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6.  BÖLÜM 
 

GEBELİK DÖNEMİNDE  
HEMOSTAZ İLE İLİŞKİLİ PARAMET-

RELER 
 
Gebelik ve lohusalık dönemi tromboz eğiliminin arttığı bir dö-

nem olarak kabul edilir. Gelişmiş ülkelerde pulmoner embolizm, 
yüzbinde 2.1’lik oranla maternal mortalitenin en başta gelen se-
beplerinden birini oluşturur. Bu haliyle pulmoner embolizmin, 
hipertansiyona bağlı anne kayıplarından 2.5 kat, kanamaya bağlı 
kayıplardan 5 kat daha fazla mortaliteye sebep olduğu bildiril-
mektedir(1). 

Gebelik sırasında genel olarak venöz tromboembolizme rast-
lanma oranının binde 0.55-0.86 arasında değiştiği bildirilmekte-
dir(2,3). Gebelik sırasında karşılaşılan derin ven tromboembolizm 
vakalarının sayısı, pulmoner embolizm vakalarının yaklaşık iki 
katı kadardır(2,3). Pulmoner embolizm vakalarının yaklaşık yarısı 
doğum öncesinde, yarısı doğum sonrasında görüldüğü halde, 
derin ven trombozlarının çok daha önemli bir kısmı doğum öncesi 
dönemde görülür. Doğum sonrası pulmoner emboli görülme sık-
lığının sezeryan sectio ile yapılan doğumlarda daha yüksek oldu-
ğu bildirilmektedir. Derin ven trombozuna en çok proksimal 
iliofemoral venlerde rastlanır ve anatomik yapı özelliği nedeniyle 
derin ven trombozlarının %90 kadarı sol bacakta görülür.  

Gebelik sırasında venöz tromboembolizm olaylarının nispe-
ten yüksek oranda görülmesine karşın, gerek gebelik sırasında 
ve gerekse hemen sonrasında arterial aterotrombotik olaylara 
rastlanma sıklığı çok daha düşüktür(4,5). İnme olayları ise 
tromboembolik bir sebebe bağlı olmaktan ziyade, hipertansiyona 
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veya sezeryan sectio uygulamasına ait bir komplikasyon olarak 
görülür(4). 

Gebelik döneminde primer hemostaz mekanizmalarının 
durumu: 

Primer hemostaz mekanizmalarının değerlendirilmesi 
amacıyla, trombosit sayımı, von Willebrand faktör (vWF) antijen 
konsantrasyonu veya aktivitesi ölçümü, kanama zamanının öl-
çümü, trombosit agregasyon fonksiyonlarının ölçümü gibi testler 
uygulanabilir. 

Gebelik sırasında trombosit sayısında önemli bir değişiklik 
meydana gelmediği önceki bölümde belirtilmişti. Araştırmaların 
bir kısmında gebelik sırasında kanama zamanında kısalma mey-
dana geldiğinin bildirilmesine karşın(6), herhangi bir değişme ol-
madığını bildiren araştırma raporları da mevcuttur(7). Aynı tartış-
malı sonuçlara, kollajen, ADP, araşidonik asit ve adrenalin gibi 
agregasyon uyarıcıları kullanılarak yapılan, trombositlerin 
agregasyon yeteneklerini değerlendiren araştırma raporlarında 
da rastlanmaktadır. Literatürde, komplikasyonsuz gebeliklerde 
trombosit fonksiyonlarında anlamlı bir değişme olmadığı(8) sonu-
cuna varan araştırmaların yanında, agregasyon eğiliminde azal-
ma(9) ve artma(10,11) tespit edildiğini bildiren araştırmalar da mev-
cuttur. Bu nedenle gebelik döneminde, koagulasyon eğilimindeki 
artışa trombosit aktivitesindeki artışın da katkıda bulunabileceği-
ne dair, yeterince ikna edici veri birikimi olmadığının söylenmesi 
mümkündür. 

