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Ön Söz 
 

Değerli okurlar;   

Kadın Sağlığı ve Hastalıkları bilimlerinde tıp, hemşirelik ve 

sağlık alanında farklı kategorilerde, güncel ve  birçok  sağlık  

disiplininden  oluşan  “Kadın Sağlığı ve Hastalıklarında Güncel 

Yaklaşımlar III”  isimli  kitabımız  tekrarlayan gebelik kaybı ve 

histerektomide güncel yaklaşımları içermektedir. Bu kitabımız  

kadın  sağlığı  ve  hastalıkları  alanında  uzman akademisyenler 

tarafından yazılmıştır. Her bölümde yazarlar kendi alanındaki teorik  

bilgilerini  kendi  çalışmaları  ve  ayrıntılı  bir  literatür  bilgisiyle 

harmanlayarak sunmuşlar, siz değerli okuyuculara sunmuşlardır. 

Her bölümde kendi  alanı  ile  ilgili  güncel  bilgilere  

ulaşabileceksiniz.  Kadın  ve  toplum sağlığının korunmasında çok 

önemli sorumlulukları olan sağlık çalışanlarının sağlık  bilimleri  

alanında  son  yıllarda  meydana  gelen  teknolojik  ve  bilimsel 

inovatif  gelişmeleri  takip  etmesi  gerekmektedir.  Bu  kitapta  sağlık 

hizmetlerinde  kadın sağlığı ve hastalıklarının tedavisinde meydana  

gelen  son  gelişmelerin  sunulması  amaçlanmıştır.  Bu bilgilerin  

özellikle  yeni  adım  atmış  bilim  insanlarına  yol  gösterici  olacağı 

kanaatindeyiz.  Ayrıca,  emeği  geçen  koordinatörler,  hakemler,  

yazarlar  ve yayınevine değerli katkılarından dolayı teşekkür ederim. 

Kitabın okuyuculara faydalı olması dileğiyle... 

Doç. Dr. Fatma BİRGİLİ 

Editör 
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1. BÖLÜM 

 

 

Tekrarlayan Gebelik Kaybı 

 

Bilgesu Çetinel Kaygun 

 

Tanım ve İnsidans  

Tekrarlayan gebelik kaybı (TGK); çok sayıda çifte etki eden, 

multifaktöryel ve yıpratıcı bir sorundur. Amerikan Üreme Tıbbı 

Derneği (ASRM) ve Avrupa İnsan Üreme ve Embriyoloji Derneği 

(ESHRE) tarafından iki veya daha fazla başarısız gebelik olarak 

tanımlanmıştır (1). Spontan gebelik kaybının tekrarlama oranı 

maternal yaş, parental karyotip ve anormal laboratuar bulgularından 

etkilenir. Klinik gebelik tanısı alan kadınların %24’ünde meydana 

gelerek çiftler için major bir duygusal soruna yol açar. Altta yatan 

nedeni tanımlamak ve gelecekte tekrar etme şansını azaltmak isteyen 

reprodüktif endokrinologlar içinse çok zorlu bir açmaz olmaya 

devam etmektedir. (2,3,4,5,) Tarihsel olarak gerekli araştırmalar 

üçüncü gebelik kaybından itibaren önerilmekteyken günümüzde 

kaydedilen ilerlemeyle birlikte kılavuzlar dökümante edilen ikinci 

gebelik kaybıyla birlikte araştırmaya başlanması gerektiğini 

önermektedir (1,6,7).  
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Bu konuya ışık tutan bir retrospektif analizde iki ve daha fazla 

gebelik kaybı olan 1022 kadına ait veriler araştırılmış, kanıta dayalı 

tanısal testlerin sonuçlarında ikinci gebelik kaybından sonra 

herhangi bir değişkiliğe veya ilerlemeye rastlanmamıştır. Buna göre 

anormal bulguların oranı iki düşükte % 41, üçüncü düşükte %40 dört 

veya daha fazla düşükte %42 olarak bildirilmiştir (6). Başka bir 

yayında, 2 düşükten sonra tekrar düşük olması oranı %29, üç 

düşükten sonraysa %33 olarak aktarılmıştır (7). Bilgiler ışığında -12 

yıllık tartışmalardan sonra- ASRM komite görüşü kapsamında 

TGK’nın tanımını; ultrasonografi veya histopatolojik olarak tanı 

almış iki veya daha fazla klinik gebelik kaybı olarak netleştirmiştir 

(1).  

Gelecek gebelik başarısının prognozu her zaman önceki 

başarısız gebeliklerin sayısı ve annenin yaşı temelinde 

şekillenecektir (8,9). TGK insidansı, anne yaşının 40 olmasıyla 

birlikte %25’e ulaşmaktadır. Bu durum, anne yaşının 43 olmasıyla 

mayotik  ayrılmamaya bağlı genetik kusur insidansının %50’ye 

ulaşmasıyla irtibatlıdır (10). Endokrin dengesizlikler, otoimmun 

hastalıklar, genetik anomaliler, infeksiyonlar ve trombofililer ve 

konjenital ve yapısal uterin anomalilerin detaylı incenmesine 

rağmen TGK’lı çiftlerin yarısında ortaya konabilecek bir sebep halen 

bulunamamaktadır (11).  
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Şekil 1. TGK’da etyolojik faktörlerin yüzdesel dağılımı  

Etyoloji 

Sitogenetik Anomaliler (%2-5)  

Her iki ebeveynde de karyotip anomalisi sıklığının düşük 

olması (TGK’lı çiftlerde en çok %35) sebebiyle gebelik ürününe 

yönelik genetik incelemede kromozom anomalisi saptanma 

insidansı %60 civarındadır (12). Düşük materyalinde saptanan 

kromozom anomalileri nadiren parental kökenli olup çoğunlukla de 

novo mutasyonlara bağlıdır (13). ASRM tarafından yapılan bir 

derlemede çiftlere karyotip analizi yapılmasının parental dengeli 

translokasyonların (Robertsonian veya resprokal), inversiyonların 

ve/veya delesyonların ortaya çıkmasına yardımcı olacağı ifade 

edilmiştir. Elde edilen bilgi; preimplantasyon genetik tanı (PGT), 

amniosentez veya koryon villüs örneklemesi gibi yöntemler 

açısından çiftlere verilecek danışmanlık için faydalıdır (14).  
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Konsepsiyon ürününü genetik değerlendirmesi tekrarlayan 

düşüğün etyolojik tanısı ve prognozu için yardımcıdır. Bu amaçla 

rutin karyotip analizi, hücre kültürü, G- bantlı karyotipleme ve 

floresan in-situ hibridizasyon (FISH) yapılabilir. Öte yandan bu 

yöntemlerin tamamı hücre kültürü elde edilememesi ve maternal 

hücrelerle kontaminasyon nedeniyke çoğu kez başarısız olmaya 

mahkumdur. Single nükleotid polimorfizm (SNP) tekniğinin 

gelişmesi, DNA ’nın istenen miktarda amplifiye edilmesine olanak 

sağlayıp maternal hücre kontaminasyonunu elimine ettiği için 

konsepsiyon ürününün genetik analizine devrimsel yenilik katmıştır 

(15). TGK’lı olgularda bilinen parental resiprokal translokasyon 

varsa SNP tekniği ile yakalanan anoploidi sayısı artmaktadır (16). 

Ancak ESHRE rutin parental karyotipleme önermemekte, bireysel 

değerlendirmeye göre karar verilmesi gerektiğini savunmaktadır. 

Hatta TGK’ da herhangi bir genetik inceleme ve prekonsepsiyonel 

genetik tanı (PGT)’ de önermemektedirler. Literatürdeki verilere 

göre TGK’lı olgulara in vitro fertilizasyon (IVF) ve PGT yapılması 

canlı doğum oranlarını arttırmamaktadır (17). PGT ile olumlu 

sonuçlar da bilinmesine rağmen FISH kullanılarak yarıklanma 

dönemindeki embriyonun değerlendirildiği bu çalışmalara göre daha 

yüksek başarı oranının blastokist aşamasındaki embroyaya 

mikroarray teknolojisiyle elde edilmesinin beklendiği de 

vurgulanmaktadır (18,19). ESHRE tarafından rutin PGT 

önerilmemesinin nedeni de teknik sınırlamaların, genomik 

kontaminasyon ve tanısal hata olasılığının halen yüksek oluşudur.  

Anatomik Faktörler (%2-37)  

İlk trimestır TGK’ larında uterin anomalilerinin rolü bazı 

otörler tarafından sorgulanmakla birlikte ASRM ve ESHRE tüm 

olguların konjenital ve edinsel uterin anomaliler açısından 

değerlendirilmesini önermektedirler. Sonografik değerlendirmenin 

yetersiz veya şüpheli olduğu olgular sonohisterografi (SHG), 

histerosalfingografi (HSG) veya histeroskopiyle incelenmelidir (20). 

Unikornuat,bikornuat, septat, didelfis veya arkuat uterus saptanması 

durumunda teyit amaçlı MR veya 3 boyutlu USG uygulanabilir. 
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İnsidanslarına göre TGK’ya neden olan uterin anomaliler; uterin 

septum (%44), bikornuat uterus (%36) ve arkuat uterus (%25) olarak 

sıralanmaktayken histeroskopik septum rezeksiyonu sonrası %91 

canlı doğum oranı bildirilen uterin septum en iyi prognozlu olanıdır 

(21).  

Edinsel olan anomaliler; uterin polipler, submukoz myomlar, 

sineşi varlığı (Asherman sendromu) olup kavitede kontur 

düzensizliği ve endometriyumda lokal vaskülarizasyon kaybıyla 

seyrederler. Yapılan çalışmaların çoğunda cerrahi tedavinin gebelik 

kaybı riskini düşürdüğü ve başarılı gebelik şansını artırdığı 

gösterilmiştir. Tedavisi en zorlu olan tamamı intramural yerleşen 

myomlar olup güncel bir retrospektif çalışmada, endometriyal kavite 

konturunu bozan ve 2 cm üstündeki boyutta myomların düşük 

implantasyon oranı, azalmış klinik gebelik ve canlı doğum şansı ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (22). Mikroortamda artan sitokin ve 

büyüme faktörlerinin buna yol açtığı düşünülmektedir. Bu nedenle 

geniş myomların eksizyonunun endometriyal reseptivite üzerine 

kontamine edici etkisinin olup olmadığı netleştirilmelidir.  

