
\ 

T.e. 
AKDENiz UNivERSiTESi 

TIP FAKULTESi 
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM 

ANABiLiM DALI 

DI~ GEBELiKLERDE KROMOZOM ANALizi 

DLOya UNSAL ERBA Y 

Uzmanbk Tezi 

Tez Dalll~malli 
Prof.Dr. Omiir TASKIN 

"Kaynak~a Gosterilerek Tezimden Yararlamlabilir" 

Antalya, 2004 

ii 



\ 

TESEKKUR 

Saym Prof Dr.Omur TA$KIN, Prof Dr. Mine lJNER, Prof Dr. 

Bilal TRAK, Doy. Dr.. Gurkan ZORLU, Doy Dr.. Tayyup $IM$EK, 

Yrd.. Doy.. Dr.. Mehmet $IM$EK, Yrd.. Doy.. Dr.. Inay 

MENDiLCiOGLU, Uzm. Dr. Sinan KUR$UN, Uzm. Dr .. Miniire 

AKAR'a ,tUm asistan arada~lanma, klinigimizin tUm hem~ire ve 

personellerine, tezimin gryekle~mesi iyin gerekli ortaml sagladlklan, 

tezimin hazulanmasl ve tamamlanmasmda gostermi~ olduklan destek 

ve yardlmlanndan dolaYl sonsuz te~ekkUrlerimi sunanm. 

Tlbbl Biyoloji ve Genetik Anabilim Dah ve Saym Ar .. GOL 

Mualla C;ALI$KAN'na tUm tez yah~mamm "materyal metod"unu 

olu~turan klslmmda materyalleri genetik ayldan degetlendirme biiyiik 

bir ozveri ile yah~arak tezimin geryekle~mesinde katkl saglaml~tu .. 

Sonsuz te~ekkurlerimi sunanm 



i<;:iNDEKiLER 

SiMGELER ve KISALTMALAR DiziNi 
. . . . 

<;IZELGELER DIZINI 

1. GiRi$ VE AMA<; 

2 .. GENEL BiLGiLER 

2 .. L Ektopik Gebelik i9in Risk FaktOr1eri 

2..2 .. Ni9in DI~ Gebelik 

2..2 .. 1 .. Ge9iri1mi~ Pelvik Enfeksiyon 

2..2..2 .. Daha Once Ge9irilmi~ Tubal Cerrahi 

2..2 . .3 Kontraseptif Kullamml 

2..24 Diger Fakt6r1er 

2..24 1 .. Sigara i9imi 

2..242 .. Hormonal Fakt6r1er 

2..24.3 .. Anorma1 Embriyo 

2.25. Ektopik Gebeligin Gelecek Gebeliklere Etkisi 

2..2 .. 6. Ektopik Gebe1ekte Semptom1ar 

2..3 .. Ektopik Gebelikte Tam 

2 . .3J. KantitatifHCG 019umlerinin Kalinik Yararlarl 

2 . .3 .. 1. Progesteron Seviyeleri 

2..3 . .3. Uretrin Kiiretaj 

2..34. Diger Endokrinolojik ve Protein Markerler 

2 . .3 5. Maternal Serum AFP 

24 Patoloji 

25 Ektopik Gebeligin Tedavisi 

25. L iz1eme Tedavisi 

SAYFA 

Vlll 

IX 

1 

4 

4 

4 

6 

7 

8 

8 

9 

9 

10 

10 

10 

12 

12 

15 

16 

17 

18 

19 

19 



\ 

252 Medikal Tedavi 

253 Cenahi Tedavi 

254 Persiste Ektopik Gebelik 

2.55 Kronik Ektopik Gebelik 

2.56 Nontubal Ektopik Gebelik 

2.5. 6 L Servikal Gebelik 

25.6..2 .. Ovarian Gebelik 

25.6.3 .. Abdominal Gebelik 

2564.. interstisiyel Gebelik 

25.65. Heterotropik Gebelik 

2.6. Kromozom Aberasyonlan Ve Ortaya 

<;lkI$ Mekanizmalan 

2 .. 6 .. 1 .. Saylsal Kromozom Aberasyonlan 

2.6 .. 1..2 .. Oploidi 

2 .. 6. 1.3 .. An6ploidi 

2 .. 6 . .1.4. Mozaisizm 

2 .. 6.2. Yaplsal Kromozom Aberasyonlarl 

2 .. 6..2.1. Translokasyonlar 

2 .. 6..2 .. 1 .. 1 .. Resiprokal Translokasyonlar 

2 .. 6..2 .. 1..2 .. Robertsonyan Translokasyonlar 

2 .. 6..2..2 .. insersiyon 

2 .. 6..2..3 .. Delesyon 

2 .. 6..24.. Duplikasyonlar 

2 .. 6..25. izokromozom 

2 .. 6.2.6 .. Ring (Halka) Kromozom 

2 .. 6..2.7 .. inversiyonlar 

2 .. 6..2.8 .. Marker Kromozomlar 

3. MATERYALMETOD 

20 

24 

27 

28 

29 

29 

30 

30 

31 

32 

32 

32 

33 

34 

36 

37 

38 

38 

40 

41 

42 

43 

43 

44 

44 

46 

47 



3.1. Metafilz Eldesi 48 

3..2.. Yayma 49 

3.3 .. Batlama 49 

4 .. BULGULAR 50 

5TARTI$MA 54 

SONU<;:LAR 59 

OZET 60 

KAYNAKLAR 62 

\ 



\ 

Yy 

ABD 

HCG 

USG 

PGF2 

PGE 

PID 

IUD 

RIA 

IVF 

HMG 

TV-RDS 

AFP 

IgA 

IgM 

IgG 

DES 

AUT.F 

C02 

SAT 

TVUSG 

FKH 

FISH 

SiMGELER VE KISALTMALAR 

YuzYII 

Amerika BirIe~ik Devletleri 

Human Corionik Gonadotropin 

Ultrasonografi 

Prosta glandin F 

Prosta glandin E 

Pelvik Inflamatuar Hastahk 

intra Uterin Device 

Rahim ivi Arav 

invitro F ertilizasyon 

Human Menapozal Gonadotropin 

Transvaginal Renkli Doppler Sonografi 

Alta Feto Protein 

immun Globilin A 

immun Globilin M 

immun Globilin G 

Dihodro Epiandesteron SUlfat 

Akdeniz Universiteti TIP F akUltesi 

Kar bondioksit 

Son Adet Tarihi 

Trans Vaginal Ultrasyon 

Fetal Kalp Hareketleri 

Fluorescence insitu Hybri Dization 



c;:iZELGELER DiziNi 

C;:izelge Sayfa 

1.1. 23 Hastamn Klinik Bulgulan 51 

1.2 23 Hastanm Cerrahi Bulgulan 

ve Presedurler 52 

1.3 23 Ektopik Gebelik Materyalinin 

Stogenetik Sonuylan 52 

1.4 Ektopik Gebeliklerdeki Kromozom 

Anomali insidansl 57 

\ 



l.GiRiS VE AMA<; 

Ektopik gebeligin modern tedavisi tlbbm en buyi.ik ba~all 

hikaye1erinden biridir Ektopik gebelik ilk olarak 1 Lyy da 

tammlanml~tlI (ok uzun donem olumcul bir olay olarak kaldt. Orta 

<;agda gebe1igi olu~turan ili~ki slrasmda kadmm duydugu korku ve 

~a~lIma gibi duygular nedeniyle gebeligin uterus dl~mda yerle~tigi 

du~unUluyordu .. 

Rupture olmaml~ ilk ektopik gebelik dokumam 1693 yllmda 

ohime mahkum edilerek idam edilmi~ bir kadmm otopsi raporudur .. 

1752 yllmda 20 yllhk infertilitesi olan bir fahi~ede extrauterin gebelik 

raporu sonucunda infertilite ile ektopik gebeligin ili~kisi bildirilmi~tir . 

19 .. yy .. ortalannda tubal ruptiir ve hemoraji sonucu olen kadmlann 

patoloji raporlan, pe1vik iltihaplann ektopik gebelige neden oldugunu 

gostermeye ba~lanl1~tlI 

Ektopik fetusun anne olumune yol a<;masl nedeniyle, doktorlar 

bu fetusu oldurmek i<;in <;e~itli yontemler uyguladllar.. Cellahi olarak 

ektopik gebe1ik kesesinin patlatllmasl veya fetusa elektrik aklml 

verilmesi sepsis ve maternal olume neden oldu .. 1800' lerin ilk 80 

yllmda yapllml~ 30 abdominal cerrahi vakasmda sadece 5 kadm 

hayatta kalml~tlL Tedavi edilmeyenlerde ya~am oram daha yi.iksekti(3 

kadmdan 1 'i ).. 1900'lerin erken donemlerinde tercih edilen tedavi 

yontemlerinden biri gestasyonel keseye direkt igne batmlarak e1ektrik 

verilmesiydi .. 
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20.yy'lm ilk yansmda bile ABD'de ektopik gebeliklere bagh 

maternal olum hlZI 10 .. 000' de 200-400 arasmda degi~mekte idi .. Son 

20 Ylldaki geli~meler ile tedavi hayat kurtarmaktan yok fertilitenin 

korunmasl yonune kayml~tIr. 

Cinsel temasla bula~an hastalrklardaki artI~la ektopik 

gebeliklerdeki artI~ paraleldir. Ektopik gebeliklerin tamamen normal 

tuplerde gorUlebilmesi, embriyodaki bozuklugun veya maternal 

hormonal degi~ikliklerin de etyolqjide yen oldugunu 

dii~undurmektedir (1).. 

Bizim bu yalr~maYI yapmamizm amaCI : 

Bu gune kadar ektopik gebeligin nedenleri ile ilgili bir yok 

goru~ one surUlmii~tiiL En yok kabul gorenler maternal nedenler 

olmu~tur (ozellikle tubal nedenler).. Maternal nedenler olmaksizm dl~ 

gebelik neden olur? Kromozom bozuklugu ve buna bagh 

implantasyon bozuklugu mu vardIr? Literaturdeki sabit bilgilere gore 

abortuslardaki kromozom bozuklugu oramm dl~ gebeliklerdeki 

kromozom bozuklugu oram ile kar~lla~tllmak istedik, yunku her 

ikisinde de (maternal nedenler dl~landlktan soma) kromozom 

bozuklugu ve buna bagh implantasyon bozuklugu oldugu iyin mi? 

Birinde dl~ gebelik, birinde de abortus oluyor ? sorusuna cevap 

bulmaya yaIr~tIk 

insidans: Son 20 Yll boyunca A.B. D. ' deki ektopik 

gebeliklerin saYIsmda anlamlr bir artl~ vardll. 1989 Yllmdaki 

istatistiklere gore bildirilen her 1000 gebelik ba~ma 16 ektopik 

gebelik du~uyordu Bu rakamlar 1970 oranlan ile klyaslandlgmda 5 

kat bir artl~ gosterir. En yiiksek oran 35-44 ya~ kadmlarda mevcuttu 

(13411000). Zenciler ve diger azmIrklarda ektopik gebelik riski 
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000) beyazlara oranla (13411000) 1.6 kat fazladll .. 1988 'de 

olumlerinin % 15 'i ektopik gebelik komplikasyonlanna 

fedilmj~tl. blum riski zencilerde diger IIklara gore daha yiiksektir.. 

iki lrkta 13-19 ya~ grubu en yiiksek mortaliteye sahiptir. Bir 

~ktoplk gebelikten soma, takip eden gebelikteki ektopik gebelik riski 

kat artar. Bir sonraki gebeligin intrauterin olma ~anSl %50-80 

gebelik olma ;;ansl%10-25'dir (2). 

Bu gun i9in % 80 vakada tubal riiptiirden once te~his 

:01111lIalbilrnelcte(iir. Bunu da direk olarak 3 te~his metoduna baglamak 

jJ:ulmkiincliir. HCG tayini, USG, ve laparoskopinin kullamlmasl(l). 
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2.GENEL BiLGiLER 

2.1.EKTOpiK GEBELiK i<;iN RiSK FAKTORLERi 

Tubal hasar enflamasyon, enfeksiyon ve cerrahi sonucunda 

geli~ir Enflamasyon ve enfeksiyon tam tubal tIkamkhk yapmadan 

hasara yol a<;abilir Tam tubal trkamklIk salpenjit, inkomplet tubal 

ligasyon tubal infertilite cerrahisi, parsiyel salpenjektomi veya 

konjenital orta segment tubal atrezi sonucu geli~ebilir.. Tiip veya 

fimbriamn mukozal krsmmm hasan tiim tubal gebeliklerin yakla~rk 

yansmdan sorumludur .. Myoelektriksel aktivite fallop tiiplerindeki 

propulsif aktiviteden sorumludur Bu aktivite sperm ve ovumun 

birbirlerine yakla~ma hareketini kolayla~tmr ve zigotun uterus 

bo~luguna dogru sevkedilmesini saglar.. Ostrojen diiz kas aktivitesini 

artmr ve progesteron kas tonusunu azaltrL Ya~lanma tiiplerdeki 

myoelektriksel aktiviteyi azaltrl. Buda perimenapozal kadmlarda tubal 

gebelik insidansmm artmasrm ac;rklar. Fallop tiiplerindeki kas 

aktivitesinin hormonal kontrolii, morning after pill, minipil, 

progesteron ic;eren intrauterin ara<;lar ve ovulasyon indiiksiyonu 

ba~ansrzhklanndaki tubal gebelik insidans artr~mr ac;rklayabilir 

Ektopik gebeliklerde blighted ovum tubal gebeliklerde intrauterin 

gebeliklere oranla daha slktu(2} 

2.2.Ni<;iN DI~ GEBELiK 

Diillenmi~ ovum; 

-Alfa reseptiirlerinin stimiilasyonu ve PGF2 alfanm serbestle~mesi ile 

istmusun kapanmasl 
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-tuba SlVlSlmn akl~ yoniiniin tersine abdominal ostiuma dogru kar~l 

aklmm olu~masl 

-Progesteron sekresyonunun artl~mm etkisi altmda istmusa kom~u 

silyah hiicrelerin saYlsmm azalmasl gibi fiktorIer dollenmi~ ovumun 

ampullo-istmik bolgede 72 saafkalmasma neden olur. 

Ovulasyondan 3 gun soma ise; 

-PGE'mn artl~l ve B reseptorIerinin stimiilasyonu ile istmik sfinkterin 

gev~emesl 

-Kar~l SlVl aklmmm onemli derecede azalmasl 

-slia hareketlerindeki art1~ sonucu dollenmi~ ovum istmusu a~ar 

istmustan <;lkl~ 8 saatte ger<;ekle~ir ve dollenmi~ ovum 16 blastomerE 

bir devrede ovulasyondan 80 saat soma uterin kaviteye ula~lI 

Kadmda trofoblastlar ovulasyonun 6. giinunde endometrium, tiip, 

over, periton gibi yerIere implante olur. 0 halde dl~ gebelik, dollenmi~ 

ovumun transportundaki gecikme sonucu olm .. 

Dollenmi~ yumurta ni~in gecikir? 

Fimbrial u<;lann yummtaYl yakalamasmdaki gecikme veya 

tiipteki go<;iin yava~lamasl veya dmmasl sonucudur ki bunu hazuIayan 

etiyolojik fiktorler ~unlardlI: 

I-Fallop tiipiiniin hastahklan (Salpingitis,Endometriozis veya Tumor) 

2-Daha once ge<;irilmi~ tuba cerrahisi 

3-Konjenital uterin veya tubal anomaliler 

4-intrauterin ara<; var hgl 

5-Tuba motilitesini etkileyen hormonlar 

6-Kontrolateral fillop tiipii i<;ine abdominal yolla ovum veya spermin 

transmigrasyonu 

7 -Embriyodaki kromozomal anomaliler 
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8-Yarchmcl iireme teknikleri ve ovulasyon indiiksiyonu 

Aynca sigara i<;mek, kalitesiz semen, semen i<;inde anormal 

prostaglandin seviyesi, ili~ki somaSl vajinal Ylkama gibi durumlar da 

dl~ gebelik i<;in zemin hazular (3).. 