Glikoprotein yapısında, büyük molekül ağırlığına sahip 
multimerik bir plazma proteini olan vWF, bir yandan 
trombositlerin endotelyal hasar bölgesine yapışmalarını kolaylaş-
tırıp primer hemostaz mekanizmalarında rol alırken, diğer yandan 
FVIII’e bağlanıp onun yıkılımını yavaşlatarak sekonder hemostaz 
mekanizmalarına destek olur(12). von Willebrand hastalığı, kana-
maya sebep olan kalıtsal hastalıkların en sık rastlananıdır. Batı 
toplumlarında semptomatik von Willebrand hastalığı sıklığının 
%0.01 civarında olduğu bildirilmektedir(12). Hastalığın üç tipi ta-
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nımlanmıştır. Tip I ve tip III’te faktörün kantitatif eksikliği, tip II’de 
ise molekülün yapısal bozukluğu söz konusudur. Semptomatik 
hastaların yaklaşık %80 kadarı tip I olarak sınıflanır. Bu hastalar-
da genellikle vücutta sık sık morluk oluşumu, muköz 
membranlarda kanama ve menoraji gibi komplikasyonlara rastla-
nır(13).  Gerek vWF’ün belirgin derecede düşük seyrettiği tip III’te 
ve gerekse yapısal bozukluğun söz konusu olduğu tip II’de gebe-
lik sırasında ve sonrasında kanama riski yüksektir. Tip I olarak 
sınıflanan hastalarda ise, gebelik sırasında vWF antijen konsant-
rasyonunda ve FVIII aktivitesinde progressif şekilde bir artış 
meydana gelerek, sağlıklı kişilerdekine yakın bir seviyeye ulaşılır. 
Bu nedenle de gebelik sırasında hemorajik komplikasyonlara 
rastlanma olasılığı azalır. Doğum sonrasında ise bu faktörlerin 
konsantrasyonları süratli bir şekilde doğum öncesindeki düşük 
seviyeye indiğinden, vajinal kanama uzayabilir(14).  

Von Willebrand hastalığının her tipinde, gerek gebelik sıra-
sında ve gerekse doğum sonrasında karşılaşılan hemorajik 
komplikasyonların tedavi edilmesi amacıyla, bu faktörü içeren 
kan komponentlerin transfüzyonuna ihtiyaç duyulur(15). 

Gebelik döneminde sekonder hemostaz mekanizmaları-
nın durumu: 
Sekonder hemostaz mekanizmalarının  kontrolü amacıyla 

protrombin zamanı (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamanı 
(aPTT) testleri kullanılır.  

Protrombin zamanı ölçümü, koagulasyon şelalesinin ekstren-
sek yolunun değerlendirilmesi imkanını verir. Bu testin uygulan-
ması sırasında, sitratlı plazmaya doku tromboplastini eklenerek, 
FVII’nin aktive edilmesinden, fibrinojenin fibrine dönüşmesine 
kadar geçen süre ölçülür. aPTT testinde ise sitratlı plazmaya 
fosfolipitlerin ve negatif yüklü bazı maddelerin eklenmesiyle 
FXII’nin ve dolayısıyla koagulasyon şelalesinin intrensek yolunun 
aktive olması sağlanır. FXII’nin aktive edilmesinden, fibrinojenin 
fibrine dönüşmesine kadar geçen süre, genel olarak intrensek 
yolda yer alan faktörlerin aktivitesi hakkında fikir verir. Bu testler 
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dışında, tek tek koagulasyon faktörlerinin ve bunların aktivitesinin 
düzenlenmesinden sorumlu proteinlerin fonksiyonlarından veya 
antijenik özelliklerinden yararlanılarak kantitatif ölçüme tabi tu-
tulması mümkündür. 

Gebelik sırasında protrombin zamanında ve parsiyel 
tromboplastinde zamanında kısalma eğilimi olduğu bildirilmekte-
dir(16). Ancak bu değişiklikler klinik olarak anlam taşıyacak sevi-
yede değildir. Koagulasyon, fibrinolizis faktörlerinin ve 
antikoagulan proteinlerin konsantrasyonlarındaki değişiklikler, 
gebelik sırasındaki protrombotik eğilimin anlaşılması açısından 
büyük önem taşır. Fibrinojen konsantrasyonu gebelik boyunca 
düzenli bir şekilde artarak termde gebelik öncesi konsantrasyo-
nun %20-50 üzerinde bir seviyeye ulaşır(17,18). Üretimi K vitamini-
ne bağımlı serin proteazlar olan FII (protrombin), FVII, FIX ve 
FX’un konsantrasyonları gebelik süresince, gebelik öncesi dö-
neme göre yüksek bulunur(17,18). Bu faktörlerin artış oranları birbi-
rinden farklılıklar gösterir. vWF antijen konsantrasyonunda 
%200-300 civarında artış meydana gelirken, kanda vWF ile 
nonkovalent bağlı şekilde dolaşan FVIII konsantrasyonunda ge-
beliğin sonuna kadar, %50-100’e varan oranda artış olur(17-19). 
Protrombinin trombine dönüşümünde kofaktör olarak rol oynayan 
FV konsantrasyonunda gebelik boyunca anlamlı bir değişme 
meydana gelmez veya çok hafif derecede bir artış olurken, FXI 
konsantrasyonunda ise gebelik ilerledikçe düşme meydana ge-
lir(17-19). Bir transglutaminaz enzimi olan ve fibrin monomerlerinin 
çapraz bağlanmasından sorumlu olan FXIII’ün plazma konsant-
rasyonu da gebelik boyunca düşük bulunur. Ancak bu son duru-
mun klinik olarak bir önem taşımadığı bildirilmektedir(20). 