Hormonal ve Metabolik Faktörler (%8-12) 2.1.2.3.1. Luteal Faz 

Defekti  

Başarılı bir implantasyon için endometriyal çizgilenme 

üzerine progesteronun indüklediği sekretuar değişikliklerin olması 

gerekir ve eksikliğinde gebelik kaybı gerçekleşebilir (23). Bu 

nedenle birçok merkez, TGK olgularına luteal faz ortası serum 

progesteron düzeyi ölçümü yapmaktadır. Öte yandan LH’nın pulsatil 

salınımına bağlı olarak progesteron seviyelerinin bu dönemde de 

dalgalı seyretmesi nedeniyle değerlendime yapmak güçleşebilir. 

Güncel bir Cochrane derlemesinde luteal faz progesteron desteği 

verilen 14 çalışmanın sonuçları birlikte değerlendirilmiş ve tedavi 

grubunda düşük oranında anlamlı (OR 0.39, 95% CI 0.21-0.72) 

azalma görüldüğü bildirilmiştir (24). Konuyla ilgili prospektif 

randomize ve daha fazla sayıda olguyla yapılmış çalışma sonuçlarına 

ihtiyaç vardır.  
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Endokrinolojik Hastalıklar  

Kontrolsüz diabet, tiroid bozuklukları ve hiperplrolaktinemi 

artmış gebelik kaybı riskinde artışla ilişkilendirilmiştir ve ASRM 

kılavuzunda TGK olgularında klinik olarak değerlendirme 

kapsamına alınmıştır (25). Tiroid bozukluklarının kötü gebelik 

sonuçlarıyla ilişkisi iyi tanımlanmıştır. Bir sistematik derlemede, 

gebelikte yüksek tiroid antikor seviyesi ve subklinik hipotiroidinin 

TGK riskini artırdığı bildirilmiştir (26). TGK’lı olguların %7,6’ 

sında hipotiroidizm mevcuttur (27). ASRM ve ESHRE bu nedenle 

TGK’lı olgulara TSH ve tiroid peroksidaz antikoru testleri 

yapılmasını önermektedir. İlk trimestırda 2,5 mIU/mL altında TSH 

seviyesinin altına 2550 mg/d levotiroksin verilmesi önerilir.  

Folikülogenez, oosit matürasyonu ve luteal faz kısalığı 

üzerindeki etkilerine bağlı olarak hiperprolaktinemi de TGK ile 

ilişkilendirilmiştir (28). Bu grup olgulara Bromokriptin tedavisi 

verilmesinin canlı doğum oranında %30’ luk artış sağladığı 

gösterilmiştir (25).  

Anormal glukoz seviyeleriyle de gebelik kaybı arasında 

anlamlı bir ilişki vardır. Bu bağlamda ASRM, prekonsepsiyonel 

dönemde açlık kan şekeri ve hemoglobin A1C (HbA1C) ölçümünü 

önermektedir (29). Polikistik over sendromlu (PCOS) kadınlar da 

artmış düşük riskine sahip olmasına rağmen açlık kan şekeri veya 

insülin seviyesi ölçümü henüz öneriler arasında yoktur (30).  

Over Rezervinde Azalma  

Maternal yaş arttıkça over rezervinde azalmaya bağlı olarak 

reprodüktif potansiyel de azalır. Yine anoploidi insidansı artışına 

bağlı olarak düşük oranı da artış gösterir. Ek olarak, azalan over 

rezervinin artış anöploidiyle birlikte TGK oranını da arttırdığı 

gösterilmiştir (31). Bu nedenle pekçok klinisyen TGK’ da over 

rezervini üçüncü gün FSH veya AMH testiyle değerlendirmeyi 

savunmaktadır. Öte yandan over rezervinde azalmanın TGK 

açısından bağımsız bir risk faktörü olup olmadığını değerlendiren 

geniş randomize çalışmalar halen gereklidir.  
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Vitamin D Eksikliği  

Vitamin D eksikliği olan gebelerin preterm eylem, gestasyonel 

diabet, fetal gelişme geriliği ve preeklampsi gibi kötü gebelik 

sonuçları açısından artmış risk altında olduğu bilinmektedir. Güncel 

bir çalışmaysa D vitamini eksikliğinin TGK riskini de artırdığını 

göstemiştir (32). ASRM ve ESHRE kılavuzlarında henüz yer 

almamakla birlikte bu grupta prekonsepsiyonel dönemde vitamin D 

düzeyinin >30 ng/ml’ nin üzerinde olduğundan emin olmak 

faydalıdır.  

İmmunolojik Faktörler  

İmmünolojik faktörleri araştıran testler; antifosfolipid, 

antitiroid, antinükleer ve antisperm antikorlar, doğal öldürücü 

hücreler, antipaternal sitotoksik ve embriyotoksik faktörleri kapsar. 

Bu kapsamda bazı otoimmum bozukluklar gebelik kaybıyla 

ilintilidir.  

Antifosfolipid Sendrom (%15-20)  

TGK’ ya yönelik incelemede mutlaka ekarte edilmesi gereken, 

etkilerini hem enflamatuar yolaklar hem de koagülasyon kaskadı 

aracılığıyla gösteren bir durumdur (33). En önemli etkisi villöz 

sitotrofoblastların farklılaşması ve desiduaya invazyonunu 

engellemektir ki buna bağlı olarak sinsityotrofoblastların apoptozu 

indüklenmiş ve sonuç olarak human plasental koryonik 

gonadotropin ve diğer adezyon moleküllerinin sekresyonu inhibe 

olur (34). ACOG tarafından tanımı yapılmış ve ASRM ve ESHRE 

kılavuzlarında da lupus antikoagülan (LA), antikardiyolipin antikor 

(aKL) ve anti-b2 glikoprotein I testleriyle taramasının yapılması 

önerilmiştir. Bir uluslararası konsensus bildirisinde de TGK yanı sıra 

10. Gebelik haftasında veya sonrasında morfolojik olarak normal 

fetusun açıklanamayan kaybı, şiddetli preeklampsi veya eklampsiye 

bağlı 34. Gebelik haftasından önce doğum öyküsü durumlarında da 

antifosfolipid antikorların taranması önerilmiştir (35). Antifosfolipid 

sendromuna trombofililer bölümünde daha detaylı yer verilmiştir.  
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Diğer İmmunolojik Faktörler  

Fetusla karşılaşan maternal ara yüzeylerde gelişen immun 

tolerans mekanizmaları halen net değildir. Normal bir gebelikte 

fetusa karşı immun yanıtın kaybolmasını açıklayan birkaç hipotez 

öne sürülmüştür. Bu hipotezlere göre maternal fetal yüzde dengesiz 

bir immüniteye sebep olan olası faktörler de; HLA antijen 

benzerlikleri, HY antijen varlığı, embriyotoksik faktör, NK hücreler 

ve T hücre aracılı immün yanıt olarak sıralanmıştır (36). Ancak 

ASRM ve ESHRE saydığımız faktörlere yönelik hiçbir testin 

yapılmasını önermemektedir. ESHRE sadece İskandinav ülkelerinde 

canlı doğum öyküsü olan –sekonder- TGK olgularında HLA-DRB1 

ve HLA-DQB1 tiplerinin taranmasını önermektedir (37). Intravenöz 

immunoglobulin, paternal lökosit immünizasyonu ve beyaz kan 

hücresi immünizasyonu gibi immünoterapilerin etkinliği bazı 

randomize çalışmalar ve ardından yapılan meta- analizlerce 

değerlendirilmiş ancak TGK’ nın prognozuna olumlu yönde 

herhangi bir katkıları gösterilememiştir (38,39). Ek olarak benzer 20 

çalışmayı derleyen bir Cohrane yayınında da immünoterapinin canlı 

doğum oranını arttırmadığı bildirilmiştir (40). Buna bağlı olarak 

güncel kılavuzlarda herhangi bir inceleme veya tedavi 

önerilmemekte olup daha fazla veriye ihtiyaç sürmektedir.  

Enfeksiyoz Faktörler (%0,5-5)  

Listeria Monocytogenes, Toxoplasma Gondii, Rubella, Herpes 

Simplex Virus (HSV), Rubeola, Sitomegalovirus ve Koksakiviruses 

spontan ve sporadik gebelik kaybına yol açabildiği bilinen 

enfeksiyonlardır. Ancak enfektif ajanların tekrarlayan gebelik 

kaybındaki rolü belirsiz olup atfedilen insidansı %0,5-5 arasındadır 

(41). TGK ile sonuçlanması için enfeksiyoz faktörlerin olası 

mekanizmaları şöyle sıralanabilir:  

1. uterus, fetüs veya plasentanın direk enfeksiyonu  

2. plasental yetmezlik  

3. kronik endometrit veya endoservisit  
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4. amnionit  

5. enfekte intrauterin araç.  

Tüm sıralanan olayların münferit doğası nedeniyle enfeksiyoz 

faktörlerle TGK’ nın ilişkisi sınırlı görünmektedir. Mikoplazma, 

Ureoplazma, Klamidya, Listeria ve HSV’nin rolü olabileceği 

speküle edilmiş olmakla birlikte en olası senaryo immünyetmezliği 

olan bir kadındaki kronikleşmiş enfeksiyondur (42). Değerlendirme 

ve tedavi bireyselleştirilmelidir. Eğer immun yetmezlik durumu 

veya hikayede cinsel yolla bulaşan hastalıklar mevcutsa kronik 

enfeksiyon taraması önerilebilir. Rutin enfeksiyon taramasının 

herhangi bir faydasını gösteren bilimsel bir veri bulunmamaktadır.  