2.2.1. Gec;irilmi~ Pelvik Enfeksiyon 

PID tubal obstriiksiyon ve ektopik gebelik arasmdaki ili§ki 

kamtlanml§tlL Bir ataktan soma % 13, iki ataktan soma % 35, ii<; 

ataktan soma % 75 tubal obstriiksiyon insidansl artml§tlI. Bir PID 

atagmdan soma ektopik gebeligin intrauterin gebelige mam 1124 

bulunmu;; 

Klamidya tubal hasar ve ileride tubal gebelige neden olan 

onemli bir patojendiL Klamidya salpenjit vaka1anmn <;ogu agnslz 

oldugundan bu vakalar te;;hi;; edilmemi;; olabilir veya ayaktan tedavi 

edilebilir.. Tubal gebeligi olan hastalann %7-30 unda klamidya kiiltiire 

edilmi;;tir.. Klamidya i<;in yapllan serolojk testlerde klamidya 

enfeksiyonu ile tubal gebelik arasmda kuvvetli bir ili§ki oldugu 

gosterilmi;; (2). Yapllan bir <;alr;;mada C T rachomatis ve 

N.Gonorrhea'nm tubal gebelik l<;m major risk fiktor1eri oldugu 

saptanml§ .. Bu enfeksiyonlan ge<;irenlerde tubal gebelik riski 

ge<;irmeyenlere gore 22 kat fazla saptanml§. Ektopik gebelik riski 

enfeksiyona maruz kalma siiresi ile, ki;;inin immiin sistemi ile ve 

bakterinin viriilansl ile daha da <;ok artabilir. PID tedavisinde 

antibiyotik kullamlmadan once inflamasyonla tiipler tamamen 

trkanmakta ve kalrca infertilite olmaktaydl. Bugiin yeterli antibiyotik 

tedavisi somaSl gebelik ;;ansl %60 .. Antibiyotik tedavisinden soma 

tubal liimende parsiyel tlkamklrga yol a<;an sine;;i bantlan olabilmekte 

ve bu dl;; gebelik riskini arttllmaktadll .. ilk tubal enfeksiyon somas! 
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hastamn %12'sinde ikinci enfeksiyon somaSl %35 ve uc;:uncii 

enfeksiyon somaSl %75'inde tubal tlkamkhgm oldugu gosterilmi~tir. 

Salpenjit somaSl gebe kalanlarda %4-5'inde ektopik gebelik 

gorii1mii~tiiL ic;:inde gebelik ta~lyan rup makroskopik gozlemde ve 

gros histolojik muayenede normaldir.. Elektron mikroskobu ile yapllan 

c;:ah~malarda silia yUzeylerinde onemli farkhhklar saptanml~tu. Tubal 

gebeligi olan kadmlann, tubal silia hucrelerinin aym gestasyona sahip 

intrauterin gebeligi olan kadllliara gore oldukc;:a du~iik oldugu 

saptanml~tlT .. Cinsel yolla bula~an hastahk gec;:irenlerde ve uzun siire 

IUD kullananlarda, tubal cerrahi gec;:irenlerde, tubal silia hiicrelerinde 

aym ~ekilde azalma meydana gelmekte ve dl~ gebelik insidansl 

artmaktadu (6). 

2.2.2. Daha once ge~irilmi~ tubal cerrahi 

Ektopik gebelik dahil gebelik olu~ma risk sterilizasyondan 

somaki ilk 2 Yll ic;:inde en fazladn.. Herhangi bir sterilizasyon 

prosediirunden soma tubal gebelik riski % 5-16 du .. Risk sterilizasyon 

teknigine baghdu. Elektrokoterden soma olu~an ba~al1SlZhklaIln 

yakla~lk yaIlsl ektopiktir.. Laparaskopi ve elektrokoterden farkh 

yontemlerde ba~al1slzhk %12 dir. 

Obstruksiyonu duzeltmek, adezyonlan ac;:mak veya ruptiire 

olmaml~ ektopik gebeligin tedavisinde tubal tamir veya 

rekonstriiksiyon uygulanabilir.. Tubal cellahinin ektopik gebelik 

riskini kesinlikle artndlgl bilinmesine ragmen risk artl~lmn cenahi 

prosedur sonucu mu yoksa altta yatan sarun sonucu mu geli~tigi kesin 

degildir.. Yapllan c;:ah~malar gostermi~ki tubal sterilizasyondan soma 

gebelik olu~mu~~a ektopik gebelik olma ~an~l normal gebelik olma 

~ansma gore '7 kat fazladn (12). 
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2.2.3. Kontraseptif KullanllDl 

inert ve baku i<;eren RiA'lar intrauterin ve ekstrauterin 

gebelikleri onlerler .. RiA taklh iken gebe kalan kadmlarda kontraseptif 

kullanmayanlara oranla 04-0 .. 8 kat fazla tubal gebelik geli~me ~anSl 

vardl! Ancak RiA 'Iar implantasyonu uterus i<;inde rope oranla efektif 

olarak onlediklerinden RiA kullamrken gebe kalan bir kadmdaki tubal 

gebelik ~ansl, kontrasepsiyon kullanmadan gebe kalma ~ansmdan 6-10 

kat daha fazladlr .. Bakllh RiA' larda kontrasepsiyon ba~anslzhklaIlmn 

% 4' ii tubal gebeliklerdir.. Progesteronlu RiA 'Iar tubal gebeligi 

onlemede bakllh RiA' lara gore daha az etkindir .. RiA kullamm siiresi 

mutlak tubal gebelik riskini artrrmaz fakat kullammm artmasl tubal 

gebeliklerin yUzdesini artlllI. BaZl yaymlara gore RiA'nm dl~ gebelik 

insidansml PID'ye yol a<;arak arttrrdlgl bildirilmektedir (7) 2000 

Yllmda yapllan bir <;ah~mada intrauterin ara<; kullammmm ektopik 

gebeligi artmp artumadlgl ara~tmlml~ ve <;ah~manm sonucunda 

artml~ ektopik gebelik riski ile ilgili 7 faktor saptanml~: Spontan 

abortus hikayesi, RiA kullamml, tubal hasar, progesteronlu RiA'lar, 

ge<;irilmi~ bir gebeligi takip eden ayda RiA uygulanmasl ve RiA 

uygulanmasmdan soma pelvik agn varhgr.. Tersine ektopik gebelik 

riskini azaltan 5 faktor: tedavi edilmi~ alt genital enfeksiyonlar, 

progesteronlu kontraseptif kullanIml, gebelik oncesi aspirin yada 

parasetamol kullamml, RiA extirpasyonu(8, 11 ) .. Yapllan bir <;ah~mada 

1 Ylldan fida kondom kullammmm ektopik gebelik riskini artudlgl 

saptanml~tll (10).. 

2.2.4. Diger Faktorier 

Abortus: Tekrarlayan abortuslarda risk 2-4 kat artml~tlI 
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infertilite: Ektopik gebelik insidansl ilerleyen ya~ ve parite ile 

artmasma ragmen infertilite tedavisi a1tmdaki nulliparIarda anlamh bir 

artl~ vardu infertil kadmlardaki ek riskIer ise sterlizasyonun geli 

yevrilmesi, tuboplasti, ovulasyon induksiyonu, IVF gibi spesifik 

tedavilerdir Klomifen sitrat, HMO kullammmda antiostr~jenik etki ile 

tubal motiliteyi etkilemesine bagh dl~ gebelik insidansl mtmaktadu 

Klomifen sitrat ve gonadotropinler kullamlan oviilasyon induksiyon 

sikluslanna ozgu hormonal degi~iklikler ile tubal implantasyona 

predispozisyon yaratabilir. Ovulasyon induksiyonu ile olu~an 

gebeliklerin yakla~lk %11-4 .. 6' Sl ektopik gebeliklerdirYuksek 

estradiol seviyeleri ile birlikte olan hiperstimulasyon tubal gebelikte 

rol oynayabilir. 

IVF ile elde edilen ilk gebelik tubal gebelikti.. IVF 

gebeliklerinin %2-8'i tubaldir .. 

2.2.4.1. Sigara ic;imi 

Sigara iyimi ektopik gebelik iyin 2 kattan fiizla bir risk 

olu~turur(2). 2002 ~ubat aymda yapllan bir yah~mada ektopik gebelik 

geyiren hastalann % 67'sinin daha onceden sigma iytikleri ortaya 

konmu~ ve sigma iyiminin ektopik gebelik riskini 1.5 kattan fiizla 

artudlgl saptanml~(6). 

2.2.4.2.Hormonal faktorler 

Endojen ve eksojen hormonlar tubal motiliteyi etkileyerek 

transportun gecikmesine neden olabilirIer. Yine ovUlasyon 

induksiyonu uygulanan infertil hastalar gebe kalml~ ise dl~ gebelik 

yoniinden dikkatle incelenmelidir.. Serum progesteron duzeyinin 

ektopik gebelikler uzerine etkisi ile ilgili yapllan yah~malar gostermi~ 

ki du~uk serum progesteron duzeyi varhgmda ovum transferinde 
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defekt olmakta yani luteal filz defektli hastalarda ektopik gebelik 

insidansl artmakta(9) Emergency contraseptive pill somaSl ektopik 

gebelik vakalanda bildirilmi~tir(13) 

2.2.4.3. Anormal embriyo 

1908 'lerde anormal bir embriyo durumunda gebeligin dl~ 

gebelikle sonu<;lanabilecegi dii~iinUlmii~ intrauterin gebelige gore dl~ 

gebelikte blighted embriyo insidansl yiiksek bulunmu~ ama bunun 

neden mi sonu9 mu oldugu bilinmez(3) 

2.2.5. Ektopik gebeligin gelecek gebelikler iizerine etkisi: 

Daha somaki gebelikler i9in ektopik gebelik kotii prognoz 

olu~turmaktadll Morfolojik anormallik genellikle bilateral, geri 

donii~limsiizdiir Ve tekrarlayan dl~ gebeliklere veya spontan abortus 

veya steriliteye neden olur .. ilk gebeligi dl~ gebelik olanlann %70'inde 

canlI bebek elde etme olanagl yoktur.. Ve %30 tekrarlayan dl~ 

gebelikleri olur. ikinci kez dl~ gebelik ge9irenlerin gebeliklerinin 

%80'i ilk 4 Yll i9inde gergekle~iL Dl~ gebelik ge9iren kadmlann 

%20'si tubal anormallik nedeni ile infertil olurlar .. infertil kadmlar da 

tubal gebelik riski iki kat artml~tlr (22). 

2.26. Ektopik gebelikte semptomlar 

Ektopik gebeligi olan hastalarda genellikle adet diizensizligi 

veya spontan gebelik kaYlp oykiisli vardu .. Ektopik gebeligin klasik 

triadl; agn, amenore ve vajinal kanamadlL Bu semptomlar hastalann 

sadece % 50' sinde vardlL Riiptiire ektopik gebeliklerde agn tek veya 

iki tarafll olabilir ve alt veya list batmdadlr .. Fakat agn klint veya 

keskin veya kramp tarzmda olabilir ve siirekli yada arahklIdll(2).. 

Agn: Pelvik ve abdominal agn ektopik gebeligin en slk rastlanan 

semptomudur (hastalann %95 inde rastlamr).. Hastalann %80 'inde 
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gastrointestinal semptomlara rastiamr.. Ektopik gebelikte ruptiir olmasl 

ve peritoneal kaviteye kan SlyramaSI ile birlikte abdominal agn ortaya 

ylkmaktadu Agn abdomende herhangi bir yerde olabilir.. Peritoneal 

kavitede 500 m!. kan olmasl abdominal hassasiyete, orta derecede 

intestinal distansiyona, ozellikle periton irritasyonuna bagh omuz ve 

boyun agnsma neden olmaktadu. Buylik bir hemoperitoneum 

varlIgmda, diyafragma irritasyonuna bagh ploritik gogiis agnsl 

olabilir.. 

Amenore: Hastalann dortte birinden daha fazlasmda amenore 

hikayesine rastlanmamaktadlr. Bir yok hasta tubal gebelikte normal 

menstruel periotda goriilen vajinal kanamamn miktanna ve suresine 

dikkat etmeyebilir.. Fakat daha detayll hikaye almdlgmda kanamanm 

ba§langly tarihi, suresi, miktan hastanm normalde ki menstriiel 

periotlanndakilerden mutlaka farklIdlr. 

Vajinal lekelenme veya kanama: Spotting tarzmda vaginal 

kanama ile birlikte amenore hastalann %60-80'inde rastlanu. 

Endometriumu ayakta tutan hormonlar yekilince uterin mukoza kanar.. 

Kanama genellikle yok az miktarda, koyu kahverenkli ve arahklI yada 

surekli olabilir.. <;:ok miktarda vajinal kanama ektopik gebelikten yok 

abortusu akla getirir 

Abdominal ve pelvik agn: Servikal motion ve abdominal 

palpasyonla hassasiyet tubal rupiliru olan % hastada gosterilebilir .. 

Uterusta degi~iklikler: Plasental hormonlar nedeniyle tubal 

gebeliklerin % 25'inde uterus ilk Uy ayda normal intrauterin 

gebelikteki gibi biiyliI. Bazen uterus ektopik kitle ile bir kenara 

itilebilir yada broad ligament kanla dolmu§;;a uterusun yeri degi§ebilir. 
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RiiptUre ektopik gebeliklerde kanamaya baglI hipovolemi, 

hipotermi ve pelvik kitleye rastlanabilir( 5) 

Ektopik implantasyon bOigeleri 

Ampuller laslm 

istmik laslm 

Fimbrial Uy 

%80 

%12 

%5 

Kornual ve interstisiyellaslmlar %2 

Abdominal % 1 A 

Ovarian 

Servikal 

%0..2 

%0..2 

2.3.EKTOpiK GEBELiKTE TANI 

RCG'nin kantitatif alyiimleri:RCG sinsityotrofoblastlardan 

salgllanll ve gebeligin 8-10.. haftasmda maksimum seviye olan 

50 .. 000-100 .. 000 IU/L seviyesindedir.. 

2.3.1. Kantitatif BeG Ol~iimlerinin klinik yararIan 

1.. gebeligin canlIlIgmm degerlendirilmesi: Normal hlzda 

yiikseli§ normal gebe1igi gasterir 

2 .. USG ile korelasyon: Titre 1000-1500 IU/L 'yi geylyorsa 

vajinal USG intrauterin gebeligi te§his edebilir.. 

1. Tedavi sonuylannm degerlendirilmesi: Seviyelerdeki dii§me 

tlbbl veya cenahi tedavinin ba§anl! oldugunun kamtldlL KabcI veya 

yiikselen seviyeler ise canl! trofoblastik dokuyu gasterir(l). 

Katlanma Zamam 

RCG seviyesi gestasyonel ya§ ile korelasyon gasterir. ilk 6 

haftabk amenore boyunca serum RCG seviyesi yava§ yava§ artar. Bu 

danem zarfmda ba~langlytaki seviyeden baglmslz olarak RCG 'nin 
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ikiye katlanma zamam sabittiL Gebe1igin 6 .. haftasmdan soma RCG 

seviye1eri 6000 mIU/ml iken, RCG artl~l yava~tu ve sabit degildiL 

RCG 'nin ikiye katlanma zamam ektopik gebeligi intrauterin 

gebelikten ayuabilir; 48 saatte RCG ' deki % 66' hk bir yiikse1i~ viabl 

intrauterin gebelikler i~in normal degerlerin alt smmdu. Canl! 

intrauterin gebeligi olan hastalann yakla~lk % 15 'de 48 saat i~inde % 

66 'dan az bir RCG seviye artl~l olacaktu ve ektopik gebe1igi olan 

hastalann % 15 inde de aym oranda % 66 'dan fazla bir artl~ 

olacaktu Ornek alma arahgl 24 saate indirildiginde normal ve 

anormal gebe1ikler arasmdaki katlanma miktan daha fiotzla olacaktu. 

