 0 (%0,0) 7 (%70) 10 
Toplam 0 (%0,0) 4 (%17,4) 4 (%17,4) 2 (%8,7) 13 (%56,5) 23 
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 Çalışmaya alınan 225 gebelikte  PAPP-A düzeltilmiş MoM değerlerine 

göre 5 (%2.2) gestasyonel diabetes mellitus (GSDM), 6 (%2.6) gestasyonel 

hipertansiyon (GSHT),  2 (%0.89) intrauterin gelişme geriliği (IUGR) ve 10 

(%4.4) oligohidroamnios (OHIDRO), gebelik komplikasyonları olmak üzere 

istenmeyen gebelik sonuçları olarak tespit edilmiştir (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. PAPP-A  Düzeltilmiş MoM Değeri 1.0 MoM Altında 0.25 MoM 

Aralıklarda İstenmeyen Gebelik Sonuçları 

 
 
Gebelik 
sonuçları 

PAPP-A  düzeltilmiş MoM değerleri 
≤ 0,25 0,26-0,50 0,51-0,75 0,76-1,00 > 1,0 Toplam  

                      n=2 (%0,9) n=43 (%18,8) n=50 (%21,8) n=47 (%20,6) n=83 (%35) N=225 
GSDM 0 (%0,0) 2 (%40) 0 (%0,0) 1 (%20) 2 (%40) 5 
GSHT 0 (%0,0) 1 (%16,7) 2 (%33,3) 2 (%33,3) 1 (%16,7) 6 
IUGR 0 (%0,0) 1 (%50) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%50) 2 
OHIDRO 0 (%0,0) 1 (% 10) 3 (%30) 2 (%20) 4 (%40) 10 
Toplam 0 (%0,0) 5 (%21,7) 5 (%21,7) 5 (%21,7) 8 (%34,9) 23 
 
 
PAPP-A düzeltilmiş MoM değerleri ile gebelik sonuçları grafiği ise şekil 4.4’ de 

verilmiştir. 

 

0,00% 100%

11,60% 88,40%

10% 90%

10,60% 89,40%

9,60% 90,40%

≤ 0,25

0,26-0,50

0,51-0,75

0,76-1,00

> 1,00

PAPP-A MOM DEĞERLER İ VE İSTENMEYEN GEBEL İK SONUÇLARI

İstenmeyen Gebelik Sonuçları Sağlam

 
 

Şekil 4.4. PAPP-A  MOM Değerleri ile İstenmeyen Gebelik Sonuçları Grafiği 
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Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değerlerinin istenmeyen gebelik 

sonuçları ile ilişkisi incelenmiş olup GSDM, GSHT ve IUGR parametreleri ile 

arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (Tablo 4.4). Serbest B-HCG 

düzeltilmiş MoM değerleri ile Oligohidroamnios arasında ise istatistiksel olarak 

anlamlılığa yakın bir ilişki bulunmuştur (Tablo 4.4). Bu anlamlılıktan yola çıkarak 

artmış sensitive ve azalmış yanlış pozitiflik tespit edilmiştir (Şekil 4.5). 

Tablo 4.4. Serbest B-HCG Düzeltilmiş MoM Değerlerinin İstenmeyen Gebelik 
Sonuçları ile İlişkisi 
 
 LR R P 
GSDM 34,09 0,084 p > 0,05 
GSHT 44,78 -0,049 p > 0,05 
IUGR 17,329 -0,020 p > 0,05 
OLIGOHIDROAMNİOS 58,225 0,129 p = 0,054 
 
 
 

 
Şekil 4.5. Serbest  β-HCG Düzeltilmiş MoM Değerlerinde Oligohidroamnios   için 
ROC Eğrisi Analizi 
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Oligohidroamnios’a göre en uygun B-HCG pozitiflik sınır degeri (cut-off value) 

1.44 olarak belirlenmiştir. Serbest B-HCG ≥ 1.44 için elde edilen noktası ROC 

eğrisi üzerinde sol üst köşeye en yakın olan noktadadır. 1.44 sınır değer için 

doğru pozitif, yanlış pozitif , doğru negativ ve  yanlış negativ sayıları tabloda 

verilmektedir (Tablo 4.5) 

Tablo 4.5. 1.44 Sınır Değeri için Test Sonuçları 
 

β-HCG 
Oligohidroamnios 

Var Yok 
≥ 1.44 4 53 
< 1.44 3 161 
 

 

Oligohidroamnios ile serbest B-HCG 1.44 pozitiflik sınır değeri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki oldugu saptanmıştır (P< 0.01). Serbest B-

HCG düzeyinin 1,44 sınır değeri için; sensivite %70  , spesifite %75.23, 

doğruluğu ise %75’dir.  Oligohidroamnios için ODDS oranı ise 7,088’dir. Yani 

serbest B-HCG ≥ 1.44 düzeylerinde oligohidroamnios görülme riski 7 kat 

artmıştır diyebiliriz. 