Erkek Faktörü  

TGK öyküsü olan çiftlerde, erkeğin sperminde kromozomal 

anöploidi sıklığında artış ve semen kalitesinde düşüş tanımlanmıştır 

(43). Sperm hasarının moleküler düzeyde hasarlanmasını yansıtan 

sperm DNA fragmentasyonuyla ilgili bazı tutarsız veriler 

yayınlanmıştır. Anormal DNA indeksi artışının düşük riskinde dört 

kat artışa neden olduğunu gösteren bir çalışmaya ek olarak 2012 

yılında yapılan bir metaanalizde de DNA hasarı yüksek olan 

olgularda düşük riskinin iki kat arttığı bildirilmiştir (44,45). Öte 

yandan ASRM ve ESHRE rutin DNA fragmantasyon indeksi 

yapılmasını ve tedavi edici etkisi açıkça gösterilmemiş antioksidan 

tedaviyi önermemektedir.  

Psikolojik Faktörler  

TGK ile mücadele sürecinde hem klinisyenler hem de çiftler 

sinirsel olarak yıpranırlar. Literatürdeki bazı çalışmalar TGK’ na 

psikolojik faktörlerin de katkı sağladığını önermişlerdir. Bu 

verilerde net bir sebep sonuç ilişkisi ortaya konmamış olsa da 

longitudinal dizayn edilmiş iki farklı çalışmada çiftlere yakın takip 

ve psikolojik destek verildikten sonra gebelik sonuçlarında iyileşme 

olduğu gözlenmiş ve psikolojik danışmanlığın faydalı olabileceği 

sonucuna varılmıştır (46). Klinisyenlerin çiftlere bireysel yaklaşım 
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doğrultusunda ihtiyaçlarını anlayarak tedavi yaklaşımını da bu 

şemaya göre yapılandırmaları önemlidir. ASRM ve ESHRE 

kılavuzlarında da, TGK’ya bağlı ruhsal sancıda artış gözlemlenirse 

bütünleyici psikolojik destek ve yardım sağlanması önerilmektedir.  

Çevresel ve Mesleki Faktörler  

Olumsuz çevresel ve mesleki alışkanlıklar ve yaşam tarzına 

bağlı kayda değer bulgular prekonsepsiyonel dönemde elimine 

edilmelidir. Sigara ve alkol kullanımı (haftada dörtten fazla) ile 

kafein tüketimi (300 mg/gün’den fazla) trofoblast invazyonu 

aşamasındaki olumsuz etkilerine bağlı olarak TGK riskini artırırlar 

(47). Vücut kitle indeskinin 30 kg/m2’ nin üzerinde olması da düşük 

riskini artırır (48). Bu bağlamda ASRM ve ESHRE konsepsiyon 

öncesinde kilonun eşik değer altına çekilmesi gerektiğini 

yayınlamışlardır. 

Trombofili  

Gebelik protrombotik bir süreç olup bu hiperkoagulabilitenin 

patolojik boyuta ilerlemesiyle gebelik kaybı ve plasenta aracılı 

komplikasyonlar arasında zamanla giderek kuvvetlenen bir bağlantı 

ortaya çıkmaktadır. Antifosfolipid antikor sendromu (AFAS), TGK’ 

nın önemli ve tedavi edilebilir bir sebebidir. Tedavi edilmediğinde 

%10 olan başarılı gebelik oranı düşük doz aspirin ile %42’ye, aspirin 

ve fraksiyone olmayan heparin kombinasyonuyla %71’e dramatik 

bir yükseliş göstermektedir (49). AFAS’ ın protrombotik bir 

problem olmasından yola çıkılarak özellikle son dekatta benzer 

kalıtsal trombofililer de TGK ile ilişkilendirilmekte ve potansiyel 

tedavi avantajları üzerinde çalışılmaktadır. AFAS’ taki 

tecrübelerden yola çıkılarak, biraz da sıkıntı içindeki çiftlerin 

beklentilerinin yarattığı koşullanma ile açıklanamayan gebelik kaybı 

olan kadınlar, herediter trombofili olabilmelerine atfedilerek kimi 

zaman seçicilikten de uzak bir tarzda antikoagülan tedaviye maruz 

bırakılmaktadır. 
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Antikoagülan ve Antiplatelet Tedavilerin TGK’ da Yeri  

Sadece destekleyici tedaviyle TGK’da başarılı gebelik şansı 

%70-75’lere kadar yükselebilir (89,90). Gelecekte, yeni tedavi 

modellerinin geliştirmesiyle bu oran beklenen de yüksek düzeylere 

çıkabilir. Öte yandan plasebo kontrollü çalışma yapmanın zorlukları 

nedeniyle yeni tedavi geliştirilmesi süreci oldukça zorlayıcıdır.  

Aspirin  

Aspirin yüksek riskli obstetrik komplikasyonların (gebelik 

kaybı öyküsü, preeklampsi, eklampsi, intrauterin gelişme geriliği ve 

ablasyo plasenta) yönetiminde ve asiste üreme teknikleri sürecinde 

yaygın olarak reçete edilmektedir. Aspirinin TGK da dahil olmak 

üzere obstetrik komplikasyonlardaki faydası uteroplasental bütünlük 

ve trofoblast implantasyonu üzerine olumlu etkilerine dayandırılır. 

IVF sükluslarındaysa uterin damarlarda hiperperfüzyona katkı 

sağlayarak ebriyo implantasyon başarısızlığını azaltması beklenir. 

Bu etkisini platelet agregasyonu için gerekli olan tromboksan A2’ yi 

inhibe ederek gösterir. Ek olarak interlökin 3 üzerine stimüle edici 

etkisi sayesinde embriyonik implantasyon üzerine kolaylaştırıcı 

ortama katkı sağlar (50). Endometriyal kalınlığı artıcı etkisi de 

speküle edilmekle birlikte eldeki tüm veriler kanıta dayalı olmadığı 

için IVF sürecinde aspirin kullanımının önerilmesi tartışmalıdır (51). 

AFAS aspirin kullanımının düşük riskini azaltığı canlı doğum 

oranına olumlu etkisi olduğunu gösteren veriler olmakla birlikte ek 

faydası olmadığını bildiren yayınlar da mevcuttur (52). Bu nedenle 

aspirinin bu grupta kullanım avantajını kanıtlayan ileri düzey 

araştırmalara ihtiyaç olduğu söylenebilir.  

Antikoagulanlar  

Plasental tromboz ve gebelik kaybı arasında ilişki olduğu 

algısından yola çıkan pek azı plasebo kontrollü olan birçok çalışma 

AFAS’ lı TGK öyküsü olan kadınlarda antikoagulan tedavinin 

etkinliğini araştırmıştır. Geleneksel olarak uygulanan heparinin 

yerini, uygulama kolaylığı, ostreoporotik etkisinin bulunmayışı ve 
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trombositopeniye yol açmaması nedeniyle DMAH almıştır. 2005’te 

yayınlanan bir Cochrane derlemesinde AFAS tanısı almış TGK’lı 

gebelere aspirin tedavisine heparin eklenmesinin canlı doğum 

oranını artırdığı bildirilmiştir (53). Aspirin ve DMAH 

kombinasyonunun etkinliğini araştıran iki çalışmada DMAH’ın ek 

faydası olmadığı bildirilmesine rağmen çalışmaların metodolojik 

olarak geçerliliği otörler tarafından sorgulanmış ve sonuçların 

dikkatle yorumlanması gerektiği ifade edilmiştir. DMAH ve heparini 

etkinlikleri bakımından karşılaştıran çok az veri vardır. İlk trimestır 

TGK olan 28 kadında yapılan bir çalışmada canlı doğum oranı 

DMAH grubunda %69, heparin grubunda %31 olarak bildirilmiştir 

(54). Birinci ve ikinci trimestır kayıpları olan 50 olguda yapılan 

kıyaslamalı başka bir çalışmada aralarında anlamlı bir fark olmadığı 

sonucuna varılmıştır (55)). Sınırlı veriye rağmen hem İngiliz hem 

Amerkan kılavuzları TGK öyküsü ve aFL antikoru varlığında 

aspirine ek olarak heparin veya DMAH tedavisini önermekte olsa da 

etkinliğine dair şüphe devam etmektedir. Etkinliğin ötesinde, 

tedavinin optimal zamanlaması ve DMAH’ın gebelikte beklenmedik 

farmakokinetik etkinleriyle ilgili yeterli veri de yoktur. Zira yukarıda 

örneklediğimiz çalışmaların arasında da tedavi başlangıcı 

değişkenlikler göstermektedir. Genel kanı, fetal kardiyak aktivitenin 

görülmesinden önce başlanmasının embriyonik implantasyon 

sürecine de olumlu katkısı olabileceği yönündedir. Ancak gebelik 

istendiği andan konsepsiyon oluşana kadar geçen süre oldukça 

değişken olup heparinin bu kadar uzun süre kullanılması da uygun 

değildir.  

Kalıtsal trombofili ile TGK arasındaki ilişki tartışmalı olduğu 

için bu gruptaki antikoagülan kullanımı konusunda da derin görüş 

ayrılıkları vardır. Son iki dekatta antikoagülan kullanımının canlı 

doğum oranlarını iyileştirdiğini gösteren pekçok çalışma, yetersiz 

olgu sayısı ve olguların özensiz seçimi gibi eleştirilere maruz kalmış 

ve verilerin pratik uygulamaya geçişi şüpheyle karşılanmıştır. En 

büyük sorun herhangi bir süzgeç olmaksızın trombofili testlerinin 

uygulanması ve pozitif sonuçların da birçok gereksiz tedavi yüküne 

sebep olabilmesidir. Örneğin, F5 mutasyonlu 24 olguya yapılan 
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retrospektif bir çalışmada heparin verilen grupta %100 canlı doğum 

elde edilirken verilmeyen grupta oran %59 olarak bildirilmiştir (98). 