Normal intrauterin gebeligi olan hastalarda ba~lang19 seviyesi 

2000mIU/ml'den az ise 48 saatte RCG seviyesinde % 50 den fazla 

artl~ olacaktu .. Ektopik gebeligi en iyi belirleyen RCG paterni platoya 

ula~andu (ikiye katlanma zamam 7 giinden fiotzladu). 7 giinden fiotzla 

yanlanma omlii ektopik gebe1ik i~in en belirleyicidir.. Ba~langl~ta 

yapIlan USG muayenesi yeterli bilgi vermiyorsa seri RCG ol~iimleli 

yaplhr(2).. Yapllan bil ~ah~mada tubal abortus ve canl! ektopik 

gebelikte CA-125 ve BRCG diizeyleri kar~lla~t1Illml~ ve tubal aborte 

eden hastalalda CA-125 diizeyleri canh ektopik gebeligi olan hastalara 

gore anlamh olc;iide yiiksek saptanml~. BRCG diizeyleri de canl! 

ektopik gebeligi olanlarda tubal aborte edenlele gore yiiksek 

saptanml~( 14). 

Vajinal USG 

Ektopik gebeligi olan hastalarda saptanan sonografik bulgular 

hastanm muayene edildigi gebelik haftasma ve ri.iptiir olup olmadlgma 

gore degi~ir.. Sonografik bulgular aynca vajinal yada abdominal 

probun kullamldlgma baghdu. 
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Uterus 

Ektopik gebeliklerin <;ogunda, uterusta endometriumun 

desidiializasyonuna bagh kalmla~ml~ endometrial yiizey saptamr. 

Ozellikle TV goriintiilemede desidiialize endometriumda artml~ SlVl 

muhtevasl saptamr. Daha ileri eyre ektopik gebeliklerde desidualize 

endometrium i<;erisinde erken gestasyonel keseye benzer ~ekilde SlVl 

veya kan olabilir.. BaZl olgularda desidtianm diizensizle~me~inden 

once desiduamn altmda, nekrotik desidua ile myometriumun i<; 

tabakasl arasmdaki hemorajiyi gosteren hipoekojen yiizey gortilebilir 

Gestasyonel kesenin daha yuvarlak ve daha net saptanabildigi normal 

intrauterin gebeliklerden farkh olarak, bazl ileri eyre ektopik 

gebeliklerde dtizensiz desiduamn olu~turdugu psodogestasyonel kese 

daha diizensiz ve angulerdir.. Normal intrauterin gebeliklerdeki 

desidualize endometriumun aksine, ektopik gebeliklerdeki desidualize 

endometriumda TV-RDS ile hi<; aklm saptanmaz veya <;ok az saptamr.. 

Myometrium tipik olarak <;ok zaYlfvasktilarizasyon veya soguk patern 

gosterir Erken intrauterin gebelik desiduasl ile kar~lla~tmldlgmda 

ektopik gebelikteki desidualize endometriumun dalga yapllara hi<;: 

diyastolik aklm gostermez. Desidua i<;inde <;ok kii<;iik kistler 

goriilebilir. Bunlar desidual nekroz alanlandn. 

Adneksler 

Tipik olarak ektopik gebelikler parauterin bolgede lokalize olun 

1 ile 3cm arasmda yuvarlak kitlelerdir .. Ektopik gebeligin olu~turdugu 

kitleler tipik olarak trofoblastik doku ve kas tabakasmm olu~turdugu 

ekojenik halka ile <;evrelenmi~ santral hipoekojen bir alandan 

olu~mu~tur Ektopik gebeligin olu~turdugu gebelik kesesi i<;inde 

embriyo nadiren tammlanabilir, yolk sac mevcut olabilir.. Korpus 
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luteum genel olarak ovaryan doku halkasl ile <;evrelenmi~ hipoek~jen 

bir yapldu .. Korpus luteum genel olarak ektopik gebeligin trofoblastik 

doku ve kas yapIslm temsil eden konsantrik halo halkasma gore 

ovaryen doku i<;erisinde daha eksantrik olarak periferde lokalize olur .. 

TV-RDS ile hem ya~ayan ektopik gebe1ikler hemde korpus luteumda 

hipoekojen bir alam <;evre1eyen vaskiiler bir halka saptamr. 

Transvajinal sonografi ozellikle ektopik gebe1ik sonueu olu~an 

adneksiyel kitle1erin saptanmasmda olduk<;a yararhdn. BHCG 

seviyesi 800-1000 mIU/ml, buyiikliikleri 1-3 em arasmda olan 

adneksiyel kitle1er TVS ile saptanabilmi~tir. TV-RDS ile eanh 

trofoblast ihtiva eden ruptUre olmaml~ ektopik gebelikler vaskuler bir 

halka olu~turUI Bu yapl genellikle ipsilateral overden ayn olarak 

tammlanu.. Kan akIml tipik olarak du~uk impedansh, yiiksek 

diyastolik aklmdu .. Aneak ektopik gebe1iklerde gozlenen hlz dalga 

~ekillerinde onemli degi~iklikler olabilir.. Du~uk impedans 

gorulebileeegi gibi ters akImda saptanabilir. Ters akIm muhteme1en 

tubanm kas tabakasl i<;indeki trofoblastlann intakt oldugunu yansltn 

Ektopik gebeliklerin damarIanmasl tubanm sirkiiler kas 

tabakasma yaYllan trofoblastlann canhhgma bagh olarak degi~kenlik 

gosterir. Tedavi ile damarlanma veya akImda artma oldugu 

gozlenmi~tir .. RuptUre olmaml~ ektopik gebeliklerde tubanm fimbrial 

ueundan batm i<;ine hemoraji de olabilir.. Hepatorenal bo~luga kadar 

yaYllan intraperitoneal SIVI varhgl genellikle riiptUre ektopik gebelikle 

bir liktedir( 4 ) .. 

2.3.2. Progesteron seviyeleri 

Serum progesteron seviyesi <;ok geni~ spektrumlu oldugu i<;in 

normal ve ektopik gebe1iklerde birbiriyle <;akI~ll Bu ol<;umler HCG 
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seviyeleri ve USG birle~tirilerek degerIendirilmelidir Ektopik 

gebeliklerde serum progesteron seviyesi genellikle daha du~uk 

seviyededir .. 25 ng/ml de veya daha yliksek seviyelerde % 98 normal 

intrauterin gebelik du~unUlur 5ng/ml de lokalizasyon ne olursa olsun 

gebeligin canh olmadlgl du~unulUL Hastalann 90gu ba~vUIdugunda 

serum progesteron seviyesi 10-20 ng/ml arasmda degi~tiginden 

kullamml smultdu. 

2.3.3. Uterin kiiretaj 

Probe kUretajm amaCl canh olmayan intrauterin gebeligi ekarte 

etmek amactyla villuslann mevcudiyetinin incelenmesidir Bir90k 

vakada bu, serum progesteronunun 5 ng/ml 'nin altmda oldugu 

durumdur. Kuretaj spontan abortus vakalannda laparoskopi 

yapllmaslm 6nler( I} 

Kuldosentez 

Kuldosenteze nadir en ihtiya9 duyulur .. Ama9 ruptUre ektopik 

gebelik olaslhgml artlIan plhttla~mayan kan varltgml g6stermektir. 

Kuldosaka girildiginde suction uygulamp peri ton muhtevasl aspire 

edilir. Plhtlla~mayan kan ge1mi~se sonu9 pozitiftir.. Ser6z SlVl 

varhgmda sonu9 negatiftir(22} 

Laparoskopi 

Ektopik gebelik tamsl ve tedavisi 19m laparoskopi altm 

standarttlI . 
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2.3.4. Diger endokrinolojik ve protein markerler 

Canh gebeliklerle kryaslandrgmda estradiol seviyeleri ektopik 

gebeliklerde anlamh olarak du~uktiir fakat normal ve anormal 

gebeliklerle birlikte intrauterin ve ekstrauterin gebeliklerde anlaml! 

overlap vardu .. 

Maternal serum kreatininkinaz 

Maternal serum kreatininkinaz seviyeleri tubal gebeligi 

olanlarda missed abortus veya normal gebeligi olanlara gore anlaml! 

olarak yi.iksektir fikat kreatininkinaz ile hastanm klinigi ve BCG 

seviyesi arasmda bir ili~ki bulunamamr~tu Bu konuda yaprlan 

<;ah~malardada kreatininkinaz ektopik gebeliklerde kontrol grubuna 

gore relatif olarak yi.iksek saptanmr~ ancak bu testin sensitivitesi <;ok 

du~uk bulunmu~(l6).. Kreatininkinazla ilgili yaprlan ba~ka bir 

<;ah~mada kreatininkinaz duzeyleri istmik gebeliklerde ampuller 

gebeliklere gore rupture gebeliklerde anruptiire ve normal gebeliklere 

gore yi.iksek saptanmr~.. Kreatininkinaz ektopik gebeligin primer 

tamsmda kullamlmaz ama gebeligin ruptiire olup olmadrgr konusunda 

fikir verir(18). 

Relaxin 

Gebelik korpus luteumu tarafmda iiretilen bir proteindir. 

Relaxin duzeyi ektopik gebelik ve spontan abortuslarda normal 

intrauterin gebeliklere gore anlamh olarak dii~uktiir 

Pro renin ve renin 

Prorenin ve renin seviyeleri viabl intrauterin gebeliklerde ektopik 

gebelik veya abortuslara gore anlamlr olarak yi.iksektir. 

17 



\ 

CA-125 

CA-125 seviyeleri ilk trimester de artar ve 2 .. ve 1. trimesterlerde 

gebelik oncesi arahgma doneL Bir yah~mada normal gebeliklerde CA-

125 seviyesi ektopik gebeliklerde daha yiiksek saptanm~, ba~ka bir 

yah~mada ise normal gebeliklerde CA-125 seviyesi daha yiiksek 

saptanml~tIr (2).. 

Antikardiyolipin AntikorIan 

Ektopik gebeliklerde antikardiyolipin antikorlarn degeri 

ar~tlIllml~: Normal gebeliklerle ektopik gebeliklerde antikardiyolipin 

antikorlann duzeylerine bakrlml~ ve ektopik gebe1iklerde 

antikardiyolipin IgA ve IgM duzeyleri normal gebelikllere gore 

yiiksek saptanml~ ancak IgG de bir farkhhk saptanmaml~(17).. 

2.3.5. Maternal serum AFP 

Ektopik gebeliklerde yukselmi~tiL 

Yapllan bir yah~mada ektopik gebe1iklerde, normal gebeliklerde 

ve geli~mesi durmu~ intrauterin gebeliklerde serum vaskiiler 

endothelial growth fiktor diizeyleri kar~lla~tlIllml~ ve serum 

endote1ial growth fiktor ektopik gebeliklerde normal gebelikler ve 

geli~mesi durmu~ intrauterin gebeliklere gore anlamh olyude yiiksek 

saptanml~(15).. 

Eger kavitede gebelik yok veya ~upheli bir sacla beraber fetal 

kalp aktivitesi saptanmaml~sa hasta bir sure takip edilir ve plOgesteron 

duzeyleri normalin altmda ise uterin kiiretaj yapdabilir.. Kiiretajda 

korionik villi bulmak onemlidir.. Serum progesteron diizenleri 25ng/ml 
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nin iistiinde ise (oviilasyon indiiksiyonu olmakslZm) biiyiik olasllrkla 

canh bir gebelik mevcuttur .. BHCG diizeyleri 2000 mIU 1 ml iken intra 

uterin gestasyonel sac goriilme1idir.. Ektopik gebelikte abortus veya 

trofoblast dc:jenerasyonu nedeni ile dii~iik BHCG diizeyleri goriiliir. 

Hastamn genel dmumu stabilse 48 saat aralarla BHCG tayini 

yapllmahdlr. Eger 48 saat aralarla alman BHCG diizeyleri % 66' dan 

filzla artml~sa normal bir gebelik varhgl dii~iiniilebilir % 66 'mn 

altmda ise ektopik gebelikten ~iiphelenilebilir(22).. 

2.4. PATOLOJi 

Genellikle liimende bulunan koryonik villuslar tubal gebeligin 

patognomonik bulgusudm(2} implantasyon once tubal liimende 

gen;ekle~iL Daha soma lamina propria ve miiskiiler tabakaya ge<;:er.. 

En son ekstra liiminal olm.. DI~ gebelik fimbrial yer1e~imli ise 

trofoblastik dokunun tamaml <;:lkanlamayabilir. Persiste ederse ek 

tedaviye ihtiya<;: duyulabilir{22}. Vakalann 2/3 ' iinde embIiyo gi~S 

veya mikroskopik olarak goriiliir.. Tubal gebe1ikle birlikte kronik 

salpenjit ve SIN bulunm. Histolojik bulgular i<;:inde hipersekretuvar ve 

lokalize endometrial bez hipoplazisi ile karakterize Arias -stella 

reaksiyonuda vardlr(2). 

2.5. Ektopik Gebeligin Tedavisi 

2.5.1. izleme tedavisi 

Biitiin tubal gebelikler klinik bulgu verecek kadar ilerlemez 

Bundan dolaYl <;:ok erken donemde tespit edilmi~ ektopik gebelik 

vakalanm takibe alrp beklemek en uygunudur. Bu klinik semptomlann 
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takibi, HCG titresinin bakIImasl, USG takibi ile yapIln.. Ektopik 

gebeIikle gelen hastalann )!,; 'ii bu yolla izienebilir hastalardlL Bu 

gurubun %70inde ba§anlI olunur ve eerrahiye gerek kaImaz(19) 

BHCG diizeyi 100mIU/ml'den dii§iik oianiarda %64 oranmda spontan 

rezoliisyon oimaktadu .. Ortalama 20 giinde rezoliisyon geryekIe§mekte 

BHCG 1000 mlIU/ml'den dii§iik , hemoperitoneum 50 ml'nin altmda 

ve hematosalpinks 2 em'nin altmda ise spontan rezoliisyon §ansl 

artmaktadu (22). 

izleme tedavisi kriterIeri 

1)Dii§en HCG titre1eri 

2)Ektopik gebeligin kesinlikie tiipte oimasl 

3)Ciddi kanama olmamasl 

4)Riiptiir o1duguna dair belirti olmamasl 

5)Ektopik kitlenin en biiyiik yapmm 4 em 'den biiyiik o1mamasl 

durumunda hasta iz1enebilir .. 

2.5.2.MedikaI Tedavi 

Riiptiire olmaml§ ektopik gebelikierde uygulanaeak medikal 

tedavinin bir yok iistiinliigii vardlr: Daha az tubal hasar 

Dii§iik mali yet 

Sonraki fertilite potansiyelindeki yiikseklik 

I 960'larda Japonyada abdominal gebeliklerde kalml§ olan trofoblastik 

dokunun tedavisinde metotreksat kullamlmaya ba§lanml§ .. Metotreksat 

tedavisi hastaYI eerrahiden kurtanr ama yapllan yalI§malarda 

gosterilmi§ki metotreksat alan hastalann %5 i daha soma yine 

eenahiye gitmekte( 19) 
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Basta se~imindeki kriterler 

1) Rasta saghkh, hemodinamik olarak stabil, giivenilir ve 

uyumlu olmahdll. 

2) USG de intrauterin gebelik olmamah ve kiiretajda villus 

bulunmamah 

3) Ektopik gebelik yapl4cm veya altmda olmah 

4) Ektopik gebelik riiptiir bulgusu olmamah 

5) RCG titrelerinin lOOOOIU/L 'den fazla olmasl ve fetal 

kardiyak aktivite mevcudiyeti kIsml kontrendikasyonlardu. 

Metotreksat tedavisinden once 

1. Rasta RH (-) ise ve gebelik haftasl 8'in iistiinde lse anti-D 

uygulamr.. 

2 .. Bazal karaciger ve renal fonksiyon testleri, tam kan ve trombosit 

saylml yapllmahdu .. 