Ayrıca eğri altında kalan 0.680 ± 0.106 olarak bulunmuş olup serbest B-HCG 

degişkeninin Oligohidroamnios’u belirlemede etkili oldugu kabul edilebilir         

(P =0.054). Serbest B-HCG ROC eğrisi altında kalan alana ait tanımlayıcı 

istatistikler tablodaki gibidir (Tablo 4.6). 

* Alan değeri 1’e yaklaştıkça tanı değeri yükselir.  
 
Tablo 4.6.  B-HCG ROC Eğrisi Altında Kalan Alana Ait  Tanımlayıcı İstatistikler 
 
 

Area Under the Curve  

Test Result Variable(s):BHCG 

Area Std. Errora Asymptotic Sig.b 

Asymptotic 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

,680 ,106 ,054 ,472 ,888 
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PAPP-A  düzeltilmiş MoM degğerlerinin istenmeyen gebelik sonuçları ile 

ilişkisi incelenmiş olup GSDM, GSHT, Oligohidroamnios  ve IUGR parametreleri 

ile arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (Tablo 4.7). 

 
Tablo 4.7. PAPP-A Düzeltilmiş MoM Değerlerinin İstenmeyen Gebelik Sonuçları 
ile İlişkisi 
 
 LR R P 
GSDM 36,86 -0,027 p > 0,05 
GSHT 38,73 -0,038 p > 0,05 
IUGR 20,10 0,018 p > 0,05 
OLİGOHIDROAMNİOS 54,09 0,041 p > 0,05 
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5. TARTIŞMA 

 

Rutin antenatal bakımın başlıca amaçlarından biri, gebelik 

komplikasyonu gelişme riski olan gebeleri tespit etmek ve yakın takip planı 

oluşturmak, böylece komplikasyonlara baglı mortalite ve morbiditeyi 

önleyebilmektir. Bu amaçla çalışmalar daha gebeligin ilk aylarında ve 

komplikasyon gelişmeden gebelige baglı komplikasyonları öngörmek üzerine 

yoğunlaşmıştır. İlk trimestr maternal serum serbest B HCG ve PAPP-A 

düzeylerinin fetal trizomi’lerle olan ilişkisi dışında, diğer gebelik 

komplikasyonlarıylada ilişkili olabileceği düşünülmüş ve son zamanlarda bu 

konudaki çalışmalara ağırlık verilmiştir. 

Smith ve arkadaşları, 8-14. gebelik haftaları arasında yaptıkları PAPP-A 

ölçümleri sonucunda 5. Persentilin altındaki değerlere sahip gebelerde; İUGR, 

preterm dogum ve preeklampsi açısından artmış risk tespit etmişlerdir (40). 

Canini ve arkadaşları ise, ilk trimestr PAPP-A değerleri ile dogum kilosu 

arasındaki ilişkiyi değerlendirdikleri çalışmalarında SGA’lı bebeklerde maternal 

PAPP-A düzeyinin anlamlı derecede düşük, LGA’lı bebeklerde ise maternal 

PAPP-A düzeyinin anlamlı derecede yüksek oldugunu tespit etmişlerdir(41-42). 

 Krantz ve arkadaşlarının 8012 gebe üzerinde yaptıkları bir çalışmada, 

serbest B-HCG ve PAPP-A degerlerinin uç düzeylerinin kötü gebelik prognozu 

ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir. Özellikle PAPP-A değeri 10. Persentilin altında 

olan gebelerde IUGR açısından yüksek derecede önğörü saglanabileceğini öne 

sürmüşlerdir (40-42). 

Yine çok merkezli 8839 gebenin katıldıgı bir çalışmada serbest B-

HCG’nin 5. Persentilin altındaki değerleri ile IUGR arasında anlamlı bir 

korelasyon tespit edilirken, serbest B-HCG düzeyleri ile diğer gebelik 

komplikasyonları arasında ise bir ilişki saptanmamıştır. Aynı çalışmada PAPP-A  

düzeyinin 5. Persentilin altında değerleri ile IUGR, erken dogum ve preeklampsi 

arasında anlamlı bir ilişki oldugu tespit edilmiştir (40). 
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İkili tarama testi yaptıran 5584 gebenin katıldıgı bir çalışmada ise; 

maternal serum  düşük PAPP-A ve düşük serbest B-HCG düzeyleri ile gebelik 

komplikasyonlarından IUGR,GSHT ve GSDM arasında anlamlı bir ilişki 

gösterilmiştir (43). 

Ve Dugoff ve arkadaşlarının 34271 gebe ile yaptıkları multisentrik 

prospektif çalışmada 5. Persentilin altındaki maternal serum PAPP-A düzeyleri 

ile IUGR, GSHT, erken dogum , ölü dogum, erken membran rüptürü ve plasenta 

dekolmanı gibi gebelik komplikasyonları arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiştir(44). 

225 tekil gebelik ile yaptığımız çalışmamızda ise çalışmaya katılan 

gebelerde gebelik komplikasyonlarından; IUGR, GSHT, GSDM ve 

oligohidroamnios izlenmiş olup, bu komplikasyonlar dışındaki diğer gebelik 

komplikasyonlarına yönelik bir değerlendirme yapılmamıştır. Bizim 

çalışmamızda ilk trimester maternal serum PAPP-A düzeyleri ile IUGR, GSHT, 

GSDM ve oligohidroamnios arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p > 0,05) .  