Bu çalışmada olgulardan sadece altısında TGK öyküsü olup her iki 

grupta da obstetrik komplikasyon oranı %35 olarak sunulmuştur, 

yani heparinin faydası belirsizleşmektedir. Birinci ve ikinci trimestır 

TGK öyküsü ve kalıtsal trombofilisi olan gebelerle yapılan başka bir 

çalışmada DMAH alan grupta %70, almayan grupta %44 canlı 

doğum oranı bildirilmiştir (56). 10. gebelik haftasından sonra tek 

gebelik kaybı öyküsü olan kalıtsal trombofilisi olan 160 gebelik 

üzerinde yapılan başka bir çalışmada 8 haftalık adet rötarıyla birlikte 

bir gruba düşük doz aspirin, diğerine ek olarak DMAH verilmiş ve 

başarılı gebelik oranı sırasıyla %29 ve %86 olarak bildirilmiştir. Bu 

çalışmada çarpıcı etkinlik de dikkatle yorumlanmalıdır, zira plasebo 

grubunın olmayışı, gebelik kaybının tek olması ve aspirin verilen 

grupta alışılmışın çok altında başarılı gebelik olması verilerin TGK 

için genellenmesini engelleyici türdendir. TGK’sı olan, kalıtsal 

trombofili veya AFAS ayırt edilmeksizin oluşturulan bir kohortta 

düşük (40 mg Enoksaparin) ve yüksek (80 mg Enoksaparin) miktar 

DMAH’ın etkinliği karşılaştırılmış, canlı doğum oranları sırasıyla 

%84 ve %78 bildirilmiştir (57). Bu çalışmada da plasebo kontrolü 

olmaması nedeniyle DMAH’ın etkinliği ile ilgili sonuca 

ulaşılamamaktadır.  

Sonuç 

Günümüze değin yukarıda saydığımız küçük ölçekli ve 

çoğunlukla plasebo kontrol grubu olmayan çalışmaların aksine, iyi 

dizayn edilmiş, görece yüksek hasta sayısına sahip ve plasebo 

kontrollü iki çalışma sonucunda herediter trombofilisi ve TGK’sı 

olan olgulara DMAH ve heparin tedavilerinin faydası 

gösterilememiştir (58-59). Sonuç olarak, plasebo kontrollü 

çalışmalarda gönüllü olacak gebelere bu tedavilerin faydalı 

olabileceği bildirilmeli ve tedaviler şu an için akademik nedenlerle 

yürütülmelidir.  
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2. BÖLÜM 

 

 

 

Total Histerektomi Sonrası Vajinal Kaf Dehisensi 
 

Alaattin KARABULUT 
 

Vajinal kaf dehisensi, total histerektominin nadir fakat 

ölümcül seyredebilecek bir komplikasyonudur. Vajinal kaf 

dehisenside batın içi organların vajinadan eviserasyonu riski vardır. 

Peritonit, bağırsak yaralanması, nekroz, sepsis ve tedavi edilmezse 

ölüm gibi ciddi sonuçlara yol açabilir. Acilen tıbbi ve cerrahi 

müdahale gereklidir. 

Uterus çıkarıldıktan sonra vajinal kaf tipik olarak ön ve arka 

kenarların birbirine dikilmesiyle kapatılır. Vajinal kaf dehisensi, 

vajinal kenarların birbirinden ayrılmasıdır. Kompletkaf dehisensi, 

vajinal insizyonunboylu boyunca tam kalınlıkta ayrılmasını 

içerirken, kısmi kaf dehisensi, vajinal kesinin yalnızca bir kısmının 

tam kalınlıkta ayrılmasını içerir. Kısmi kalınlıkta kaf dehisensi, kaf 

kalınlığının tam kat bir ayrılma olmadan kısmen ayrılmasını ifade 

eder (yani vajinal mukoza bozulur, ancak kaslar ve periton 

sağlamdır); dolayısıyla kafta gerçek bir açıklık yoktur. 

İntraabdominal organların İç organların evisrasyonu ile presente 

olan hastada komplet kaf dehisensi gerçekleşmiş demektir. 
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İnsidans 

İlgili büyük çalışmalarda, postoperatifkaf apsesinin genel 

insidansı % 0,14 ila 0,37 (tüm ameliyat türleri) olarak 

bildirilmektedir ve yaklaşık %5'e kadar dadehisens oranları rapor 

edilmiştir (1-11). Histerektomi sonrası vajinal kaf dehisensinin 

gerçek insidansını belirlemek, bu komplikasyonun muhtemelen 

eksik rapor edilmesi nedeniyle zordur. Hastalar ilk histerektomiyi bir 

hastanede yaptırabilir ve daha sonra kaf komplikasyonu nedeniyle 

farklı bir hastaneye başvurabilir, bu da verilerin doğru bir şekilde 

elde edilmesini zorlaştırır. Ameliyat yöntemine göre bakılacak 

olursa: 

Total vajinal histerektomi – yüzde 0,12 (yüzde 0,05 ila 0,32 

aralığı) 

Total abdominal histerektomi – yüzde 0,3 (yüzde 0,02 ila 0,60 

aralığı) 

Total laparoskopik histerektomi – yüzde 0,7 (yüzde 0,64 ila 

1,27 aralığı) 

Robotasiste total laparoskopik histerektomi – yüzde 2,3 (yüzde 

0,4 ila 4,1 aralığı) şeklindedir. 

Risk Faktörleri 

Ameliyat şekli: laparoskopik histerektomide daha fazla 

Laparoskopik histerektomi sonrası kafın vajinal yoldan 

kapatılması 

Sigara içiciliği 

Düşük BMI 

Vajinal kaf enfeksiyonu (selülit veya apse) 

Vajinal kaf hematomu 

Pelvik radyasyon tedavisi 
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Kronik tıbbi durumlar (örn. yetersiz beslenme, anemi, diyabet, 

HIV, bağ dokusu bozuklukları) 

Bağışıklık sisteminin baskılanmasına neden olan ilaçlar (örn. 

kronik steroid alımı) 

Vajinal travma (örneğin ameliyat sonrası hemen dönemde 

vajinal ilişki, vajinal enstrümantasyon) 

Pelvik organ prolapsusu 

Kabızlık veya kronik öksürük gibi karın içi basıncını artıran 

durumlar (örneğin, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, astım, 

gastroözofageal reflü hastalığı veya kronik kabızlık) 

Aşırı ağır kaldırma veya sürekli valsalva gerektiren işler (örn. 

profesyonel taşımacılar, sporcular, opera sanatçıları, vb.) (1,2,4,5,8-

10,12-18). 

Cerrahi teknikler ve materyaller 

Cerrahi teknikler kafdehisensine katkıda bulunan faktörler 

olarak değerlendirilmiştir. Elektrocerrahinin ve farklı enerji 

kaynaklarının (3,4,14), farklı sütür materyallerinin (4,20-27), tek ya 

da çift kat vajinal kaf süturasyonunun (28-30) ve kapatma tekniğinin 

(sürekli veya separe) (4,10,19) hepsi, kesin sonuçlar olmaksızın 

dehisens risk faktörleri olarak değerlendirilmiştir. Çoğu çalışma 

retrospektiftir, yeterli güce sahip değildir ve bir karşılaştırma grubu 

yoktur. Kaliteli veri eksikliği göz önüne alındığında, açılma riskini 

en aza indirmek için vajinal kafın kapatılmasına yönelik en iyi 

cerrahi teknikler hakkında kesin sonuçlara varmak zordur. 

Kaf kapatma prensipleri: Kolpotominin nasıl yapıldığına 

bakılmaksızın vajinal uzunluğun korunması, doku kalitesinin 

optimize edilmesi, kaf hemostazı için enerji kullanımının 

minimalizasyonu (doku nekrozunu en aza indirmek için) dehisensten 

kaçınmak adına önemlidir. 

Kaf kapatma yolu:Vajinal kaf kapatmanın en iyi yolu 

yıllardır tartışılmaktadır. Veriler, total laparoskopik histerektomi 



 

--28-- 

 

sırasında kafın vajinal kapatılmasının, laparoskopik kaf 

kapatılmasına kıyasla daha büyük bir açılma riski oluşturduğunu 

göstermektedir. Başlangıçta, laparoskopik histerektomiye ilişkin 

retrospektif çalışmaların gözden geçirilmesinde, kafı vajinal yoldan 

kapatmanın, laparoskopik kapatma ile karşılaştırıldığında daha 

düşük ayrılma insidansı ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (yüzde 

0,64'e karşı yüzde 0,18 ila 0,30) (31). Laparoskopik histerektomi 

sırasında vajinal ve laparoskopik kaf kapatmayı karşılaştıran daha 

sonraki randomize bir çalışma, önceden belirlenmiş ara analizde 

vajinal kapatmanın daha yüksek kaf dehisensi riskiyle ilişkili 

olduğunu bildirdiği için erken durduruldu (yüzde 2,7'ye karşı yüzde 

1, olasılık oranı [OR] 2,78) , %95 CI 1.16-6.63) (32). Önceki 

çalışmalarla tutarlı olarak, bu çalışmada kafdehisensi ilişkin diğer 

bağımsız risk faktörleri arasında sigara kullanımı ve menopoz öncesi 

durum yer alıyordu. Kaf kapatılma şeklinin cinsel işlevi etkilediği 

görülmemektedir. Hem laparoskopik hem de vajinal kapatma 

gruplarında benzer postoperatif cinsel sonuçlar bildirilmiştir (33). 

Cerrahi beceri: Vajinal kafın laparoskopik kapatılması, 

laparoskopik sütur atma konusunda uzmanlaşmak için özel cerrahi 

eğitim gerektirir.  

Risklerin Yönetimi 

Postoperatif kaf dehisensi riskini en aza indirecek 

müdahaleler, nedenleri tam olarak belirlenmediğinden belirsizdir. 

Tanımlanmış değiştirilebilir risk faktörlerinin ameliyat öncesi, 

ameliyat sırasında ve ameliyat sonrası bakım aşamalarında teşhis ve 

tedavisi, kaf dehisensi riskini en aza indirmeye yardımcı olabilir. 

Vajinal ve/veya servikal enfeksiyonlar: Kaf selüliti veya 

apsesi riskini en aza indirmek için hastalar preoperatif dönemde 

vajinit ve/veya servisit açısından değerlendirilmeli ve tedavi 

edilmelidir (34,35). 