1. Uterin kiiretajm degerlendirilmesi yapllmahdu .. 

HastaYI Bilgilendirme 

RCG titreleri (-) olana kadar alkol kullamml, cinsel temas ve 

folik asit ihtiva eden vitaminlerden kaymllmahdn .. 

Tekradayan Doz Metotreksat kullamml 

% 3-4 vakada hafif stomatit, gastrit, diare, K.C. enZlm 

yiikselmesi gibi yan etkiler goriilmii~tiir.. Tedaviye cevap vermeme 

veya tubal riiptiir oram % 3-4 tiiL Metotreksat tedavisinden 3-4 giin 

soma abdominal kramplar olabilir, bu metotreksatm yan etkisi de 

olabilir, tubal riiptiir de olabiliL 

Tedavi ard arda 2 giinde RCG titrelerinde dii~me tespit 

edildiginde veya 4 doz metotreksattan soma kesilir.. 

Lgiin Temel tetkikler 
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metotreksat 1.0 mg/kg im 

2 .. giin citrovorum fitktor O..1mg/kg im 

1.gun metotreksat 1 0 mg/kg im 

4 .. giin citrovorum faktor 0 1 mg/kg im 

HCG titresi 

5 .. gun metotreksat 1 0 mg/kg im 

6 .. giin citrovorum faktorO .. 1 mg/kg im 

HCG titresi 

7 .. giin metotreksat LO mg/kg im 

HCG titresi 

8 .. gun citrovorum fitktor O.lmg/kg im 

HCG titresi 

Tam kan ve trombosit saylml 

Bobrek ve karaciger fonksiyon testleri 

Haftahk HCG testleri (-) olana kadar 

Hastalann % 20' sinde tek doz metotreksat, % 20' sinde 4 doz 

metotreksat yeterlidir. Yan etkiler birden fazla doz alanlarda goriilur. 

Daha soma hastalann % 65' inde normal gebelik saglanml~tIr, % 

10 .. 8' inde tekrar ektopik gebelik olu~mu~tur Adetlerin ba~lamasl 

ortalama 26 giindiir.. 

USG bulgulan HCG titreleri (-) oldugunda bile devam eder. 

Kitlenin kaybolma suresi yakla~lk birkay aydlI. Kitlenin varhgl 

tedavinin ba~anslzhg1ll1 gostermez. 

Tek Doz Metodu 

Bir yok hastada yok daha az dozdaki ilay yeterli olabilmektedir. 

Dozun azaltJlmasl yan etkileri onemli derecede azaltml~tlI HCG 
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titre1eri tedaviden sonraki 3 .. gunde yiikse1meye devam eder. Fakat 7. 

gunden soma du~meye ba~lar Tamamen iyile~me 3-6 hafta surer.. 

Tek doz metotreksat protokolu 

1 .. gun teme1 tetkikler 

metotreksat 50mg/m2 im 

4 .. gun RCG titresi 

7. gun RCG titresi 

tam kan ve trombosit saylml 

K C. ve bobrek fonksiyon testleri 

Raftaltk RCG titresi (-) olana kadar 

Metotreksatm oze1 endikasyonlan 

Ozellikle cerrahi tedavinin risk ta~ldlgl lokalizasyonlarda (serviks, 

over ve kornuada) avantaj saglar( I).. 

Metotreksat folikasit antagonistidir. Trafoblastik dokunun 

eradikasyonunu saglaL Gestasyone1 trofoblastik hastaltklarda iyi bir 

seyenektiL Uzun donem yalt~malar gostermi~tir ki metotreksat alan 

hastalarda daha somaki gebeliklerinde konjenital malformasyon, 

spontan abortus veya kemoterapiye seconder rumor riskinde artl~ 

saptanmaml~tH.. Metotreksat toksisitesi % 20-30 hastada tek doz da 

gorulebilir. Klsa sureli, yiiksek doz metotreksat tedavisi kuyuk ruprure 

olmaml~ ektopik gebeliklerde cerrahisiz tedavi saglar. Sonuyta BRCG 

ya plato yapar yada yava~ yava~ du~er.. 

Metotreksat aym zamanda cerrahi somaSl persiste eden ektopik 

gebeliklerdede kullamltr. Bu hastalarda kalan trofoblastik doku 

prolifere olmaktadlL 
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Aktif hepatit renal yada peptik Ulseri olan yliksek karaciger 

enzimleri olan hastalar trombositopeni yada notropenisi olan 

hastalarda metotreksat kullamml kontrendikedir (22). 

Salpingosentez: Laparaskopi yoluyla veya USG yardlmlyla 

direkt olarak gestasyone1 kese i<;ine madde enjeksiyonudur. 

Metotrexat, potasyum klorid, prostaglandinler ve hiperozmatik glikoz 

gibi <;e~itli maddeler denenmi~tir.. Bu metodun etkinligi, emniyeti ve 

fertiliteye uzun donemdeki etkileri bilinmemektedir Lokal 

metotreksat tedavisinin sistemik tedaviye hi<;bir ustiinlugu yoktur. 

HCG'nin 2500 lUlL un altmda oldugu durumlarda Hiperozmatik 

glukoz kullamlmasmm emin ve etkili oldugu gorillmektedir. 

2.5.3. Cerrahi tedavi 

Tamnm erken konmaslyla, eskiden hayat kurtancl yontem 

olarak kullamlan salpenjektomi yenm fertilitenin korundugu 

konservatif cerrahiye blIakml~tlr.. Ektopik gebe1igin arnpuller krslmda 

oldugu durumlarda antimezenterik ko~eden gebe1ik mahsullerinin 

lineer salpingostomi uygun cerrahi yontemdir(1).. Genellikle gelecekte 

gebelik istegi olan hastalarda konservatif salpingotomi tercihimizdir.. 

Optimal sonucu saglayabilmek i<;in gebeligin serozal invazyonunun 

olmamasl gerekir ve riiptiire olmarnl~ olmaSl gerekir. Lineer 

salpingotomi i<;in tup once tutulur stabilize edilir ve lineer insizyon 

distandu segmente yaplhr. Lumenden gebelik materyali dikkatlice 

<;lkanhr.. Mukozaya zarar vermekten ka<;mllmahdlI. Kalan par<;alarda 

illigasyonla lumenden uzakla~tmlmahdlI. Slcak nnger laktat 

kullamlabilir. Kanama kontrolu <;ok iyi yapllmahdlI. Aksi takdirde 
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post operatif adezyonlara neden olur.. Mukoza kenarlan kontinii 

sutiirle kapatihr.. Miiskularis ve serozal tabakalar sutiile edilir. 

inflamatuar reaksiyonu ve adezyonu arttlImamak i<;in mukozadan 

ge<;memeye <;ah~lllI istmik ektopik gebe1ikte segmental rezeksiyon 

yaplhr ve reanastomozis yaplllI .. Laparoskopik cerrahide insizyon 

yaplhp materyal bo~altlldlktan soma Hip sekonder iyile~meye blrakrhr 

veya sutiire edilil. Gebelik ~anSl %40-70 dir.. Beraberinde %4-16 dl~ 

gebelik riskide vardlI. Segmental rezeksiyon ya da 1eneer 

salpingostomi somaSl persistan trofoblastik doku kalabilir. Cerrahiden 

soma B-HCG ba~langwta yiikse1me egilimi giisterir. Tedavi yakla~lml 

B-HCG lerle takip ~eklinde olur veya tek doz metotreksat verilerek 

yapllabilir .. Bazen fonksiyon giisteren dokuyu <;lkarmamlz gerekebilir. 

Segmental rezeksiyon ve u<; uca anastomoz ba~ka bir alternatifdir(22).. 

Ampulladaki ektopik gebelikler lumen ile seroza arasmda lokalize 

olduklanndan, lineer salpingostomi i<;in uygun adaylardlr. istmik 

gebeliklerde ise segmenter eksizyon ve anmda veya muteakip 

uygulanan cerrahi anastomoz metodu uygundur .. Lineer salpingostomi 

kil<;ilk ve anrilptiire gebeliklerde uygulanabilsede endosalpinksteki 

hasar nedeniyle uygun bir yiintem degildir. 

Nadiren ampuller krslmda lokalize ektopik gebelikler tiipiin 

fimbrial ucundan sagma yiintemi ile <;lkartllabilsede bu yiintem tiipiln 

trofoblastik doku tarafmdan invazyonu nedeniy1e persistan veya 

tekrarlayan dl~ gebeliklere neden olur .. Fertilite sorunu olan hastalarda 

ektopik gebeligi bulunduran tiipiin korunmasl faydahdlI. Bununla 

birlikte anamnezde daha iince ge<;irilmi~ tubal hastahk i:iykilsu varsa 

aym tiipte ektopik gebelik giirillme riski <;ok yiiksektir. Bu durumda 

salpenjektomi daha uygundur(l) 

25 



DI§ gebeliklerin %50'sinde PID'ye sekonder olarak fuplerde 

anormallik vardu. Hastalann %60-70 'i salpenjektomiye ihtiyay 

duyar. Bunlar hiybir zaman tedavisiz (IVF-ICSY) gebelik elde 

edemeyecek olanlardn (22). 

Salpenjektomi endikasyonlan 

-Dogurganhgm korunmasl istenmiyorsa 

-A ym tiipte ikinci ektopik gebelik 

-Kontrol edilemeyen kanama 

-Ciddi hasarh fup 

Bu yontemler laparotomi veya laparoskopi ile yapllabilir.. 

Cerrahi metodun seyimi ilerde gebelik istenip istenmedigine, 

lokalizasyonuna, buyiiklugune, ektopik gebeligin durumuna ve 

cerrahm tecrubesine gore yaplhr. Laparaskopi ly111 kIsmi 

kontrendikasyonlar: yaygm pelvik adezyonlar, hemoperitoneum, 4 cm 

nin ustunde ektopik gebelikler olarak saYllabilir.. Hemodinamik 

instabilite kesin kontrendikasyonlardandn( I). interstisiyel kIslmdaki 

gebelikler diger yerlerdekilere gore daha iyi saklanml§tJr Tubal 

gebeliklerin % 2-4 'unde goriiliir.. Asimetrik uterus interstisiyel 

gebeligi akla getirmelidir. USG ile interstisiyel gebeligin tamsl her 

zaman konulamayabilir Bir cornual, interstisiyel gebeligin tedavisi 

gebeligin uterusa verdigi zarar ve hastamn yocuk beklentisine gore 

yaplln.. % 50 vakada cornual rezeksiyon ve defektin onanml 

mumkundiir. Kalanmda histerektomi gereklidir Eger bir interstisiyel 

gebelik heniiz kUyiikken saptanml§sa eksize edilir.. Ve uterus onanhr. 

Distal tiip korunarak myometriumun derin rezeksiyonunda yogun intra 

abdominal kanamalar olabilir(22}. 
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Laparaskopi yardlmwla yapllan lineer salpingostomi sonu91an 

laparatomi ile kar~lla~tmlacak seviyededir.. Bemostaz en onemli 

kriterdir ve vazopressin uygulamasl, mikrokoter ve lazer uygulamaSl 

gibi ge~itli metodlarla saglamr.. Bu yontemin ustiinlugu diizelme yok 

krsa siirede olmaktadu .. Bemen tiim hastalar konservatif cenahi ile 

tedavi edilebilir.. 

Laparoskopik cerrahi sonu9lan 

Ba~anh % 95 

Daha soma intrauterin gebelik 

Tubal pasajlll aylk kalmasl 

Tekrar ektopik gebelik geli~mesi 

Persistan trofoblastik doku 

%70 

%84 

% 12 

% 15 (1) 

2.5.4. Persiste ektopik gebelik 

Basta konservatif cerrahi (salpingostomi, fimbrial ekspresyon) 

ge9irmi~~e ve viabl trofoblastik doku kalml~~a persiste ektopik gebelik 

olu~ur Bistolojik olarak belirlenebilecek embriyo yoktur 

implantasyon genellikle onceki tubal insizyon medialindedir ve 

rezidiiel koryonik villuslar tubanm muskularis tabakasllldadn. 

Persistanhktan peritoneal trofoblastik doku implantlanda sorumlu 

olabilir 

Tiipleri koruyan cerrahi giri~imlerjn artarak kullamlmasI ile 

persiste ektopik gebelik insidansl artml~tlr Konservatif cerrahiden 

soma BCG seviyeleri plato 9izerse persistans tamsl konur Persiste 

ektopik gebelik tamsl en iyi post op .. 6 .. giinde konur .. Daha soma iiger 

giinliik aralarla BCG ve progesteron ol9iimleri ile tam konur. 
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Persiste ektopik gebelik i<;in risk faktorleri eenahi g1l1~Im 

tipine, ba~langw HCG seviyesine, amen ore siiresi ve ektopik gebe1igin 

ebadma baghdIl. Salpingostomi ile tedavi edilen hastalar, 

salpenjektomi ile tedavi edilenlere gore serum HCG dii~mesi daha 

yava~tIl. LapalOskopik lineer salpingostomiden soma persistans 

insidansl % 3-20 arasmda degi~ir.. 7 haftadan klsa olan amenore ve 2 

em' den ki.i<;iik ektopik kitleninde persiste ektopik gebelik insidansmI 

artmaktadIl. 

Persiste ektopik gebe1igin tedavisi eerrahi veya medikal olabilir. 

Cerrahi tadavi miikerrer salpingostomi veya slk olarak 

salpenjektomidir. Tam kondugunda hemodinamik olarak stabil olan 

hastalarda metotreksat bir se<;enektir. Metotreksat tedavi se<;enegi 

olabilir <;iinkii persiste tlOfoblastik doku tiipte olmayabilir ve miikerrer 

eerrahi eksplorasyon slrasmda fink edilmeyebilir YapIlan bir 

<;ah~mada 411 ektopik gebelik hastasma laparoskopi yada laparotomi 

yapIlml~.. Laparoskopi somaSl hastalann 7 tanesinde (% 3.5) da 

persistan ektopik gebelik saptanml~. Hastalann <;ogu konservatif 

yakla~Imla tedavi edilmi~ Yalmz 1 tanesine tubektomi yapllmI~. 

Persistan ektopik gebelik tamsl plato <;izen BHCG diizeyleri ile 

konmu~ Olgulann % 1 'inde intraabdominal hemoraji ve abdominal 

agn saptanml~(20). 

2.5.5. Kronik ektopik gebelik 

Tedavinin izlemi sIlasmda gebeligin tam olarak rezorbe 

olmamasI durumuna kronik ektopik gebelik denir.. Koryonik 

villuslann persistansI ile birlikte fup duvan i<;ine kanama, yava~ 

ge1i~en distansiyon vardll aneak riiptiir olmaz. Yapllan yaymlarda 
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negatif BHCG 'ye ragmen akut tubal ruptur ve hemoperitoneum ile 

gelen hastalarda bildirilmi~tir(21).. Fallop tupunun fimbrial ucundan 

olan kronik kanama ile daha soma tamponad geli~ebiliL Kronik 

ektopik gebelikte % 86 agn, % 68 vajinal kanama, % 58 her iki 

semptom saptanml~ Hastalann % 90'lllda 5-16 hafta araslllda degi~en 

amenore vardu. Hastalann <;ogunda pelvik kitle geli~iI. HCG seviyesi 

genellikle du~uktUr fakat negatifte olabilir.. 

Bu durum genellikle etkilenen tUbun cenahi olarak <;lkanlmasl 

ile tedavi edilir.. 

2.5.6. Nontubal ektopik gebelik 

2.5.6.1. Servikal gebelik 

Servikal gebelik insidansl 112400-1/50000 gebelik araslllda 

degi~kenlik gosterir Servikal gebeligin geli~imine, ge<;irilmi~ 

terapotik abortus, asherman sendromu, ge<;irilmi~ sezeryan dogum, 

DES maruziyeti, myom ve IVF gibi bir <;ok durumun onculUk ettiggi 

du~unUlmektedir Servikal gebe1ik i<;in tam kriteri histerektomi 

materyalinin histolojik ince1enmesi ile konmu~tur 

Klinik kriterler a~agldaki bulgulan i<;erir: 

IGeni~lemi~ serviksi saran uterus daha kli<;uktur.. 