Yine ilk trimester maternal serum serbest B-HCG  düzeyleri ile IUGR, GSHT, 

GSDM  arasındada anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p > 0,05) .   

Bizim çalışmamızın aksine literatürde bu gebelik komplikasyonları ile   

maternal serum serbest B-HCG ve PAPP-A düzeyleri  arasında anlamlı bir ilişki 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcut olup, bu farkın çalışmamıza katılan 

normal ve komplike gebe sayısının azlığından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda  ilk trimester maternal serum serbest B-HCG düzeyleri ile 

oligohidroamnios  arasında ise istatistiksel olarak anlamlılığa yakın bir ilişki 

tespit edilmiştir (p = 0,054 - R= 0,129 - LR= 58,225). Oligohidroamnios’a göre en 

uygun maternal serum serbest B-HCG pozitiflik sınır degeri (cut-off value) 1.44 

olarak belirlenmiş olup,  oligohidroamnios ile maternal serum serbest B-HCG 

1.44 pozitiflik sınır değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 

saptanmıştır (P< 0.01).  B-HCG düzeyinin 1,44 sınır değeri için; sensivite %70  
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spesifite %75.23, doğruluğu ise %75 olarak belirlenmiştir. Ve ilk trimester 

maternal serum serbest  B-HCG ≥ 1.44 düzeyleri için oligohidroamnios 

açısından 7 kat artmış risk  izlenmiştir (ODSS oranı 7.088). 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

İlk trimester ikili tarama testi maternal serum serbest B-HCG ve PAPP-A 

düzeltilmiş MoM değerleri düzeylerinin gebelik komplikasyonları ile olan ilişkisini 

araştırdığımız bu çalışmaya, Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum kliniğine başvuran ilk viziti ve gebelik tespiti, ikili tarama 

testi, Ogtt’si başta olmak üzere gebelik süresince tüm takip ve tetkikleri, 

sonrasında doğumu kliniğimizce yapılmış olan   Ocak 2011 ile Aralık 2012 

tarihleri arasındaki 225 tekil gebelik alınmıştır. Gebelik komplikasyonu olarak; 

çalışmaya katılan gebelerin 5’inde (%2.2) gestasyonel diabetes mellitus 

(GSDM), 6’sında (%2.6) gestasyonel hipertansiyon (GSHT),  2’sinde (%0.89) 

intrauterin gelişme geriliği (IUGR) ve 10’unda (%4.4) oligohidroamnios tespit 

edilmiştir. Dolaysıyla maternal serum serbest B-HCG ve PAPP-A düzeyleri ile 

gestasyonel diabetes mellitus (GSDM),  gestasyonel hipertansiyon (GSHT),   

intrauterin gelişme geriliği (IUGR)  ve oligohidroamnios arasındaki ilişkiyi 

araştırmaya yönelik analiz yapılmıştır. 

  Maternal serum serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değerlerinin ortalaması 

1.09 ± 0.68 (0.16-4.42) olarak hesaplanmıştır. Maternal serum PAPP-A 

düzeltilmiş MoM degğerlerinin ortalaması ise 1.00 ± 0.60 (0.21-4.13) olarak 

hesaplanmıştır . 

 PAPP-A  düzeltilmiş MoM değerlerinin istenmeyen gebelik sonuçları ile 

ilişkisi incelenmiş olup GSDM, GSHT, Oligohidroamnios  ve IUGR parametreleri 

ile arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p > 0,05) .   

Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değeri düzeyleri ile IUGR, GSHT, 

GSDM  arasındada anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p > 0,05) . 

Serbest B-HCG düzeltilmiş MoM değeri düzeyleri ile oligohidroamnios  

arasında ise istatistiksel olarak anlamlılığa yakın bir ilişki tespit edilmiştir (p = 

0,054 - R= 0,129 - LR= 58,225). Oligohidroamnios’a göre en uygun maternal 

serum serbest B-HCG pozitiflik sınır degeri (cut-off value) 1.44 olarak 

belirlenmiş olup,  oligohidroamnios ile maternal serum serbest B-HCG 1.44 
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pozitiflik sınır değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 

saptanmıştır (P< 0.01).  B-HCG düzeyinin 1,44 sınır değeri için; sensivite %70 

spesifite %75.23, doğruluğu ise %75 olarak belirlenmiştir. Ve ilk trimester 

maternal serum serbest  B-HCG ≥ 1.44 düzeyleri için oligohidroamnios 

açısından 7 kat artmış risk  izlenmiştir (ODSS oranı 7.088). 

Sonuç olarak;  maternal serum serbest B-HCG ve PAPP-A düzeltilmiş 

MoM değerleri düzeylerinin gebelik komplikasyonları ile olan ilişkisini 

araştırmaya yönelik, gerek bizim çalışmamızı gerekse literatürde var olan 

çalışmaların desteklenmesine, bu konuda çok merkezli ve çok sayıda olgunun 

değerlendirildiği çalışmalar yapılmasında fayda olacağı kanaatindeyiz 
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