Pelvik dinlenme: Genel olarak, skar dokusu nihai gücünün 

yaklaşık %40'ına ameliyat sonrası ilk ayda ulaşır ve sonraki bir yıl 

boyunca artmaya devam eder (36). Bu nedenle total histerektomi 
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sonrasında hastaların pelvik istirahatini sürdürmeleri (örn. vajinal 

ilişkiyi ertelemeleri ve vajinaya herhangi bir nesne yerleştirmekten 

kaçınmaları) ve ağır kaldırmaktan kaçınmaları gerekir. Histerektomi 

sonrası 6-8 hafta pelvik istirahat önerilmelidir. Sigara içen; daha 

önce pelvik radyasyon almış olan; kontrolsüz diyabet, HIV 

enfeksiyonu veya böbrek yetmezliği gibi tıbbi komorbiditeleri olan; 

kemoterapi ve/veya steroidler veya diğer immunsüpresan ilaçlar 

kullanan yüksek risk altındaki hastalarda daha uzun süre vajinal 

aktivitelerden kaçınmaları önerilebilir. 

Vajinal atrofi: Histerektomi sırasındaki komplikasyonları 

önlemek için hem sistemik hem de düşük doz vajinal östrojen 

tedavisinin öncesi ve sonrası rolü tartışılmıştır. Postmenopozal 

kadınlar arasında, bazı çalışmalar perioperatif östrojen tedavisinin 

jinekolojik cerrahi sonrası vajinal yara iyileşmesini 

destekleyebileceğini öne sürmektedir (37-39). Kaf dehisensinin 

azaltılması için östrojen tedavisinin kullanımına özgü veriler 

sınırlıdır. 

Klinik 

Semptomlar (40-42): 

Pelvik veya karın ağrısı – yüzde 60 ila 100 

Vajinal kanama – yüzde 23,5 ila 90 

Vajinal akıntı– yüzde 55 

Vajinal bası hissi veya ele gelen kitle – yüzde 30 

Zamanlama: Kaf dehisensi postoperatif 3. gün kadar erken 

de, 30.yıl kadar geç de ortaya çıkabilir. Premenopozal hastalarda, 

dehisens genelde ameliyat sonrası 2 ila 5. ay arasında meydana 

gelme eğilimindedir ve en yaygın tetikleyici koital aktivitedir. 

Postmenopozal hastalarda, kaf dehisensi ameliyattan aylar ve yıllar 

sonra ortaya çıkabilir ve sıklıkla pelvik organ prolapsusu ile 

ilişkilidir (1,8,12-14,40,41 43-45). 
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Tanı 

Eviserasyonla birlikte veya eviserasyon olmadan vajinal kaf 

dehisensi, pelvik muayene sırasında, tipik olarak spekulum 

muayenesiyle konulan klinik bir tanıdır. Vajinal kaf defekti ve/veya 

organ eviserasyonu spekulum muayenesinde görülebilir veya 

bimanuel pelvik muayenede palpe edilebilir. Histerektomi geçirmiş 

olan ve ani başlangıçlı ağrı, vajinal kanama ve/veya vajinadan sıvı 

fışkırması ile başvuran kadında dehisens olasılığından 

şüphelenilmelidir. Hemodinamik instabilite ve organ cerrahi acildir 

ve derhal operasyon planlanır, acil müdahale gerektirir. Sık görülen 

diğer belirtiler ise şunlardır: Ağrı, vajinal şişkinlik, ateş, vajinal 

kanama, bulantı, kusma. 

Hikayede detaylandırılması gerekenler şunlardır: Son cinsel 

ilişki, ağırlık kaldırma, zorlu defakasyon, vajinal enstrümantasyon.  

Batın muayenesinde özellikle suprapubik hassasiyeti, 

peritoneal bulgular ve ele gelen kitleler değerlendirilir. Spekulum 

muayenesi pelvik muayenenin anahtar kısmıdır. Muayenede vajinal 

akıntı (pürülan veya fizyolojik) değerlendirilir; pelvik taban 

defektleri (örn. apikal prolapsus); hematom, selülit, apse, boşluk ve 

dehisens dahil vajinal kaf anormallikleri değerlendirilir. Kısmi veya 

tam dehisens olduğu belirlenir. Dehisens ne kadar büyük olursa, 

organ eviserasyonu riski de o kadar artar. Bağırsak, ayrılmış vajinal 

kaftan iç organın dışarı çıkması en muhtemel organdır; distal ileum 

en sık görülen bağırsak segmentidir. Bildirilen diğer yapılar arasında 

omentum, fallop tüpü, apendiks ve bağırsak epiploika yer almaktadır 

(1,8,12,13,16,40,43,46). 

Organ eviserasyonu nadir bir durum da olsa cerrahi bir acil 

durumdur. İntestinal eviserasyon; strangülasyon, nekroz, 

perforasyon, peritonit veya sepsis ile sonuçlanan bağırsak 

yaralanmalarına yol açabilir. Bu vakalarda hasta cerrahi tedaviye 

hazırlanırken açıkta kalan dokunun serum fizyolojik ile 

nemlendirilmiş steril kompres vb. ürünlerle sarılması önerilir. Hızlı 

cerrahi müdahale sıklıkla minimal invaziv değerlendirmeye ve 

vajinal veya laparoskopik yolla onarıma olanak sağlar. Laboratuvar 
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değerlendirmesi ve görüntüleme çalışmaları vajinal kaf dehisensi 

tanısına katkı sağlamaz. 

Ayırıcı tanı: Çeşitli farklı durumlar, dehisens semptomlarını 

taklit edebilir: Kaf selüliti, kaf hematomu, vajinal prolapsus, kaf 

apsesi gibi. 

Vajinal kaf dehisensini (daha önce kapatılmış olan vajinal 

insizyonda ayrılma olması) vajinal kaf boşluğundan (yani kapatma 

sırasında dikişlerin kötü yerleştirilmesi nedeniyle dikişler arasında 

büyük bir boşluk bırakarak vajinal keside bir açıklık oluşması) ayırt 

etmek gerekir. Vajinal kafın kapatılmasındaki bir boşluk, 

eviserasyon riski yaratacak kadar büyük olmadığı sürece, takip ile 

yönetilebilir. 

Dehisens olmadan oluşan kaf komplikasyonları: Histerektomi 

sonrası pelvik ağrı, kanama ve/veya vajinal akıntı ile başvuran bazı 

bireylerde kaf selüliti olabilir ve bu da kaf dehisensi için potansiyel 

bir risk faktörüdür. Kaf selüliti tipik olarak klinik bir tanı 

olduğundan, rutin postoperatif vizite pelvik muayenenin (spekulum 

muayenesi ve bimanuel muayene) dahil edilmesi ve yeni semptom 

başlangıcı olan herhangi bir hastanın hızlı bir şekilde 

değerlendirilmesi önemlidir. Kaf apsesi veya hematom gibi diğer kaf 

komplikasyonları da dehisense benzer semptomlarla ortaya çıkabilir. 

Muayenede tanı netleşmiyorsa ve devam eden semptomlar varsa ileri 

değerlendirme için laboratuvar testleri ve görüntüleme gerekebilir. 

Kaf selüliti veya dehisens olmaksızın apsesi olan, stabil hastalara 

antibiyotik başlanmalıdır; geniş kapsamlı antibiyotikler (örn. 

levofloksasin ve metronidazol) seçilmelidir. Kaf selüliti, apse ve 

hematom gibi kaf komplikasyonları dehisens riskini 

artırabileceğinden, pelvik istirahat dahil açılma önlemleri hastayla 

birlikte dikkatle gözden geçirilmelidir. 

Yönetim 

Vajinal kaf dehisensinin tedavisi hastanın hemodinamik 

durumuna, organ eviserasyonunun varlığına ve cerrahın eğitimine 

bağlıdır. Hastaya sıvı ve olası antibiyotik tedavisi için damar yolu 
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açılır. Organ eviserasyonuna bakılmaksızın tüm hastalara 24 saat 

boyunca geniş spektrumlu kombine antibiyoterapi önerilir. Bunun 

nedeni, vajinal kaf dehisensinin periton boşluğunu vajinal 

bakterilerden kaynaklanan kontaminasyona maruz bırakması ve 

bunun sonucunda peritonit ve sepsis riski oluşturmasıdır. Bu 

özellikle eviserasyonu olan hastalar için geçerlidir.  Eviserasyon 

olmadan kaf açılması olan hastalar için, kaf açıklığının boyutuna 

bağlı olarak bekleme yaklaşımı veya cerrahi tedavi uygulanabilir. 

Kafın tam kat tamamen ayrılmadığı, vajinal kafın kısmi kalınlıkta 

ayrılmasıyla başvuran hastalar için, bu kusurlar "buzdağının görünen 

kısmı" olabileceğinden vajinal insizyonun tamamının iyice 

değerlendirilmesi önemlidir. Küçük dehisenslerde eviserasyon da 

yoksa hasta cerrahi girişimsiz takip edilebilir ancak açıklığın 

ilerleyebileceği göz önünde bulundurulmalı ve yakın takip 

edilmelidir. Cerrahi kapatma seçildiğinde minimal invaziv bir 

yaklaşımla (laparoskopik veya vajinal) ilerlemek idealdir. Vajinal 

kaf açıklığı olan, stabil olan ve ciddi intestinal yaralanma veya 

eviserasyon bulgusu bulunmayan hastalarda, batından bir girişim 

yapılmadan vajinal olarak onarılabilir. 

Bağırsak eviserasyonu olan hastaların cerrahi acil bir durumu 

vardır. Bağırsak nemli laparotomi kompresleri ile sarılmalı, 

trendelenburg pozisyonuna getirilmeli ve mesane kateteri 

takılmalıdır. Anaerobik etkiyi içeren geniş spektrumlu 

antibiyotiklere başlanmalıdır. Ameliyattan önce, görünen organ 

yaralanma açısından incelenir, mümkünse işaretlenir ve ardından 

mümkünse yavaşça redükte edilir. Cerrahi ekibin bağırsak 

rezeksiyonu konusunda uygun eğitimi yoksa, bağırsak rezeksiyonu 

veya onarımı gerektiren bağırsak hasarına ilişkin herhangi bir endişe 

varsa, uygun şekilde uzmanlaşmış ve tecrübeli cerrahi (örneğin, 

genel cerrahi veya kolorektal cerrahi) uzmanlarıyla iş birliği 

yapılmalıdır. 