2.internal os dilate olmaml~tlr. 

3 .. Endometrial kavitenin kliretajl nonproduktifplasental dokudur. 

4 .. Eksternal os spontan abortusa oranla daha erken a<;lhr 

Servikal gebelik i<;in USG kriterleri 

1 Echo-free uterin kavite veya sadece false gestasyonel sac varllgl 

2Y ogun eko yaplsl ile birlikte endometriumun desidual 

transformasyonu 
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3.Diffiiz uterus duvar yapJSl 

4.Kum saati ~eklinde uterus 

5 .. Servikal kanalm balonla~masJ 

6 .. Gestasyonel sac'm endoserviks iyinde olmasJ 

7 .. Plasental dokunun servikal kanalda olmasJ 

8 .. intemal osun kapall olmasJ 

KanamaYJ kontrol etmek iyin uterin kompres, lateral servikal 

damarlan baglamak iyin serviksin yanlanna sumr atmak, serklaj 

komnasl veya kanamaYJ tanpone etmesi iyin 30 ml lik foley kateterin 

intraservikal olarak yerle~tirilmesi gibi bir yok teknik kullamlabilir.. 

Altematif olarak al1jiyografik arter embolizasyonu yapllabilir. 

Bunlann hiy birisi ba~anlI degilse histerektomi gerekebilir .. 

2.5.6.2. Ovarian gebelik 

Overe yerle~mi~ gebelik tum ektopik gebeliklerin % 0 . .5-1 'ini 

olu~turur ve nontubal ektopik gebeliklerin en slk goru1en ~eklidir 

Tubal gestasyondan fiuklI olarakovarian gebelik PID ve infertilite ile 

ilgili degildir.. Ovarian gebelik o1u~masmda tek risk fiiktoru RiA 

kullammJdu.. Hastalann semptomlan diger yerlerde olan ektopik 

gebeliklerin semptomlanna benzer. 

2.5.6.3. Abdominal gebelik 

Abdominal gebelikler primer ve sekonder olarak smIflandmhr. 

Sekonder abdominal gebelikler yogunlukla tubal abortus veya ruptur 

sonucu geli~ir. Abdominal gebelik insidansJ 1:370-1/9714 canl! 

dogum arasmda giiru1ur. Abdominal gebelik yiiksek mortalite ve 

morbidite ile birliktedir.. Glum riski ektopik gebelikten '7-8 kat, 
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intrauterin gebelikten 90 kat fazladu .. Miada ula;;an abdominal gebelik 

vakalan bildirilmi;;tir. Olu;;tugunda genellikle biiytime kISIthlgl, 

pulmoner hipoplazi, basI deformiteleri, fasial ve ekstremite 

anomalileri gibi konjenital anomaliler sonucunda perinatal morbidite 

ve mortalite ytiksektir.. ilk ve ikinci trimester ba;;mda semptomlar 

tubal gebelikle aymdic Geli;;mi;; abdominal gebelikte hasta agnlr fetal 

hareketlerden, fetal hareketlerin kann iist klsImda olmasmdan 

;;ikayetyidir.. Fizik muayenede anormal fetal duru;;, abdominal 

hassasiyet, uterin serviksin yer degi;;tirmesi, fetal kIslmlann kolay 

palpe edilmesi ve uterusun gestasyondan ayn olarak palpe edilmesi 

saptamr.. Oksitosin infuzyonundan soma uterin kontraksiyonlannm 

olmamaSI ile tam dan ;;iiphelenilir. 

Gebelik terme kadar devam edebileceginden maternal mortalite 

ve morbidite ytiksektiL Abdominal gebelik tespit edildiginde cellahi 

giri;;im i.inerilic Fetus dogurtulduktan soma plasenta tabamna yakm 

kordon baglamr yerinde buakIlu ylkanlmaya yah;;llrsa karrama ya 

neden olabilir ve seri USG ve RCG takibi ile plasentamn rezoliisyonu 

izlenir Plasentamn yerinde buakrlmasmm sepsIs, barsak 

obstriiksiyonu, fistiil olu;;umu gibi komplikasyonlanda vardir. 

2.5.6.4. interstisyel gebelik 

Ektopik gebeliklern % 12'ini temsil eder .. interstisyel gebelikler 

yogunlukla uterin riiptiir ile birliktedir. T edavisi laparotomi ile komual 

rezeksiyondur .. 
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2.5.6.5. Heterotropik gebelik 

intrauterin ve ekstrauterin gebeligin birlikte bulunmasl halidir. 

Ovulasyon indiiksiyonu yapllan hastalarda insidans daha yiiksektir. 

Ektopik gebelik cenahi olarak <;:lkanlu intrauterin gebelik devam eder 

(2).. 

2.6. Kromozom 

Mekanizmalan 

Aberasyonlan Ve Ortaya <;:1k1~ 

Kromozom aberasyonlan, biitiin yeni doganlann % O .. 6'smda, 

biitiin dii~iiklerin ve olii dogumlann % 25'inde ve L trimester 

dii~iik1erin ise, % 50-60'mda goriilmektedir.. Anormal kromozom 

yeniden diizenlemeleri konjenital anomaliler, ge1i~me geriligi, motor 

ve mental retardasyon goriilen <;:ocuklarda, tekrarlayan dii~iikleri olan 

<;:iftlerde, kanserli olgularda ve rutin olarak yapllan prenatal 

<;:ah~malannda gozlenmektedir.. 

Kromozom aberasyonlan, saYIsal ve yaplsal kromozom 

aberasyonlan olarak sllllf1andmlmaktadu .. Dengeli yapIsal klOmozom 

aberasyonlan olarak nite1endirilen fenotipik olarak etkisi olmayan 

aberasyonlar, gene1 olarak popiilasyonda 1/500 slkhkta gozlenmesine 

ragmen, sitogenetik yontemlerle gozlenebilen fenotipik olarak kendini 

gosterebilen dengesiz yapIsal kromozom aberasyonlan, tammlanml~ 

kromozom aberasyonlanmn % 3 'iinde gozlenmektedir SaYIsal 

kromozom aberasyonlan ise, yenidoganda % 0.2 ve dii~iiklerde % 27 

- 30 slkhkta gozlenmektedir 

2.6.1. SaYlsal Kromozom Aberasyonlan 

insan e~ey hiicrelerinde 23 adet kromozom bulunmaktadlL Bu 

saYI "Haploid saYI" olarak tammlanmakta ve "n" ile gosterilmektedir 

Somatik hiicre1erdeki kromozom saYlsI ise, e~ey hiicrelerindeki 
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kromozom saYlsmm iki katldu. Bu klOmozom saYlsl da, "diploid 

saYl" olarak tammlanmakta ve "2n" ile gosterilmektedir. 

Hiicre boliinmesi esnasmda ya da sperm ile yumurta hiicresinin 

dollenmesi slrasmda meydana gelen hatalar sonucunda temel 

kromozom saYlsmda artmalar ya da azalmalar gozlenebilmektediL 

Olu~an saYlsal kromozom aberasyonlan i<;eriklerine gore oploidi ve 

anoploidi olarak ikiye aynlmaktadlr. 

2.6.1.1. Oploidi 

Oploidi, haploid kromozom saYlsmm tam katlan halinde 

artmasl sonucu olu~maktadlI Genellikle fetal ya~am ile uyumlu 

degildir ve embriyonik geli~imin erken evrelerinde spontan olarak 

atIlmaktadlr. En yaygm gorulen oploidiler, triploidiler ve 

tetraploidilerdir. 

Triploidide klOmozom saYlSl haploid klOmozom saYlsmm Uy 

katldlL Yani, 3n=69 kromozom bulunmaktadu .. insanlarda gozlenen 

tiim gebeliklerin., % 1-3 oranmda ve du~uk materyallerinin % 17- 18' 

inde triploidi gozlenmektedir.. 

Triploidinin bir <;ok fiuklI olu~um mekanizmasl soz konusudur. 

iki fiuklI sperm tarafmdan yumurta hucresinin dollenmesi ile meydana 

gelebilir. Dispermik dollenme olarak adlandmlan bu hata, %66 

oramnda triploididen sorumludur. Ya da spermatogenezis suasmda 

olu~an hata ile tum klOmozomlann aynlamamasl sonucu olu~an 2n 

saYlda kromozom i<;eren sperm ile normal yumurta hucresinin 

dollenmesi sonucu triploidi meydana gelebilir.. Bu mekanizma, %24 

oranmda triploididen sorumludur.. Oogenesis esnasmda, birinci 

mayotik boliinmede tum kromozomlann aynlmamasl sonucu olu~an 

2n kromozom i<;eren yumurta hiicresinin, n saYlda kromozom i<;eren 
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sperm ile dollenmesi sonueunda olu~abilmektedir Bu durum %10 

oramnda triploididen sorumludur. Ya da yine oogenesis esnasmda, 

ikinei kutup eisimeiginin kaybolmamasl ve dollenmeye katIlmasl 

sonueunda da triploidi olu~maktadn 

Triploidilerde en yaygm goriilen karyotipler, 69,XXX, 69,XXY, 

nadir goriilen ise, 69,XYY'dir Mozaik durumda triploidi gozlenen 

fetuslar doguma kadar eanlI kalabilmektedir. Aneak dogumdan hemen 

soma olmektedirler. 

Tetraploidide kromozom saylsl, haploid klOmozom saYlslmn 

dort katldn .. Yani, 4n=92 kromozom bulunmaktadn.. Tetraploid 

gebelikler, genellikle hamileligin erken donmelerinde du~ukle 

sonuylanmaktadn. Oldukya nadir olarak fetus, mozaik durumda 

gebeligin sonuna kadar eanlIlIglm surdurebilmektedir.. Gene! olarak 

tetraploidinin olu~um mekanizmasl, birinei mayotik bolUnme 

esnasmda yekirdek bolunmesinin olmasma ragmen stoplazmik 

bolunmenin olmamasl sonueu meydana gelmektedir.. Bugline kadar 

sekiz olguda mozaik olmayan tetrapolidi bildirilmi~tir Tetraploidide 

en slk gozlenen karyotipler, 92,XXXX veya 92,XXYY'dir 

2.6.1.2. Anoploidi 

Anoploidi, diploid klOmozom saYlsldan bir veya birden fitzla 

kromozomun artmasl veya eksilmesi olarak tammlanabilir 

'hiperploidi' ve 'hipoploidi' olarak iki grub a aynlll. 

Hiperploidi, normal diploid saYldan bir yada daha fazla saYlda 

fitzladan kromozom bulunmasl durumudur.. En slk gozlenen 

hiperploidiler, trizomi ve tetrazomilerdir..trizomilerde kromozom 
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saylSl, 2n+ 1 =47 ve tetrazomilerde lse, 2n+ 2=48 olarak 

gosterilmektedir. 

Hipoploidi, normal diploid saYldan bir yada daha fazla saYlda 

eksik klOmozom bulunmasl durumudur.Nullizomi ve monozomi 

olmak uzere ikiye aynlmaktadlL Nullizomi, herhangi bir homolog 

kromozom e;iftinin hie; bulunmamasl olarak tammlamr ve kromozom 

saY1Sl 2n-2=44 olarak gostedir. Nullizomilerin letal etkisinden fetus, 

erken embriyonik donemde du~uk ile attlmaktadlL Monozomi ise, 

homolog kromozom e;iftlerinden birinin kaybolmasl olarak tammlamr 

ve kromozom saY1Sl 2n·-l =45 olarak gosterilmektedir. 

Yenidoganda gozlenen anoploidi slkltgl, % O . .3'tUL En yaygm 

gorUien anoploidiler, trizomi 21, 47,XXX, 47,XXY, 47,XYY'dir.. 

Gebeligin 6-8. haftalan ve 20. haftalan arasmda gozlenen spontan 

du~uklerde, % 35 slkltkta anoploidi gozlenmektedir.. Bunlardan en slk 

gozlenen anoploidiler. 45,X, trizomi 16, trizomi 21 ve trizomi 22'dir 

Hamileligin 20 .. haftasl ve sonlanma donemi arasmdaki zaman dilimi 

arasmda gozlenen olu dogumlann % 4'iinde, trizomi 13, trizomi 18 ve 

trizomi 21 gozlenmektediL Spermlerde anoploidi slkltgl, % 1-2 iken, 

oositlerde ise % 20-25 oramndadu .. 

Anoploidinin iki olu~um mekanizmasl vardu: 

1. Kromozomlann anafazda ged kalmasl(Anafaz lagging) 

Hucre bolunmesinin anafaz evresinde, sentromerleri ile ig ipliklerine 

tutunmu~ olan homolog kromozomlar, ig ipliklerinin kutuplara dogru 

e;ekilmesi ile biribirinden aynltr. Bolunmenin tamamlanmaslYla e~it 

saYlda kromozoma sahip iki yavIU hiicre meydana geliL Hucre 

bolunmesi esnasmda kromozomlar, sentromerlerindeki kinetokor 

domainleri ile ig ipliklerine tutunmaktadular.. Kinetokor domaini ile 
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mikrotiibiil etkile~imindeki geeikme, kromozomlann anafilz evresinde 

kutuplara c;:ekilmesinde geri kalmasma neden olmaktadn. 

2- Kromozom Aynlamamasl (Nondisjunction) 

Birinei mayoz b61iinmenin anafaz evresinde homolog kromozomlann, 

ikinei mayoz b61iinmenin ve mitoz b61iinmenin anafaz evresinde ise 

karde~ kromatidlerin aynlamamasl meydana gelebilmektedir. 

Mayoz b61iinmedeki aynlamama sonueu, 22 kromozomlu ve 24 

kromozomlu gametler olu~maktadlL Bu tip gametlerin d611enmesi ile 

trizomik veya monozomik zigot meydana gelmektedir.. 

Kromozomlann aynlamamasl, maternal veya paternal k6kenli olabilir.. 

DNA polimorfizm c;:alI~malaIl ile, filrklI an6ploidilerin orijinleri 

ara~tll1Iml~tll 45,X karyotipli olgularda yapllan c;:alI~malar sonueunda 

olgulann % 70-80'inde aynlamamamn maternal k6kenli oldugu 

bulunmu~tur Paternal k6kenli aynlamama ise an6ploidilerin sadeee % 

5-10' unda giizlenmektedir.. 

Kromozomlann mayoz I ve mayoz 2' deki aynlamamalan 

farkrlIk giistermektedir. Ornegin, trizomi 16 genellikle mayoz l' deki 

aynlamama sonueu olu~urken, sex kromozom an6ploidilerinin 1/3 'ii 

ise, mayoz 2'deki aynlamama soneu olu~maktadll Trizomi 18'li 

olgulann biiyiik c;:ogunlugunda aynlamama, mayoz 2'de meydana 

gelmektedir .. Maternal k6kenli biitiin an6ploidilerde, mayoz 1 'deki 

aynlamama daha yaygm giiri.ilmektedir .. 

2.6.1.3. Mozaisizm 

Bir organizmada, kromozom saYllan biribirinden filrklI birden 

fazla hiiere hattmm bulunmasl durumudur .. Embriyonik diinemde 

mitoz biiliinme slrasmda kromozomlann aynlamamasl veya anafilz 

evresinde geri kalmasl sonueunda meydana gelmektedir. Eger bu 
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b6liinme hatalan, embriyonik d6nemin erken evrelerinde meydana 

gelirse, mozaisizmin oram fazla, ge<; evrelerinde meydana gelirse 

mozaisizm oram daha az olmaktadll .. Mozaisizm somatik hiicrelerde 

meydana geliyorsa somatik mozaisizm, germ hiicrelerinde meydana 

geliyorsa germinal mozaisizm olarak tammlamr .. 

2.6.2. Yapisal kromozom aberasyonlan 

Normal dl§l meydana gelen kmlmalar ve yeniden birle§meler 

sonucunda yaplsal kromozom aberasyonlan olu§maktadlr .. Kromozom 

kmklan radyasyon, ila<;lar, kimyasal maddeler ve viriisler gibi <;e§itli 

<;evresel fakt6r1er ve normal dl§l rekombinasyon olaylan tarafindan 

indiiklenebilmektedir.. Hiicreler, kmklan tamyan ve eger miimkiinse 

kmlmanm oldugu b6lgeyi tamir eden enzim sistemlerine sahiptir.. 

Tamir, ya klllk iki ucun bir araya getirilmesi veya kmk ucun telomer 

ile kapatllmasl ile ger<;ekle§ir.. Olu§an bu kmklann tamir sistemi ile 

dogru bir bi<;imde tamir edilememesinden dolaYI, yapIsal kromozom 

aberasyonlan ortaya <;lkmaktadll.. YapIsal kr omozom aberasyonlan, 

dengeli ve dengesiz yapIsal kromozom aberasyonlan olarak iki gene! 

grupta toplanmaktadll .. 

Dengeli yapIsal kromozom aberasyonlannda, herhangi bir 

genetik materyal kaybl veya kazancI olmadlgmdan bu tip bireyler 

genellikle fenotipik olarak normal bireylerdir 

Dengesiz yapIsal kromozom aberasyonlannda ise, bir genetik 

materyal kaybl veya kazancI s6z konusu oldugunda, degi§en dilzeyde 

fenotipik etki g6ri.ilmektedir.. 

YapIsal kromozom aberasyonlanmn sekiz tipi bulunmaktadll: 
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2.6.2.1. Translokasyonlar: 

interlaomozomal yeniden duzenlemeler olarak slmflandmlan 

translokasyonlar.. Homolog veya homolog olmayan laomozomlar 

araslllda meydana gelir.. Kmlmalar sonueu kopan paryanlll iki 

laomozom araslllda degi~ toku~u ile olu~maktadlI iki tip 

translokasyon bulunmaktadlL 

2.6.2.1.1. Resiprokal translokasyon (Kar~IlIkh 

translokasyon) 

Resiprokal translokasyon, iki laomozomda meydana gelen 

kmlmalar sonueu kopan paryalann kar~llIklr olarak yer degi~tirmesi 

ile olu~maktadlr PopUlasyonda, 1/625 slklrkta gorUlmektedir.. 

En yayglll gorulen resiprokal translokasyon, 

t(lI;22)(q23;qIL2)'dir.. Ilq ve 22q kromozom kollannda kollannda 

kmk noktasl yali~malarl yapllml~tu .. 22q kmk noktasl iyinde, low­

copy-region spesifik telaarlar (LCR22) gozlenmi~tir .. Bu tekrar dizisi, 

AT baklmllldan zengin dizilerin yoklu kopyalanna sahiptir. AT iyerigi 

baklmllldan zengin dizilet, rekombinasyona yatkllllrk gostermekte ve 

yeniden duzenleme1erin olu~umuna yol aymaktadll .. 

Resiprokal translokasyonlu olgulann buyiik yogunlugu dengeli 

ta~IYlellar olup, fenotipik olarak herhangi bir anormallik gostermezler. 

Aneak resiprokal translokasyonlu bireylerin, % 6-IO'unda kmk 

noktaslllda yet alan genin yapIslmn ve i~levinin bozulmasl nedeniyle 

anormal fenotip giirUlebilmektedir.. Ornegin II p 13 kmk noktasllli 

kapsayan resiprokal translokasyon aniridia(irisin yoklugu) olu~umuna 

yol aymaktadlr. Bu biilgede yer alan P AX6 geninin normal 

fonksiyonunun kaybl ile ili~kilidir. rep (6; 7)(p21 I;q 11 3) 
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translokasyonda, elastin gemmn bozulmasl sunucu supravalvular 

aortik stenoz olu~UI 7p13 noktasmm kan~tJg) resiprokal 

translokasyonda bu noktadaki GLI3-zinc-finger embriogenesis 

geninin etkilenmesi sonucu "Greig polisindaktili sendromu" olu~ur 

Bu tip benzer orneklerin saYlsl arttmlabiliL Resiprokal translokasyon 

pozisyon etkisi nedeniyle, bazl kanser tiplerinin geli~iminden 

sorumludur.. Translokasyon, kmk noktasmdaki bir ya da daha «ok 

saYldaki protoonkogeni aktive ederek kanser geli~imine neden 

olmaktadlI. Ornegin, kronik myeloid losemide (KML); 

t(9,22)(q34;qll), B cellienfomada; t(8;11)(q24;q32), T celliosemide; 

t(8;14)(q24;qll) ve t(7;9) (q35;p13), meme karsinomasmda t(1q21;-), 

ovaryen karsinomda; t(6;14)(q21;q24) ve renal karsinomda ise t(3;8) 

(p21;q24) yaygm goriilen translokasyonlar kanser geli~iminde onemli 

roloynamaktadlI. 

Resiprokal translokasyonlu olgulann biiyiik «ogunlugu dengeli 

translokasyon ta~lylclsl olmasma ragmen anormal kromozom 

kurulu~una sahip garnet ve dolaYlslyla anormal zigotlara sahip olma 

riski soz konusudur .. T ranslokasyon goriilen kromozom gametogenez 

esnasmda, birinici mayoz boliinmenin pakiten evresinde homologu iIe 

e~le~ebilmesi ve rekombinasyonun ger«ekle~ebilmesi 19m, 

quadrivalent bir yapl oIu~tJJrur Quadrivalent yapldaki kromozomlar 

fiuklI segregasyon modelleri gosterirler Bu nedenle translokasyon 

ta~IYlclSl oIgulann % 20 ve daha fazlasmda bu segregasyon 

modellerine gore dengesiz kromozom kUIulu~Iu gametlerin oIu~umu 

yiiziinden, mental retardasyon ve malformasyonlara sahip bireyler 

meydana gelmektedir. 
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2.6.2.1.2. Robertsonyan translokasyon 

insanlardaki 13, 14, 15, 21 ve 22 no' lu kromozomlar, 

akrosentrik kromozomlardu. Robertsonyan translokasyon, herhangi 

iki akrosentrik kromozomun uzun kollan arasmda meydana gelir. Bu 

translokasyon sonucu olu~an iiriin, ya metasentrik ya da 

submetasentrik tek bir kromozomdur Bu nedenle denge1i 

robertsonyan translokasyon ta~lylclsl bir bireyde 46 yerine 45 

kromozom bulunmaktadu Translokasyona katllan akrosentrik 

kromozomlann kopan klsa kollannm da birbiriyle birle~mesi soz 

konusudur .. Ancak bir1e~en pan;alar asentrik yani sentromeri olmadlgl 

ivin stabil degildir ve hiicre boliinmesi esnasmda kaybolur. 

Robertsonyan translokasyon, 111000 slkhkta gozlemnektedir.. Biitiin 

akrosentrik kromozomlar robertsonyan translokasyona katllabilmesine 

ragmen ozellikle rob(13qI4q) ve rob(l4q21q) en yaygm goriilen tipler 

olup, tiimiiniin % 85'ini olu~turmaktadu En nadir ise rob(13q21q) 

gorulmektedir. 

Robertsonyan translokasyon homolog olmayan akrosentirk 

kromozomlar arasmda daha slk gozlenirken, homolog akrosentrik 

kromozomlar arasmda da meydana gelerek izokromozom olu~umuna 

yol avmaktadll Bu tip translokasyon ta~IYlcllan translokasyona 

katllan kromozom bakrmmdan, ya rizomik ya da monozomik bireyler 

olu~tururlal rob(21q21q) ta~lylclsl bir bireyin normal bir birey 

meydana getirme ~anSl vok dii~iiktiir. 

Robertsonyan translokasyonlu bireyler normal fenotipli 

oimasllla ragmen, gametogenez esnasmda birinci mayoz boliimnenin 

pakiten evresinde homolog kromozomlann e~le~ebilmesi Will 

olu~turulan quadrivalent yapldan kromozomlann farkh segregasyonu 
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sonucu, dengesiz kromozomlu garnet olu~umu soz konusudur .. Bu 

nedenle, dengeli ta~Iylcl bireylerin anoploidik dol olu~turma riski 

olduk9a yiiksektir Bu risk, sekse ve translokasyona katllan 

kromozoma baglIdu .. rob(13q14q) ta~lylclsl di~iler ve erkeklerde risk; 

% 1, rob(14q2lq) ta~lylclsl di~ide risk; % 10 ve rob(21q21q) ta~lylclsl 

di~i ve erkekte ise % 100'diir.. Bu nedenle, tekrarIayan dii~iikler, en slk 

robertsonyen translokasyon ta~IylClSl kadmlarda gozlenmektedir 

2.6.2.2. insersiyon: 

Bir kromozomda iki farklI noktada meydana gelen kmlma 

sonucu kopan par9amn, homolog veya homolog olmayan diger bir 

kromozomda tek bir noktada meydana gelen kmlma sonucu olu~an 

arallga yerle~mesi durumudur. Bu kopan par9a direkt olarak aym 

yonde yerle~ebildigi gibi, 180 derece ters donerek de yerle~ebilir. 

insersiyonlann, interkromozomal insersiyonlar ve intra 

kromozomal insersiyonlar olmak iizere iki tipi bulunmaktadlI. Inter 

kromozomal insersiyon, homolog olmayan kromozomlar arasmda 

meydana gelir.. Mayoz boliinme esnasmda insert olmu~ segment loop 

olu~turarak homolog sinapsisin dl~mda kalIr 1: 1: 1: 1 segregasyon 

sonucunda, fiuklI kromozom kurulu~una sahip dort fiuklI garnet 

meydana gelir.. Ancak insert olan segment biiyiik bir segment ise, 

kuadrivalent yapl olu~umu soz konusudur .. Eger kuadrivalent yaplda 

krosover gozlenmez ise, normal, dengeli, duplikasyonlu ve delesyonlu 

kromozom igeren garnet olu~ur. Krosover meydana gelir ise, kIsmi 

duplikasyon ve delesyon bulunan kromozom iyeren garnet olu~ur 

intrakromozomal insersiyonlar ise, homolog kromozomlar 

arasmda meydana gelir Bu insersiyon 'sentromer shift' olarak da 

adlandmlmaktadlI. Olduk9a nadir gozlenir. intrakromozomal 
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insersiyon, bir kromozomda kol iyinde meydana geldigi gibi kollar 

araslllda da meydana gelebilir. Mayoz bolunme esnaslllda insert olan 

segment loop olu~turuL Dort fi:ukh tipte garnet olu~umu soz 

konusudur. insersiyon ta~lylelsl bir bireyin anormal yoeuga sahip 

olma riski % 32- 50 die 

Genellikle normal fenotipli olan insersiyon ta~lYlelsl olgular, 

nadiren anormal fenotipe sahip olabilir 

2.6.2.3. Delesyon: 

Bir kromozomun herhangi bir segmentinin kaybl olarak 

tammlanmaktadlr.. Delesyonlann olu~umu ile ilgili firkh 

mekanizmalar bulunmaktadll .. Mayoz bolunme esnaslllda homolog 

kromozomlar arasllldaki e~it olmayan krosover ya da resiprokal tip 

translokasyon ta~lylelsl olgularda gametogenezis esnaslllda 

kuadrivalent yapl olu~turan kromozomlann asimetrik olarak 

segregasyonu sonueu delesyonlu kromozomlar olu~maktadll 

intrakromozomal yeniden duzenlemeler olan delesyonlar, 'ara 

delesyonlar' ve 'terminal delesyonlar' olmak uzere iki slmfta 

ineelenmektedir. 

Terminal delesyonlar, kromozomlann uytaki segmentlerinin 

kopmasldlI.. 1/5000 slkhkla gorUlmektedir. En yaygm goriilen 

terminal delesyonlar, Ip-, 4p-, 5p-, 9p-, llq-, 17p-, 18q- ve 22q- dir .. 

Ara delesyonlar, bir kromozomda iki noktada meydana gelen 

kllllma sonueu kopan aradaki kromozomal segmentin kaybldll Bu 

delesyonlar, sentromer ile tel orner arasllldaki segmentte meydana 

gelir.. 
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2.6.2.4. Duplikasyonlar: 

Htiere bolunmesi esnasmda yanh~ e~le~en homolog 

kromozomlar veya bir kromozomun karde~ kromotidleri arasmda 

meydana gelen rekombinasyon veya karde~ kromotid degi~imi sonueu 

olu~an ve kromozomun belli bir bolgesinin krsmi trizomisinin 

g6zlendigi dtizensizliktir.. 114000 slkhkla g6riilmektedir 

Duplikasyonlar, duplike olan segmentin pozisyonuna gore ikiye 

aynlu .. Eger duplike olan segment aym ~ekilde yerle~irse "tandem 

duplikasyon", 180 dereee d6ntip yerle~irse "inverted (=ters d6nmti~) 

duplikasyon" olarak tammlamr. 

Tandem duplikasyonlar, mayoz b61tinmedeki e~it olmayan 

krosover yada mitoz b61tinmedeki e~it olmayan karde~ kromatid 

degi~imi sonueu meydana gelmektedir.. inverted kromozomal 

duplikasyonlar ise homolog diziler arasmdaki U tip loop olu~umu ile 

meydana gelen e~it olmayan inverted krosover sonueu ortaya 

<;;]kmaktadlI 

2.6.2.5. izolaomozom: 

izokromozomlar, ge~itli mekanizmalar ile birle~mi~ ve aym 

kromozomun ya krsa kolunun ya da uzun kolunun iki kopyasmdan 

olu~an yeniden duzenlenmelerdir.. Bu izokromozomlar, iki 

sentromerli olabileeegi gibi tek sentromerli de olabilirler. 

izokromozom ta~IylelSl ve 46 kromozoma sahip bir birey, 

izokromozom olu~umunda kaybolan koldaki genler bakrmmdan 

monozomik, sahip oldugu izokromozomdaki genler bakllmndan ise 

trizomik olaeaktu .. 
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En yaygm goriilen izokromozomlar; 5p, 8p, 9p, l2p, l7q, l8p, 

l8q, X kromozomu ve diger akrosentik kromozomlarda goriilen 

izokromozomlardu .. 

izokromozom olu~umuna ili~kin olarak ii<;: mekanizma ileri 

siiriilmektedir. Birinci mekanizma, karde~ kromatidler arasmda kal 

i<;:inde veya sentromerik alfa satelit DNA dizisi i<;:inde meydana gelen 

U-tip degi~imdir ikinci mekanizma, normalda uzunlamasma 

boliinmesi gereken sentromerin emne boliinmesidir.. U<;:iincii 

mekanizma ise, homolog kromozomlar arasmda U- tip degi~im ile 

homolog kollardan olu~an <;:ift sentromerli izokromozom olu~umudur 

2.6.2.6. Ring (Halka) Kromozom: 

Ring kromozomlar, bir kromozomun uzun ve krsa kollannm 

distal segmentlerinin delesyonu ile olu~an kmk u<;:lann birbiri ile 

birle~mesi sonucu meydana gelmektedir.. Ring kromozom ta~lylclsl 

olgularda <;:e~it1i major konjenital malformasyonlar gozlenmesine 

ragmen bazl ta~IYlcllarda bu tip bulgular gozlenmemektedir Bunun 

nedeni olarak, kromozomlann telomerik bolgelerindeki palindromik 

niikleotid dizilerin varlrgl nedeniyle, herhangibir kromozomal kaYlp 

olmakslzm kromozomun iki ucunun bir1e~mesi sonucu nng 

kromozomunun olu~masl gosterilmektedir. 

2.6.2.7. inversiyonlar: 

inversiyonlar, intrakromozomal yaplsal aberasyonlardll .. Bir 

kromozomun iki farklr noktasmda meydana gelen kmlma ile, kopan 

par<;:alann 180 derece donerek koptugu yere yeniden yerIe~mesi ile 

meydana gelmektedir.. Kopan segmentin sentromer 1 <;:eIlp 
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i<;ermemesine gore, parasenrik ve perisentrik inversiyon olmak uzere 

aynlmaktadn inversiyonlann genel slklIgl, % 1-2 dir. 