Cerrahi onarımın yolu hakkında literatürde çeşitli cerrahi 

yaklaşımlar (vajinal, açık abdominal, laparoskopik, robotik veya 

bunların kombinasyonu) tanımlanmıştır, ancak herhangi bir standart 

mevcut değildir (8,12,40,47). Bağırsak eviserasyonu veya 
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enfeksiyon kanıtı olmayan, hemodinamik açıdan stabil hastalar, 

karın eksplorasyonu yapılmadan transvajinal onarım için adaydır. 

Bağırsak eviserasyonu olan stabil hastalar için; peritonit veya 

bağırsak hasarı belirtisi yoksa, bağırsak tamamen vajinal olarak 

değerlendirilebiliniyorsa ve bağırsak sağlıklı görünüyorsa evisere 

bağırsağın vajinal olarak redükte edilmesi ve vajinal kaf onarımı, bir 

seçenektir. Bağırsak yaralanmasına ilişkin herhangi bir klinik endişe 

varsa veya bağırsak tam olarak değerlendirilemiyorsa batın 

eksplorasyonu gerçekleştirilir. Hemodinamik olarak anstabil olan, 

organ eviserasyonu ve/veya olası intestinal yaralanması veya 

enfeksiyonu olan hastalar, kaf onarımı sırasında batın 

eksplorasyonuna tabi tutulur. Abdominal eksplorasyon için diğer 

potansiyel endikasyonlar arasında mesane yaralanması veya vajinal 

kafta yapışıklıkşüphesi yer alır. Karın eksplorasyonu laparoskopi 

veya laparotomi yoluyla yapılabilir. Eksplorasyon yolu hastanın 

hemodinamik durumuna, cerrahın kişisel becerisine, ekipmanın 

kullanılabilirliğine ve cerrahi yaklaşımın gerekli görüntülemeyi 

sağlama yeterliğine bağlıdır. Organ yaralanması olan hastalarda tam 

değerlendirme ve onarım, sistoskopi ve mesane onarımı, ince 

bağırsak veya kolon rezeksiyonu, laparoskopi ve/veya laparotomi 

gerektirebilir. Belirtildiği şekilde ek cerrahi uzmanlarla 

konsültasyon yapılmalıdır. 

Öncelikle kapsamlı bir değerlendirme için tam bir batın ve 

pelvis muayenesi yapılır. Gerektiği takdirde diğer cerrahi uzmanlık 

alanlarından (örneğin kolorektal, genel cerrahi, üroloji) yardım 

istenir. Kaftan veya pelvik boşluktan pürülan sıvı akıyorsa, kültür 

alınır. Hematom saptanırsa stabil hematomlar takip edilebilir ancak 

cerrahi erişimi kısıtlayan hematomların boşaltılması gerekir. 

Mümkünse kanama kaynağının belirlenmesi ve kontrol altına 

alınması amacıyla intraperitoneal genişleyen hematomlar açılır. 

Vajinal kaf apsesi varsa boşaltılır. Kaf kapatılmadan önce dehisens 

bölgesi bol miktarda serum fizyolojik ile yıkanır. Nekrotik dokuların 

varlığında en az 1 cm sağlıklı canlı doku kenarları ortaya çıkana 

kadar nekrotik kaf dokusu bistüri veya makas kullanılarak (yani 

soğuk kesme diseksiyon teknikleri) debride edilir. Vajinal kafın aşırı 
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kuruması iyileşmeyi engelleyebileceğinden kaf kenarının aşırı 

hemostatik olmasından kaçınmak önemlidir. Doku kenarlarından 

kanama tipik olarak sağlıklı dokunun bir işaretidir. Kaf kenarlarını 

düzeltmeden önce, bu yapıların kaf kenarından güvenli bir mesafede 

olduğundan emin olmak için mesane anatomisi anteriorda ve 

bağırsaklar posteriorda tanımlanmalıdır. Vajinal kafı kapatmak için 

sütür yerleşimini inceleyen prospektif bir çalışma verisi olmamasına 

rağmen, abdominal kapatma çalışmalarından elde edilen veriler 

sütürlerin küçük ve 1 cm’den az mesafeli olması gerektiğini ileri 

sürmektedir (48). Kapatma vajinal epitel, vajinal kas sistemi ve 

puboservikal fasyal halka dahil olmak üzere tam kalınlıkta olmalıdır. 

Amaç vajinal kaf dokusunu yeniden birbirine yaklaştırmaktır ancak 

boğmamaktır. Kaf kapatma yöntemlerinden birinin daha üstün 

olduğunu öne süren kesin bir veri yoktur. Sütürasyon, bir veya çift 

kat kapatma ve sürekli veya kesintili olacak şekillerde tercih 

edilebilir (20).  

Postoperatif bakım ve takip 

Vajinal dehisens onarımı geçiren hastaları ameliyat sonrası 2, 

6 ve 12. haftalarda rutin ziyaretlerle sık sık izlemek önerilir. Her 

ziyarette kafın kapandığını ve enfeksiyon veya hematom olmadığını 

doğrulamak için vajinal spekulum muayenesi yapıyoruz. Spekulum 

muayenesinde tespit edilen vajinal akıntı vajinal kültüre gönderilir 

ve endike ise tedavi edilir. Hastalara onarımdan sonra en az üç ay 

boyunca pelvik istirahati korumalarını önerilir. Vajinal ilişkinin 

yeniden başlatılması için uygun zamanlama, postoperatif 12. 

haftadaki vizitteki pelvik muayenede insizyonun sağlam görülmesi 

ile olmalıdır. (Yukarıdaki 'Pelvik dinlenme' konusuna bakın.) Karın 

içi basıncını kronik olarak artıran altta yatan herhangi bir tıbbi durum 

(örneğin, kronik öksürük, astım, reflü, kabızlık, kusma), iyileşen 

vajinal kaf üzerinde tekrarlayan stresi en aza indirmek için agresif 

bir şekilde tedavi edilmelidir. 
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3. BÖLÜM 

 

 

 

Gebelikte Enfeksiyon Hastalıkları 
 

Sercan KANTARCI 
 

Gebelikte Th2 tipi sitokin salgılayan CD4+ T hücreleri 

artar.Th1 tipi sitokin üretimi ise suprese olur. Vertikal bulaş 

enfeksiyöz ajanların anneden bebeğe plasenta yolula ; tavay doğum 

sırasında ya da emzirme ile geçişi tanımlar(1). 

Fetusun hücresel ve humoral immünitesi 9-15 gebelik 

haftalarında başlar. Enfeksiyona fetusun primer fetal yanıtı Ig M ile 

olur. Pasif immünite ise plasenta aracılığıyla geçen IgG ile sağlanır. 

Ig G geçişi 16.gebelik haftasında başlar ve  26. haftadasındaki 

konsantrasyonları annedekine eşittir(2). 

Özellikle organogenez (1.trimester) döneminde gerçekleşen 

enfeksiyonların teratojen etkilerine karşı fetus çok hassastır. 

Gebelikteki enfeksiyonlar, gerçekleştiği gebelik haftasına göre 

konjenital anomali, ölü doğum, erken doğum gibi bir çok klinik 

tabloya neden olabilmektedir. Her bir hastalığın isimlerinin baş 

harflerini temsil eden TORCH; T:Toksoplazmoz, O: Others ( Sifiliz, 

Parvovirus vs), R:Rubella (kızamıkçık), C: Cytomegalovirus, 

H:Herpes simpleks virusunu temsil etmektedir(3).  
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İntrauterin veya doğum sürecinde gerçekleşen enfeksiyonlar, 

fetal ve neonatal mortalitenin önemli bir nedenidir. Enfekte 

yenidoğan bebek büyüme kısıtlılığı, gelişimsel anomaliler veya 

çoklu klinik ve laboratuvar anormallikleri gösterebilir. İn-utero 

enfeksiyonun iyi tanımlanmış diğer nedenleri arasında 

enterovirüsler, parvovirüs B19 ve lenfositik koryomenenjit virüsü 

yer alır.  

Toxoplasmozis Enfeksiyonu 

Toksoplazmoz, protozoan parazit Toxoplasma gondii'den 

kaynaklanır. Akut maternal enfeksiyonu genellikle asemptomatiktir 

(vakaların ≥ yüzde 80'i). Enfeksiyon semptomları ortaya çıktığında 

bulgularspesifik değildir ve hafiftir. Ateş, titreme, terleme, baş 

ağrıları, miyalji, farenjit, hepatosplenomegali ve/veya yaygın 

kaşıntısız makülopapüler döküntü sık görülen semptomlardır. Ateşli 

dönemler genellikle iki ila üç gün sürer. Konjenital toksoplazmozun 

klasik üçlüsü olarak adlandırılan korioretinit, hidrosefali ve 

intrakraniyal kalsifikasyonlardan oluşur. Toksoplazmozun klinik 

özelliklerinin ayırıcı tanısı, akut Epstein-Barr virüsü enfeksiyonu, 

sitomegalovirüs enfeksiyonu, HIV enfeksiyonu, sifiliz, Zika virüsü 

enfeksiyonu, sarkoidoz ve lenfomayı içerir. Tedavi edilmeyen 

çocukların küçük bir kısmında zihinsel gerilik, sağırlık, nöbetler ve 

spastisite de görülebilir(4). 

IgM antikorları enfeksiyondan 10 gün sonra oluşur ve 3-4 ayda 

negatifleşir. Bazen yıllarca pozitif kalabilir. Bu yüzden akut 

enfeksiyonda ıgM tek başına tanısal değildir. IgG avidite testi ile 

beraber değerlendirilir. Yüksek IgG aviditesi enfeksiyonun 3-5 

aydan önce geçirildiğini gösterir. Prenatal tedavide spiramisin tek 

başına ya da folinik asit ile birlikte primethamin- sulfonamid 

kombinasyonu kullanılabilir(5). 