Parasentrik inversiyon, kromozomun ya uzun kolunda yada krsa 

kolunda meydana ge1en kmlmalar sonucunda olu~maktadlI Bu 

inversiyon tipinde kopan par<;a sentromer i<;ermedigi l<;m 

kromozomun morfolojisinde bir degi~iklik meydana gelmez 

Parasentrik inversiyon populasyonda % 0.1 -0.5 slklIkta goriiluL 

Perisentrik inversiyonda ise kmlmalar sentromeri de i<;erecek ~ekilde 

kromozomun hem uzun hemde krsa kolunda meydana gelmekte, 

sentromerin pozisyonu ve dolaYlsJYla kromozomun morfolojisi 

degi~mektediL Perisentrik inversiyon popUlasyonda % 0.7-012 

slklIkla goriilmektedir.. Gorulme slklIgl % 2' den fazla olan 9 nolu 

kromozomun heterokromatin bolgesini kapsayan ve kmk noktasl 

inv(9)(pllq12) olan perisentrik inversiyon, en slk gorUlmekte ve 

polimorfizm olarak degerlendirilmektediL 

Genel olarak inversiyon ta~lylclsl bireyler normal fenotiplidir 

Ancak bazl tip inversiyonlarda gen i<;inde meydana gelen kmlmalar 

patolojik etki yaratmaktadlI.. Ornegin X kromozomunun uzun 

kolundaki kritik bolgeyi kapsayan inversiyonlar gonadal yetmezlige 

neden olmaktadlI .. Buyuk bir kromozomun inversiyonu, erkeklerde 

spermatogenezisin bozulmasma ve infertiliteye yol a<;maktadn .. 

inversiyon ta~IYlcllan normal fenotipli olmalanna ragmen, 

gametogenezis snasmda mayoz bolunme ile delesyon veya 

duplikasyon i<;eren gamet olu~masma neden olacaklanndan, anormal 

fenotipli ogul dollerinin olu~masma neden olUllar. 
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2.6.2.8. Marker Kromozomlar: 

Marker kromozomlar, orijinleri bilinmeyen yaplsal olarak 

anormal kuc;uk kromozomlar olup, 1/2000 slklIkla garUlmektedirleL 

Marker kromozomlar, satelitli veya satelitsiz olmak uzere ikiye 

aynllllar ve genellikle mozaik olarak bulunurlar.. Eger marker 

kromozom sadece hetero kromatin balge ic;eriyorsa ya da akrosentrik 

kromozomlann kIsa kollanndan kaken alml~sa, herhangibir fenotipik 

anormallige yol ac;maz. Ancak akromatin balge ic;eriyorsa fenotip 

olarak anormallige yol ac;aL Marker kromozomlann buylik c;ogunlugu 

akrosentrik kromozomlardan kaken almaktadlL Ozellikle en yaygm 

garUlen tipi, kromozom IS' den kaken alan marker kromozomlardn 

(36).. 
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.3. MATERYAL METOD 

Bu yalt~maya Nisan 2002-0cak 2004 tarihleri arasmda 

Akd.UTF Kadm Dogum Klinigine ba~ vuran 30 hasta dahil edildi. 

Hastalann detaylt anamnezleri almdl, jinekolojik muayeneleri, fizik 

muayeneleri ve USG' leri yaplldL USG' de ~iipheli bulgulan olan 

hastalann HCG takipleri yapllarak ektopik gebelik oldugu dii~uni.ilen 

hastalara laparoskopi ( nadiren laparotomi) yapIldL Laparoskopik 

olarak alman ektopik gebelik materyali serum fizyolojik iyerisinde 

steril bir kavanoza konuldu ve en krsa siirede sitogenetik incelenme 

iyin Tlbbi Biyol~ji ve Genetik Anabilim Dalt' na gonderildi .. Tlbbi 

Biyoloji ve Genetik Anabilim Dah'na boliimumiizden giden 

materyalden uygun parya-kesit almdL izotonik soliisyon i1e Ylkandl. 

Daha soma materya1in iizerine 3 mL Tripsin EDTA i1ave edi1di ve 37 

°C' 1ik etiiv de 2 saat bek1etildi .. Sure bitiminde, Tripsin EDTA petri 

kabmdan bir enjektor yardlmly1a a1mdL Soma materya1 steril bisturi 

i1e iyice parya1andl ve uzerine 3 mL Kollajenaz tip-5 i1ave edi1di ve 1 

saat 37°C' 1ik etiivde bek1etildi. Siire bitiminden soma steri1 dibi 

konik santriifiij tiipiine materya1 enjektor yardlml i1e almdl ve 1700 

rpm.' de '7 dakika santriifiij edi1di.. Santriifiij sonunda materyal dibe 

yoker ve iistte kalan SlVl krslm atlldL Materya1e 6 m!. Chang-D 

medium besi yeri i1ave edildi .. Steril cam pastor pipeti i1e iyice pipetaj 

yapl1dL Steril iki flaska hastanm adl-soyadl, ge1i~ tarihi yazlldl. 6 m!. 

Materya1+besi yeri bu iki flaska 3 ml ha1inde aktan1dL Flask1ann 

kapak1an yan aylk olarak 37°C slcakllk, % 5 C02 degerine ayarh 

etiive konu1du .. 3-5 giin soma doku1ann tutunup tutunmadlgl inverted 

mikroskopta kontro1 edi1di. Flask1arda yeterli saYlda odak olu~umu 
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yoksa, 1m1 daha Chang-D besiyeri i1ave edilerek beklemeye alllldl 

Eger yeterli miktarda odak olu~umu varsa, bu odaklar 0.5 mL Tripsin 

EDTA ile dagltIldl ve kulturasyona devam edildi .. Kiilturun durumuna 

gore ertesi giin harvest veya besleme karan alllldt. 

3.1. Metafaz eldesi 

Flasklarda yeterli olarak metafilz evresinde oldugu dii~iiniilen 

hucre varsa, 2 damla kol~isin ilave edildi .. Kiiltur etiive kaldmhp, 2.5 

saat beklemeye alllldt. Sure bitiminden soma harvest a~amaSllla 

geyildi .. Cam santriifiij tiipiine flask iyindeki besiyeri aktanldt. Flaska 

yak1a~lk 1m!. kadar Tripsin EDTA ilave edildi ve mikroskop altlllda 

tripsin EDTA' mn etkisine bakrldt. Eger hucreler kalklYor ise kalkan 

hucreler cam pastor pipet yardlmlyla santriifiij tiipune aktandt. Eger 

Tripsin EDTA etkili olmaml~ ise 2 .. kez 1 mL Tripsin EDTA ilave 

edildi .. Cam santrufiij tiipu 2000 rpm' de 7 dakika santriifiij edildi .. 

Santriifiij sonunda ust SIVl krslm almdt. Hiicreler dibe yOkrnU~tiiL 

Tupun dibine parmakla vurarak yoken hucre1er kaldmldt. Tupe 

vorteks ile damla damla olmak uzere 8 mL hipotonik soliisyonundan 

ilave edildi .. '7 dakika 37°C' lik etuvde bekletildi .. Siire bitiminden 

soma tiipe I m!. 3: I oranmda hazlrlanml~ metanol:glasiyel asetik 

asitten olu~an fiksatif soliisyonu ilave edildi ve cam santriifilj tiipu ile 

iyice pipetaj yaplldt. 2000 rpm' de 7 dakika santrufiij yapIldl 

Santriifiij sonunda SIVl krslm atrldl ve dibe yoken hiicre1er aym ~ekilde 

kaldmldt. Vorteks ile 4 mL fiksatif soliisyonu ilave edildi ve 20 

dakika +4 °C' de buzdolabmda bekletildi. Siire bitiminden soma 2000 

rpm' de '7 dakika santriifiij yaplldl ve fiksatif solusyonu aym ~ekilde 

iki kez uygulandl 
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3.2. Yayma 

Sabunlu bezle temiz bir ~ekilde Ylkanml~ lamlar bir kez distile 

sudan geyirildikten soma, +4 0C' de saklandL Harvest a~amasmdan 

soma haZlI hale gelen materyal, % 45-50 oarmnda neme ve 25°C 

slcakhga sahip ortamda yayma i~lemi yaplldL 

HazlIIanan preparatlar ya 37°C' lik ettivde 3 gUn yada 60°C' 

lik ettivde 1 gece ya~landlIlldl 

3.3. Bantlama 

Bantlama i~lemi iyin trips in ve giemsa soliisyonlan kullamldl 

Ya~landlIllan preparatlar 30 sn ve 1 dakika arasmda uygun stire 

ayarlamasl yaparak tripsinde bekletildi .. Tripsin siiresi bitince preparat 

ye~me suyunda Ylkandl, fi3zla tripsinin uzakla~masl saglandL Aym 

~ekilde yeterli stire ayarlamasl yaparak tripsin ile muamele edilen 

preparat giemsa soltisyonunda bekletildi. Stire bitiminde ye~me suyu 

ile preparat Ylkandl ve kurutma kagldl yardlmlyla dikkatli bil ~ekilde 

kurutuldu.. Mikroskop ile metafaz kromozomlannm bant kalitesi 

kontrol edildi .. Ve preparat analiz iyin haZlI hale geldi. 
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4. BULGULAR 

<;:ah~maya 30 hasta katIldL Hastalann ya~ ortalamasl 3 L 7 idi. 

(22-43 ya~ arahgmda) Gebe1ik ortalamasl SAT'a gore 5 haftalrktL 10 

hasta kaslk agnsl ~ikayeti ile, '7 hasta kaslk agnsl ve vajinal kanama 

~ikayeti ile, 5 hasta adet gecikmesi somaSI vajinal kanama ~ikayeti ile, 

3 hasta normal gebelik kontrolu ivin, 5 hasta adet gecikmesi ile 

ba~vurdu. Hastalann anamnezleri almdlktan soma jinekolojik 

muayeneleri yaplldl. Bulgulan ruptUre ya da nomiiptiire olmasma gore 

degi~iyordu.. RuptUre olanlarda rebaund, defims sapandL Ruptiire 

olmayanlarda spekulumla muayenede kanama dl~mda kayda deger bir 

bulgu saptanmad!. TVUSG de 9 hastada adnexiel alanlarda FKH (+) 

embriyoya rastlandl, 2 hastada batm ivinde bol mai, 19 hastada 

adnexiel kitle beraberinde douglasta SIVl yada SIVl olmakslzm kitle 

saptandL BHCG ve progesteron degerlerine bakrld!. Dl~ gebelik 

tamsml du~undugumuz hastalann 26'sma Laparaskopi yaplldL 4 

tanesine laparatomi yaplldL 

5 hastamn infertilite somas 1 ilk gebe1igi idi.. 5 hastanm ilk 

gebeligi idi 13 hastanm daha once bir ya~ayan vocugu yard!. 3 

hastamn daha once 3 abortusu vardl, ya~ayan vocugu yoktu. I 

hastanm daha once I abortusu vardl, ya~ayan vocugu yoktu. 7 hastada 

dl~ gebelik ile birlikte RIA mevcuttu.. 3 hastanm ikinci kez dl~ 

gebeligi idi. 3 hastada operasyon snasmda gevirilmi~ pelvik 

enfeksiyon bulgulanna rastlandL 3 hasta daha once metotreksat 

tedavisi almasma ragmen opere olmak zorunda kald!. 1 hastada sol 

ovarian ektopik gebelige I hastada komual ektopik gebelige rastland!. 

Digerlerinin hepsi tubal dl~ gebelikti. infertilite somaSI gebeliklerde 
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tilpun korumasl amaClyla salpingotomi yapIldl. <;:ocuk istemi 

olmayanlarda salpenjektomi yapIldl 

1 hastadan operasyon slIasmda hi<;: materyal elde edilemedi 2 

hastada ekim slIasmda hi<;: materyal elde edilemedi.. 4 hastamn 

materyalinde de ekim yapllmasma ragmen hi<;: tireme olmadl Ureme 

olmayanlardan ikisinde materyal de hematom vardl 2 si de daha once 

metotreksat tedavisi alml~ olan hastalann materyalleri idi .. 23 hastanm 

materyallerinde ureme elde edildi. 

Biz tilm vakalarda iki kUltur kurduk <;:i.inku tek bir kUltiirde 

gozlenen herhangi bir aberasyonun ger<;:ek bir bulgu mu yoksa 

kiiltiirden kaynaklanan bir bulgu mu oldugunu teyit etmek 

gerekmektedir .. Ama literatiirdeki bazl <;:ah~malarda tek kiiltiirden elde 

edilen sonu<;:lar da bulunmaktadu (24). 

Tablo 1..1. 23 Hastamn Klinik Bilgileli 

ProtokolNo Vaka Ya~ Gar8vidite Parite Gestasyonel Ya~ Diger Bilgiler 
(Halta) 

SA 288608 I 28 I 0 6 infertilite somas} 
B L 557154 2 25 2 I 5 RiA ile gebelik 
SA 439485 3 38 5 3 5 ---------

F D 432304 4 35 5 3 5 Komua! Gebelik 
HB 575842 5 25 2 I 4 Ovarian Gebelik 
DO. 576444 6 38 4 3 6 ----------

0<; 574359 7 23 2 I 7 Ge,irilmi! AS S 
SP 312241 8 35 4 3 5 RiA ile gebelik 
so. 445599 9 35 5 0 4 2 .. Dr! Gebelik 
GA 579680 10 24 3 I 4 2. Dr, Gebelik 
S.O 572513 II 26 I 0 6 -----------

SG 115254 12 43 5 3 6 RiA ile Gebelik 
D<; 580323 13 38 3 2 7 -----------

N.K 400528 14 35 4 0 7 infertilite Sonrasl 
HE 591822 15 36 3 2 7 ------------
S.D 599564 16 24 4 0 5 RiA ile Gebelik 
RS 388181 17 39 2 0 8 infertilite Somasr 
S K 602988 18 36 2 I 8 G e,irilmi, L r 
D A 574067 19 24 I 0 5 -----------

C G 517722 20 22 2 I 4 RiA ile Gebelik 
B G 371252 21 36 I 0 6 infertilite Sonrasl 
HA 495534 22 33 3 1 7 2 Dr, Gebelik 
L.U.616514 23 32 1 0 6 Ge,irilmi, PID 
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Tablo 1.2" 23 Hastanm Cenahi Bulgulan ve Prosediirleri 

Vaka Anatomik Adezyon CeI'f'ahi Prosediir 
Yerle~im VarlIgl 

1 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpeniektomi 
2 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 
3 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

4 Kornual Yok Laparatomi 
5 Ovarian Yok Laparaskopi 

6 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

7 Ampuller Var Laparaskopi, Salpenjektomi 

8 Fimbrial Var Laparaskopi, Salpenjektomi 

9 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

10 Ampuller Var Laparaskopi, Salpenjektomi 
11 Ampuller Yok laparaskopi, Salpingotomi 

12 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

13 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

14 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

15 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

16 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

17 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

18 Ampuller Var Laparatomi, Salpenjektomi 

19 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

20 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpenjektomi 

21 Ampuller Yok Laparaskopi, Salpingotomi 

22 Ampuller Var Laparatomi, Salpenjektomi 

23 Fimbrial Var Laparaskopi, Salpenjektomi 

Tablo 1..3" 23 Ektopik Gebelik Materyalinin Stogenetik Sonu"lan 

Vaka Toplam Metafaz SaYlsl Karyotipleme Karyotip 

Metodu 

1 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

2 11 Direk Karyotipleme 46, XX [8]/46, XY [3] 

3 10 Direk Karyotipleme 46, XX, lqh+ (hetera morfizm) 

4 10 Direk Karyotipleme 46, XYqh- (hetero morflzm) 

5 11 Direk Karyotipleme 46, XX 

6 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

7 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

8 14 Direk Karyotipleme 46,XY 

9 12 Direk Karyotipleme 46, XX 

10 10 Direk Karyotipleme 46,XY 
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Tablo 1.3 .. (Devam) 23 hastanm Gebelik Materyalinin Stogenetik SonUl;Ian 

11 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

12 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

13 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

14 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

15 10 Direk Karyotipleme 46, XX [4]/47, XX, + 12 [6] 

16 10 Direk Karyotipleme 46, XXqh+ (hetero morfizm) 

17 10 Direk Karyotipleme 46, XY qh+ (hetero morfizm) 

18 10 Direk Karyotipleme 46,XY 

19 10 Direk Karyotipleme 45, XX, t(13;14)(ql0;qlO) de novo 

20 10 Direk Karyotipleme 46,XY 

21 10 Direk Karyotipleme 46,XX 

22 10 Direk Karyotipleme 46, XX 

23 10 Direk Karyotipleme 46, XX, 1 qh+ (hetero morfizm) 
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5. TARTI~MA 

Gunumuze kadar dl~ gebelige neden olabilecek bir e;ok 

mekanizma tartl~llml~tn En e;ok kabul edilenler tubal nedenler 

olmu~tur Bunlar; tubal taransport mekanizmasl, gee;irilmi~ 

saplenjitler, peri tubal adezyonlar, tupun geli~imsel anomalisi, daha 

once gee;irilmi~ dl~ gebelik oykUsu, daha once gee;irilmi~ e;ok saYlda 

abortus, daha once gee;ilmi~ pelvik cerrahi, RiA kullamml ve tlipun 

anatomisini bozan batm ie;i patolojiler.. Bu filktorlerin tamaml % 65-70 

dl~ gebelikleri ae;lklar.. 