Aşısı olmamakla birllikte enfeksiyondan korunmak için az 

pişmiş et yenmemesi, meyve sebze yıkanmasına dikkat edilmesi, 

kedi dışkısına temas edilmemesi gibi önlemler alınması önerilir. 



 

--43-- 

 

CMV Enfeksiyonu 

Sitomegalovirüs (CMV), her yerde bulunan bir DNA herpes 

virüsüdür. Diğer herpes virüslerinde olduğu gibi, birincil 

enfeksiyondan sonra latent hale gelir ancak viral saçılımı yeniden 

etkinleştirebilir ve yenileyebilir. Dökülme birden fazla bölgeden ve 

uzun süre boyunca meydana gelebilir. Konjenital sitomegalovirüs 

(CMV) enfeksiyonu, kalıtsal olmayan sensörinöral işitme kaybının 

önde gelen nedenidir ve serebral palsi, zihinsel yetersizlik, görme 

bozukluğu ve nöbetler dahil olmak üzere diğer uzun vadeli 

nörogelişimsel engellere neden olabilir. CMV enfeksiyonu gelişmiş 

ülkelerdeki en sık perinatal enfeksiyondur. Hamilelik sırasında anne 

CMV enfeksiyonu, çoğunlukla küçük çocuklarla, özellikle de kreşe 

devam eden çocuklarla yakın temastan kaynaklanır(6). 

Doğumda, konjenital CMV'li bebeklerin çoğu 

asemptomatiktir, ancak yaklaşık yüzde 10'unda semptomlar vardır. 

Klinik belirtiler arasında peteşi, doğumda sarılık, 

hepatosplenomegali, trombositopeni, gebelik yaşına göre küçük 

boyut, mikrosefali, kafa içi kalsifikasyonlar, sensörinöral işitme 

kaybı, koryoretinit ve nöbetler yer alır(7). 

CMV IgM, 1 yıldan fazla pozitif kalabileceği için 

serokonversiyonun zamanlamasını doğru olarak göstermez. Spesiik 

IgG Avidite testi ile primer enfeksiyonu doğrulamak önemlidir. 

Anti-CMV IgG Aviditesinin yüksek olması 6 aydan önceki maternal 

enfeksiyonu gösterir. Aşısı yoktur. Kanıtlanmış spesifik bir tedavisi 

yoktur (8). 

Varisella Zoster Enfeksiyonu 

Varicella-zoster virüsü (VZV), dünya çapında insan 

enfeksiyonuna neden olduğu bilinen sekiz herpes virüsünden biridir. 

Çocuklarda suçiçeği enfeksiyonu genellikle hafif bir hastalık iken 

yetişkinlerde enfeksiyon ciddi morbidite ve mortaliteye neden 

olabilir. Hamilelik sırasında varisella pnömonisi özellikle şiddetli 

olabilir ve annedeki enfeksiyon, yıkıcı sonuçları olan konjenital 

anormalliklere yol açabilir 
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Primer VZV enfeksiyonu, suçiçeği veya su çiçeğinin yaygın 

veziküler döküntüsüyle sonuçlanır. Hamilelik sırasında VZV ile 

primer enfeksiyonun anne ve fetal sağlık üzerinde önemli etkileri 

vardır: 

●Bildirilen suçiçeği enfeksiyonu vakalarının yüzde 2'sinden 

azı 20 yaşın üzerindeki yetişkinler arasında ortaya çıkmasına 

rağmen, VZV'ye bağlı ölümlerin neredeyse dörtte biri bu yaş 

grubunda meydana gelmektedir. Bu nedenle hamile kadınlar ciddi 

morbidite ve mortalite riski altındadır. 

●Anne, erken gebelik döneminde (8 ila 20. haftalar) su çiçeği 

enfeksiyonuna yakalanırsa, fetüs konjenital suçiçeği sendromu 

geliştirme riski altındadır. 

●Anne doğumdan hemen önce veya sonra suçiçeği kaparsa, 

bebek neonatal suçiçeği riski altındadır; bu durum hafif döküntüden 

yaygın enfeksiyona kadar kendini gösterebilir. 

 İnkübasyon süresi 10 ila 21 gündür ve bağışıklığı olmayan bir 

kadında maruziyet sonrası enfekte olma riski %60 ila 95 arasındadır. 

Primer varisella 1 ila 2 gün grip benzeri prodrom sergiler, bunu 3-7 

gün sonra pruritik veziküler lezyonlar takip eder. Etkilenen hastalar 

daha sonra kızarıklığın başlamasından 1 gün sonra lezyonlar 

kabuklanana kadar hastalığı bulaştırıcı durumdadırlar (9). 

1986 ile 2002 yılları arasında gerçekleştirilen dokuz gözlemsel 

çalışma, konjenital suçiçeği sendromunun nadir olduğunu 

göstermektedir (10). Gebeliğin ilk 20 haftasında su çiçeği 

enfeksiyonu geçiren kadınların yüzde 2'sinden azı daha sonra bu 

embriyopatiye sahip bir bebek doğurmuştur. 

Eğer primer varisella yıllar sonra yeniden aktive olursa herpes 

zoster (zona) hastalığına neden olur. Bu da ağır ağrı ile birlikte tek 

taraflı dermatomal veziküler döküntü şeklinde ortaya çıkar. Zosterin 

gebelerde daha sık ya da daha ağır olduğuna dair bir bilgi 

bulunmamaktadır. Kongenital varisella sendromu nadiren maternal 

herpes zoster vakalarında gelişir.  
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Gebeliğin ilk yarısında varisellalı kadınların fetüslerinde 

kongenital varisella sendromu ile gelişebilir. Özelliklerden bazıları 

koryoretinit, mikroftalmi, serebral kortikal atropi, büyüme kısıtlılığı, 

hidronefroz, ekstremite skatrisyel cilt lezyonlarıdır. Annesi 

doğumdan önceki 5 günde ve doğumdan sonraki ilk 2 günde 

varisella geçiren yenidoğanlarda VZIG verilir(11). 

İnfluenza Virüsu 

İnfluenza, başta kış mevsimi olmak üzere dünya çapında 

salgınlar ve epidemiler halinde ortaya çıkan, influenza A veya B 

virüslerinin neden olduğu akut bir solunum yolu hastalığıdır. Griple 

ilişkili morbidite ve mortalite, hamile ve yakın zamanda doğum 

yapmış (doğum veya gebelik kaybından sonraki iki hafta içinde) 

hastalarda genel popülasyona göre daha yüksektir. Enfeksiyon, ateş, 

kuru öksürük , sistemik semptomlarla karakterizedir. Gebelerde 

ciddi komplikasyonlar ve özellikle de pulmoner tutulum olması daha 

muhtemeldir. İnfluenza A virüsüne bağlı Konjenital 

malformasyonlar saptanmamıştır. Viremi sık görülmez ve 

transplasental geçiş nadirdir. Fakat muhtemelen hipertermiye 

sekonder nöral tüp defektinin  gebeliğin erken dönemlerinde 

influenza yaşayan gebelerde daha sık görüldüğü bildirilmiştir. 

 Nöraminidaz inhibitörleri erken influenza A ve B ‘nin 

tedavisinde yüksek derece etkindir. Gebelde semptom 

başlangııcından itibaren 48 saat içerisinde oseltamivir başlanır. 75 

mg günde 2 kez 5 gün boyunca kullanılır. Gebelere, diyabetlere kalp 

hastalığı olanlara HIV ile etkilenmiş hastalara influenza aşısı önerilir 

(12). 

Kabakulak 

Gebeler gebe olmayanlara göre daha şiddetli geçirmez. 

Gebelikteki enfeksiyon konjenital malformasyonlarla ilişkili 

değildir ve fetal enfeksiyonlar nadirdir. Zayıflatılmış canlı  MMR 

aşısı gebelikte kontrendikedir. Emzirme aşı için bir kontrendikasyon 

değildir(13). 
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Kızamık Virüsu 

Paramyxoviridai ailesinden son derece bulaşıcı bir RNA 

virüsüdür. Akut enfeksiyon tanısı IgM antikorları ile konur. 

Hamilelik sırasında kızamık, ciddi anne ve fetus komplikasyonları 

riskinin artmasıyla ilişkilidir. Ateş , nezle, konjuktivit ve öksürük 

tipik semptomlardır. Kızamık virüsü;  düşük doğum ağırlığı, spontan 

düşük, intrauterin fetal ölüm ve anne ölümü riskini önemli ölçüde 

arttırmaktadır. 

 Kızamık virüsü ile karşılaşan ve bağışıklığı olmayan gebelere  

immunglobulin ile pasif bağışıklık önerilir. Bu virüs teratojenik 

görülmemektedir. Aktif aşılama gebelikte önerilmez ve emzirme aşı 

için kontrendikasyon değildir (14). 

Rubella Virüsü 

İlk trimester rubela enfeksiyonu ciddi konjenital anomali ve 

düşük riski ile ilişkilidir. Bulaş nazofaringeal sekresyonlarla olur. 

Edinilmiş kızamıkçık genellikle karakteristik bir ekzantem ile ilişkili 

hafif, kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. Belirtiler virüsün 

inolülasyonundan yaklaşık 14 ila 21 gün sonra ortaya çıkar. 

Vakaların yüzde 25 ila 50'si asemptomatik olmasına rağmen, 

etkilenen bireyler düşük dereceli ateş, konjonktivit, burun akıntısı, 

boğaz ağrısı, öksürük ve ara sıra baş ağrısı ve halsizlikten oluşan 

hafif prodromal semptomlar yaşayabilir. Tanı seroloji ile konulur. 

Ancak antikor kızarıklığın görülmesinden sorna 6 haftaya kadar 

dayanabilmektedir. Serum Ig G titreleri kızarıkığın başlanıgıcından 

1-2 hafta içinde pik yapar. Ig G avidite testi diğer serolojik testlerle 

birlikte kullanılır. Yüksek aviditeli IgG antikorları en az 2 aylık bir 

geçmişi olan enfeskiyonu gösterir. Sensori nöral sağırlık. 