Dl~ gebeliklerin 1/3' unde hie; bir risk filktoru bulunamaml~ 

Bazl yaymlara gore bu 1/3' luk klslmdan embriyodaki kromozomal 

anormalliklerin sorumlu oldugunu soylenmektedir (32).. Bizim 

e;ah~mamlzda bu 1/3 'Iuk klslmla ilgilidir.. Anomalili embriyonun tlipu 

gee;mesi normal embriyoya gore daha yava~ bazen de imkanslzdu .. Az 

saYlda ara~tuma dl~ gebelik ie;in kromozom anormalligi uzerinde 

durmu~tur ve bu e;ah~malara gore dl~ gebeliklerde kromozom anomali 

yUzdesi spontan abortuslara gore daha du~uk bulunmu~ Bunun 

yanmda dl~ gebelige e~lik eden kromozom anomalisi spontan 

abortus lara gore daha agndn ki tlipu bile gee;ip implante 

olamamaktadnlar (32).. Biz e;ah~mamlzda dl~ gebelik materyalinde 

embriyoya bagh kromozom bozukluklanm ara~tndlk Dl~ gebeliklerde 

ki embriyoda kromozom anomalisi literatlirdeki sabit bilgilere gore 

spontan abortuslardaki kromozom anomalileri ile e~it mi ya da daha 

ml az bunu tartl~maya e;ah~tlk 

Bizim yaptlglmlz e;ah~mada 23 hastadan ikisinde (% 8..7) 

kromozom anomalisi saptadlk. Trizomi 12 ve 13 ile 14 nolu 
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klOmozomlar arasmdaki Robertsonyan tipi translokasyonudur .. Bir 

olguda da, 46, XX [8]/46, XY [3] olmak iizere mozaik durum 

saptaml~tlL Bu bulgu, ya embriyodaki gergek bir mosaisizmin 

varhgml yada materyalin ahml esnasmda maternal dokunun kan~ml~ 

olabilecegini gostermektedir. 

Trizomilerin olu~masmda iki mekanizma mevcuttur: 1. 

Kromozomlann anafazda geri kalmasl 2 .. Kromozomlarda aynlmama 

Kromozomlarda aynlmama % 70-80 maternal kokenlidir, paternal 

kokenli aynlmama % 5-lO'dur .. Yalmz 1 numarah kromozom dl~mda 

tum kromozomlann trizomisi spontan abortus materyalinde saptanml~ 

(31).. Trizomi 12 genellikle ilk trimester du~iigu olarak sonu9lanu 

C;:ok nadir ya~ayan malforme 90cuklar vardlL Bunlar genellikle ya 

mozaik trizomi 12 dir, ya da parsiel trizomi 12' dir.. Mozaik trizomi 

12 vakalan total trizomi 12' lere gore daha slktn (23).. Mozaik trizomi 

12' Ii ya~ayanlarda 90k degi~ik klinik bulgular saptanml~tn. Bunlar 

12p ya da 12q olu~una gore degi~iL En kotu fenotiplileri kompleks 

kalp hastahklanndan 90cuk ya~ta oliirIer. Ya da agu mental 

retardasyon, epilepsi nobetleri ile bildirilen vakalar Vardl! Bizim 

dl~lmlzda yapllan 9ah~malarda, dl~ gebelik vakalannda trizomi 12' ye 

rastlanmaml~tlr 

Robertsonyan translokasyon III 000 slkhkta gozlenmektedir. 

Biitiin aklOsentrik klOmozomlar Robertsonyan translokasyona 

katlhbilmesine ragmen ozellikle robe 13q 14q) en yaygm goriilen 

tipidir .. 13 ve 14 nolu kromozomlar arasmda dengeli translokasyon 

saptadlglmlz embriyonun anne ve babasmda da kromozom analizi 

yaprldl, 46,XX ve 46,XY olmak uzere normal karyotipe sahip 

olduklan belirlendi.. 13 ve 14 nolu kromozomlar arasmdaki 
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translokasyon, kromozomun translokasyona ugrayan bolgesinin 

buyiikliigu ve onemi nedeni ile <;ok degi$ik klinik bulgular veren 

anomalili yada normal fenotipli insanlara rastlanmaktadn. 

Abortuslarla ilgili yapllan yapJlan yah$malarda spontan 

abortuslarda kromozom anormalligi % 50-60 saptanml$ (27). 

Literamrdeki bu sabit bilgilerle kendi <;ah$mamlZl kar$Jlal?tmrsak 

spontan abortuslarda kromozom anomali oram daha yiiksektir 

diyebiliriz.. induklenmil? abortuslarda % '7 kromozom anormalligi 

saptanmll?tJr ( 28-29). Bal?ka bir <;ah$mada ilk trimester spontan 

abortuslannda % 26, midtrimester dU$iiklerinde % 2 .. 8, dl$ 

gebeliklerde de %10 kromozom anormalligi saptanml$tJr (30). Bizim 

<;ah$mamlZa benzer bir <;ah$mada 16 dl$ gebelik materyalinin 2' sinde 

(% 6.3) kromozom anormalligi saptanml$tn .. Bu <;ah$mada bizim 

buldugumuz sonu<; gibi "dl$ gebeliklerden maternal faktorler 

sorumludur" demektedir (31).. Yine aym $ekilde 23 vaka ile yapllan 

ba$ka bir <;ah$mada 4 hastada (%14) kromozom anomalisi saptanml$ 

(25).. Bu <;ahl?ma da bizi desteklemektedir ve dl$ gebeliklerden 

maternal faktorler sorumludur demektedir.. Daha once yapllan ba$ka 

bir <;ah$mada 54 dl$ gebelik materyalinde 24 'unde (% 44) sitogenetik 

anormallik saptanml$tJr.. Bu <;ah$maya gore, dl$ gebeliklerdeki 

kromozom anormalligi abortuslardaki kromozom anormalliklerine e$it 

goruniiyor .. Bu <;ah$manm sonucuna gore d11? gebeliklerde, gebelik 

materyalinin kromozom bozuklugu sorumludur denmil?tir (26). 
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Tablo.l.4. Ektopik gebeIikIerdeki kromozom anomali insidansl 

Referans Vaka SaYISl Anamalili Vaka SaYISl Anamali Yiizdesi 

Eliasetall (1981) 23 4 16 

Shik and Yang 16 2 6.3 

(1995) 

Gaddjin et all 54 24 44 

(2000) 

Bizim r;ah~mamlz 23 2 87 

(2004) 

37 ya~m iisttinde dl§ gebelik insidanSl artmaktadlL Aym §ekilde 

spontan abortuslarda ve trizomi 21 insidansmda da ileri ya~larda artl~ 

olmasl dl~ gebelikle kromozomal anormalligi arasmda baglantl 

oldugunu dti~tindtirmektedir (32) Daha once pelvik cerrahi 

ge<;irmemi~, pelvik enfeksiyon ge<;irmemi~, sigara i<;meyen kadmlarda 

dl§ gebelik saptanml~~a daha once mutlaka en az 2 spontan abortus 

oykiisii vardu .. Bu da bize maternal ve tubal filktorler olmakslzm 

ortaya <;lkan dl~ gebeliklerin nedeninin kromozom bozuklugu 

oldugunu gosterir (32).. 

Nitekim bizim <;alr~mamlzda, 3 hastanm daha once 3 abortusu, 

1 hastanm daha once 1 abortusu mevcuttu .. 4 hastanm 3' ii 3 5 ya~ ve 

iisttinde ve dl~ gebelige neden olabilecek ba~ka neden yok. ileri ya~ 

kromozom anormalligini ve dl~ gebelik spontan abortus baglantlsllll 

bizim <;alr~mamlzda da saptaml~ olduk. 

Maternal nedenler olmakslzm olan dl~ gebeliklerde kromozom 

bozuklugu ve buna baglr implantasyon anormalligi olmakta ve bu da 

dl~ gebelige neden olmaktadu. Aym mantIk abortuslarda da 

mevcuttur. KIOmozom bozuklugu olan abortus materyalinde 
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implantasyon bozuklugu oldugu H;m abortus olmaktadu .. 

implantasyon bozuklugu nedeni ile habituel abortuslan olan hastalann 

embriyolannda da kromozom bozuklugu saptanml~tlr (33). 

TekrarIayan implantasyon bozuklugu olan 20 IVF hastasmm 

blastomerIerinden alman biyopsiler FISH y6ntemi ile incelenmi~ ve 

13, 16, 18,21 ve 22 nolu kromozomlarda bozukluk saptanml~tlr (34).. 

Yapllan ba~ka bir yah~mada implantasyon yetmezligi olan IVF 

hastalannda FISH y6ntemi ile uyuncu gundeki blastomerlerden 

biyopsi almml~ 13, 16,21,22, X, Y kromozomlannda % 67 oranmda 

bozukluk saptanml~tu (35).. Bu yah~malar, normal bir tiipteki dl~ 

gebeliklerde veya tekrarIayan abortuslarda, kromozomal 

aberasyonlann sorumlu olabilecegi ve bu kromozom aberasyonlanna 

bagh olarak implantasyon bozuklugu olabilecegi g6ru~unu 

dogrulamaktadn. 
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SONU<;LAR 

C;ah~maya 30 hasta katlldr. 26'sma laparoskopi, 4'iine 

laparotomi yaplldl 5 hastamn infertilite somaSl ilk gebeligi idi , 5 

hastanm ilk gebeligi idi, 13 hastanm daha once en az 1 ya~ayan 

<;ocugu vardl, 3 hastamn daha once 3 abortusu vardl ya~ayan <;ocugu 

yoktu, 1 hastamn daha once 1 abortusu vardl ya~ayan <;ocugu yoktu. 7 

hastada ektopik gebelikle birlikte RiA mevcuttu. 3 hastanm 2. kez dl§ 

gebeligi idi.. 3 hastada operasyon snasmda ge<;irilmi~ pelvik 

enfeksiyon bulgulan vard!. 1 hastada sol ovarian ektopik gebelik,l 

hastada komual ektopik gebelik, digerlerinde tubal dl~ gebelige 

rastlandr. 1 hastadan operasyon snasmda hi<; materyal elde edilemedi, 

2 hastada ekim snasmda hi<; materyal elde edilemedi .. 4 hastadan ekim 

yapllmasma ragmen hi<; iireme olmadr. 23 hastadan iireme elde ettik 

ve sitogenetik incelemeye aldlk. 

1 hastada mozaik durumda trizomi 12 saptadlk I hastada da 

13 ve 14 nolu kromozomlar arasmda Robertsonyan tip translokasyon 

saptadlk. Bu materyallerin ana-babalannda kromozom analizi yaptlk, 

46, XX ve 46, XY olarak normal karyotipe sahip olduklanm saptadlk 

Bir olguda da, 46, XX [8]/46, XY [3] mozaik karyotipe sahip 

oldugunu belirledik Yani 23 vakada 2 kromozom anomalisi (% 8.7) 

saptadlk. Bu sonuca gore dl~ gebeligin aSll nedeni tubal fitktorlerdir 

ama nedeni a<;lklanamayan 1/3' liik klsmml kromozom anormalligine 

baglayabiliriz. Zaten tubal fitktor saptayamadlglmlz hastalarda ileri 

ya§ ve/veya daha once ge<;irilmi§ birden <;ok spontan abortusa 

rastlamaktaYlz. 
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6ZET 

<;alr~maya 30 hasta katlldl Hastalann ya~ ortalamasl 31 . .7idi 

(22-43 ya~ aralrgmda) Gebelik ortalamasl SAT'a gore 5 haftalrktl 

Dl~ gebelik tamslm dii~iindtigiimtiz hastalann 26'sma 

Laparaskopi yaplldL 4 tanesine laparatomi yaplldL 

Gtintimtize kadar dl~ gebelige neden olabilecek bir 90k 

mekanizma tartl~llml~tn En 90k kabul edilenler tubal nedenler 

olmu~tuL Bunlar; tubal taransport mekanizmasl, ge9irilmi~ 

saplenjitier, peri tubal adezyonlar, ttiptin geli~imsel anomalisi, daha 

once ge9irilmi~ dl~ gebelik oyktisti, daha once ge9irilmi~ 90k saYlda 

abortus, daha once ge9ilmi~ pelvik cerrahi, RiA kullamml ve ttipiin 

anatomisini bozan batrn i9i patolojiler .. Bu filktorIerin tamaml % 65-70 

dl~ gebelikleri a9lklar Dl~ gebeliklerin 1/3 'tinde hi9 bir risk faktorti 

bulunamaml~ i~te bu 1/3'ltik krslmdan embriyodaki kromozomal 

anormallikler sorumlu tutulmaktadlL Bizim 9alr~mamlz da bu 1/3 'ltik 

krslmla ilgilidir. Anomalili embriyonun ttipti geymesi normal 

embriyoya gore daha yava~ bazen de imkanslzdlr .. Az saylda ara~tlIma 

dl~ gebelik i9in kromozom anormalligi tizerinde durmu~tur ve bu 

9alr~malara gore dl~ gebeliklerde kromozom anomali ytizdesi spontan 

abortuslara gore daha du~uktiiL Bunun yamnda dl~ gebelige e~lik eden 

kromozom anomalisi spontan abortuslara gore daha aglIdlr ki tiipu 

bile ge9ip implante olamamaktadlrIar(32). Dl~ gebelikler ve 

abortuslarda kromozom bozuklugu nedeni ile implantasyon bozuklugu 

olmaktadlI (33-34-35).. Biz 9alr~mamlzda dl~ gebelik materyalinde 

embriyoya baglr kromozomal dtizensizlikleri ara~tIIdlk Dl~ 
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gebeliklerdeki embriyoda kromozom anomalisi spontan abOltuslardaki 

anomalilerden daha ml fazla? SOlUSUna yamt bulmaya <;ah~tJk 

Bizim yaptlglmlz <;ah~mada 23 hastadan ikisinde (%8. 7) 

kromozon anomalisi saptadlk Trizomi 12 ve 13 ve 14 nolu 

kromozom1ar arasmda Robertsonyan tip translokasyon mevcuttur. Bu 

bulgulara gore dl~ gebeliklerdeki kromozom anomalisi spontan 

abortuslardan daha fazla degildir.. Fakat tubal faktorler dl~landlgmda 

da, dl~ gebeligin tek nedeni kromozom anomalisidir. 
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