Entelektüel yetersizlik, neonatal purpura, hepatosplenomegali, 

katarakt konjenital rubella sendromu bulgularıdır. Spesifik tedavisi 

yoktur. Prenatal serolojik rubella taraması tüm gebelere önerilr. 

İmmunites olmayanlara postpartum MMR aşısı önerilir. 

Subaurikular ve suboksipital lenfadenopatiler karekteristiktir (15). 
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Respiratuar Virüs 

Soğuk algınlığıi farenjit, bronşit ve pnömoniye sebep 

olabilmektedir. Rinovirüs, koronavirüs ve adenovirüs soğuk 

algınlığının ana nedenleridir. RNA içeren rinovirüs ve koronavirüs 

genellikle burun akıntısı, hapşırma, burun tıkanıklığı ile karakterize 

kendi kendine iyileşen hastalığa yol açarlar. Potansiyel teratojen 

etkileri tartışmalıdır. Fetal anensefali riskini arttırmaktadır. 

Adenovirus fetal gelişme geriliği, nonimmun hidrops, ayak/el 

anormallikleri ve nöral tüp defekti ilişkilidir(16). 

Parvovirus  

 Parvovirüs B19 enfeksiyonu yaygın bir çocukluk çağı 

hastalığıdır. Parvovirus B19, beşinci hastalık olarak da bilinen 

eritema infeksiyozuma (EI) neden olur. Asemptomatik veya hafif 

enfeksiyon, çoğunlukla B19'un bağışıklık sistemi yeterli yetişkinleri 

etkilemesi durumunda ortaya çıkar. Nadiren gebelikte akut 

enfeksiyon fetal kayıp veya hidrops fetalise neden olabilir. Yüzde 

"tokatlanmış yanak" görünümü ve gövde ve ekstremitelerde "dantel 

benzeri" eritematöz döküntü ile karakterize, yaygın bir çocukluk 

hastalığıdır. Hamilelik sırasında B19 enfeksiyonu fetal kayıp veya 

hidrops fetalis ile ilişkili olabilir. Bununla birlikte, hidrops fetalis 

gelişmeyen çocuklarda enfeksiyonun uzun vadeli gelişimsel 

sekelleri yok gibi görünmektedir. Primer fetal etkisi anemidir. IgM 

üretildikten birkaç gün sonra IgG antikoru tespit edilebilir ve doğal 

immünite yaşam boyudur. Fetal enfeksiyonlar; abort, non immun 

hidrops, ve ölü doğuma neden olabilir. Otopsi yapılan fetüslerde 

nonimmun hidropsu en sık enfeksiyöz nedenidir. Tanı özgün IgM ve 

IgG antikorların maternal serumda tespit edilmesi ile konur. Fetal 

enfeksiyon amnşyon sıvısında B19 viral DNA ya da kordosentez ile 

edilmiş kanda IgM antikor tespiti ile konur(17). 
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Herpes simpleks virüs 

Hamilelik sırasında genital herpes simpleks virüsü (HSV) 

enfeksiyonu, gelişmekte olan fetüs ve yenidoğan için önemli bir risk 

oluşturur. 

●Perinatal olarak edinilen enfeksiyon – Neonatal HSV 

enfeksiyonu vakalarının çoğu perinatal olarak edinilir. HSV, doğum 

sırasında bir bebeğe, öncelikle enfekte bir anne genital yolu yoluyla 

bulaşır. Hamilelik sırasında edinilen birincil HSV enfeksiyonu ile 

bulaşma riski, önceki enfeksiyonun yeniden aktivasyonu ile 

karşılaştırıldığında daha yüksektir. Primer enfeksiyonu olan anneler 

arasında, doğuma yakın zamanda bulaşma yenidoğana bulaşma için 

en önemli risk faktörüdür.  

•Cilde, gözlere ve ağza lokalize 

• Lokalize merkezi sinir sistemi (MSS) hastalığı 

• Birden fazla organı tutan yayılmış hastalık 

●MSS hastalığının ilk belirtileri sıklıkla spesifik değildir ve 

sıcaklık dengesizliği, solunum sıkıntısı, yetersiz beslenme ve 

uyuşukluk içerir; hipotansiyon, sarılık, yaygın damar içi pıhtılaşma, 

apne ve şoka oldukça hızlı ilerleyebilirler.  

●Konjenital (in utero) enfeksiyon – Rahim içi HSV 

enfeksiyonu nadirdir ve genellikle hamilelik sırasında birincil HSV 

enfeksiyonu ile ilişkili maternal viremiden kaynaklanır. Konjenital 

HSV enfeksiyonu olan canlı doğan bebeklerde karakteristik bir deri 

vezikülleri, ülserasyonlar veya yara izi üçlüsü sergilenebilir. Göz 

hasarı; ve mikrosefali veya hidranensefali dahil ciddi MSS 

belirtileri(18). 

Human Immunodeficiency Virus (HIV)  

AIDS’e yol açan RNA retrovirüsleri HIV-1 ve HIV-2 ‘dir. 

Cinsel ilişki ana bulaş yolu olmakla birlikte kan yolu, emzirme ve 

enfekte gebe travay sırasında fetüsü enfekte edebilir. Bulaşın en 

onemli belirteci HIV-1 viral yüküdür. AIDS CD4 T-hücre sayısının 
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200 hücre /Ul altında olması, CD4 T- hücrelerinin tüm lenfositlerin 

%14’ ten azın oluşturması ya da AIDS ‘i tanımlayan hastalıklardan 

birinin olması şeklinde tanımlanır. 

HIV durumu bilinmeyen gebelerde doğumda kanda dördüncü 

jenerasyon HIV antijen/antikor kombinasyon tarama testi uygulanır. 

Tarama negatifse ek teste gerek yoktur. Viral yük ve neonatal 

enfeksiyon oranları birbiriyle direkt bağlantılıdır. Vertikal bulaşın % 

20’ si 36. gebelik haftasından önce gerçekleşirken % 50’ si 

doğumdan önceki günlerde %30’ u intrapartum gerçekleşir. 

Emzirmede bulaş riski viral yük arttıkça artar. Gebelikte 

antiretroviral (ART) tedavi alımına bağlı viral supresyon olanlarda 

amniyosentez ya da diğer invaziv prosedürler HIV bulaş riskini 

arttırmaz. ART tüm HIV enfekte gebelere önerilir, gebelikte 

mümkün olan en erken sürede başlanmalıdır. Bazı olgularda 

sezaryen doğum HIV prenatal bulaşını azaltır(19). 

Sifiliz 

Etkeni Treponema pallidum adlı bir spirokettir. Enfeksiyonun 

fetusa geçişi en sık transplasental yol ile olur. Doğumda enfekte 

lezyonlarla temas bulaş için bir yoldur. 18. Haftadan once konjenital 

enfeksiyon nadirdir. Enfekte fetuslarda karaciğer fonksiyon 

bozuklukları, anemi, trombositopeni, asit, ölü doğum myokardit, 

uzun kemik tutulumu ve nefroz görülebilir. Konjenital enfeksiyon, 

perinatal ölüm de dahil olmak üzere birçok olumsuz sonuçla 

ilişkilendirilebilir. 

Primer sifiliz: Sifilizin ilk belirtisi, başlangıçta maküler ancak 

ardından tipik olarak ağrısız bir papül haline dönüşen bir deri 

lezyonudur. Ardından ülsere olur ve şankr oluşur. 

İkincil sifiliz, tedavi edilmeyen hastaların yaklaşık yüzde 

25'inde meydana gelen, genellikle birincil sifiliz şankrının ortaya 

çıkmasından altı hafta ila altı ay sonra başlayan yaygın sistemik bir 

süreçtir. 
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Latent sifiliz; Tanım gereği asemptomatiktir. Enfeksiyonu 

partnerlerine bulaştırabilirler.  

Tersiyer sifiliz; Nadiren teşhis edilir ve hızlı progresyon 

göstermeyen belirti ve semptomlarla karakterize edilir. Klinik 

belirtiler; gomların oluşumunu ve kardiyovasküler hastalığı içerir. 

Bu tür belirtiler genellikle hastalığın gizli hale gelmesinden 5 ila 20 

yıl sonra gelişir. 

İlk prenatal vizitte tüm gebeler taranmaldır. Maternal  sifiliz 

tanısı serolojik olarak konmaktadır. Non-treponemal testlerin 

(VDRL- RPR) titreleri hastalığın aktivitesinin saptanmasında ve 

tedavi takibinde kullanılır. Amniyotik sıvıda PCR ile treonemaların 

gösterilmesi kesin tanı koydurucudur. Sifiliz fetal ölüme en çok yol 

açan perinatal enfeksiyondur. 

Altın standart tedavi Penisilin G‘dir. Hem maternal sifiliz hem 

de fetal sifilize etkilidir. Fetal enfeksiyonun ciddiyeti süresine 

bağlıdır. Penisilin ile tedavi edilen olguların %40’ ında Jarisch- 

Herxheimer reaksiyonu ortaya çıkar. Bu reaksiyon uterin 

kontrasiyonları tetikleyebilir(20). 

Grup B Streptekok ( GBS), 

Hamile kadınların %20-30 ‘ da Strep.agalactiae genital ve 

gastrointestinal traktüste kolonizedir. Enfeksiyonun 

komplikasyonları arasında preterm eylemi erken membran rüptürü, 

koryoamniyonit ve fetal enfeksiyonlar bulunur. 

Erken başlangıçlı neonatal GBS enfeksiyonu; doğumdan 

sonraki ilk 7 gün gerçekleşir. Respiratuar distres, apne ve 

hipotansiyon ile kendini gösterir. 

Geç başlangıçlı GBS enfeksiyonu; doğumdan 1 hafta ile 3 ay 

sonra kendisini genellikle menenjit tablosu ile gösteren fetal 

enfeksiyondur. Mortalite bu grupta daha azdır. 
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GBS için 35-37. Haftalarda tüm hastalardan kültür yapılmalı 

ve pozitif saptananlarda intrapartum antibiyotik profilaksisi 

verilmelidir(21).  
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