Trombin üretimini düzenleyen üç proteinden ikisi olan protein 
C ve antitrombin’in plazma konsantrasyonları gebelik boyunca 
anlamlı bir değişim göstermediği halde, protein S’in fonksiyonca 
aktif olan serbest formunun konsantrasyonunda ikinci trimestirin 
başlangıcından itibaren düzenli bir şekilde düşme meydana ge-
lir(21,22). Konu ile ilgili araştırmaların tamamında, koagulasyon 
faktörlerinin aktivasyon markerları olarak kabul edilen, trombin-
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antitrombin komplekslerinin konsantrasyonunda(23,24) ve trombinin 
aktivasyonu sırasında serbestlenen, protrombin’in peptit yapısın-
da bir fragmanı olan F1+2 konsantrasyonunda(24,25) gebelik sıra-
sında artış meydana geldiği bildirilmektedir. Bununla birlikte, 
bireysel olarak gebelerin trombotik komplikasyon riskinin değer-
lendirmesi amacıyla, koagulasyon aktivasyon markerlarının kon-
santrasyonunun ölçümünden yararlanılabileceğine dair yeterince 
veri birikimi mevcut değildir. 

Gebelik döneminde fibrinolitik mekanizmanın durumu: 

Gebelik döneminde fizyolojik önemi henüz tam olarak anlaşı-
lamayan, çok önemli değişiklikler meydana gelir(26). Genel olarak 
fibrinolitik mekanizmada, uteroplasental vasküler bütünlüğün 
muhafaza edilmesine hizmet edecek tarzda inhibisyon meydana 
geldiği kabul edilir(27). Normal gelişen gebeliklerde, plazmada 
fibrinojen konsantrasyonuna paralel olarak plazminojen konsant-
rasyonunda artma meydana gelmekle birlikte, doku plazminojen 
aktivatör (t-PA) konsantrasyonunda progressif bir şekilde düşme 
ve plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1) aktivitesinde artma 
meydana gelir. Bütün bu değişikliklerin nihai etkisinin euglobulin 
lizis metodu ile değerlendirilmesi sonucunda fibrinolitik aktivitede 
düşme meydana geldiği gösterilmiştir(28). PAI-1’e ek olarak, gebe-
lerin kanında plazminojen aktivatör inhibitör-2 (PAI-2) olarak ad-
landırılan, antijenik özellikleri ve fonksiyonları itibarıyla farklı özel-
likler taşıyan plasenta kaynaklı bir doku plazminojen aktivatör 
inhibitörü bulunur. PAI-2 konsantrasyonu, bazı gebelerde ölçü-
lemeyecek kadar düşük bulunabilirken, bazı gebelerde ise PAI-1 
konsantrasyonunu aşan bir seviyede bulunabilir(27). Bununla bir-
likte değişik metotlar kullanılarak yapılan araştırmalar arasında 
fibrinolitik aktivitede değişme olmadığı(26) sonucuna varanların 
yanında, artma olduğunu(29) bildirenler de vardır. 

Komplikasyonsuz olarak seyreden gebeliklerde, FDP ve D-
dimer konsantrasyonlarında artma olduğu mevcut araştırmaların 
tamamında tespit edilen bir bulgu olarak bildirilmektedir(17,30). Bu 
bulgulara dayanılarak, gebelik süresince uteroplasental ünite 
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içinde fibrin birikimi olduğu ve bunun sürekli bir şekilde yeniden 
şekillenmeye tabi tutulduğu düşünülmektedir. 

Doğum öncesindeki ve sonrasındaki hemostatik değişik-
likler 

Gebelik sonrasında plasentanın uterus duvarından ayrılma-
sından hemen sonra, uterus kontraksiyonlarının oluşturduğu 
mekanik etkiler ve hemostatik faktörler beraberce, kan kaybının 
en düşük seviyede kalmasını temin eder. Doğum sırasında ve 
hemen sonrasında koagulasyon şelalesinin intrensek yolunda 
aktivasyon meydana gelerek, trombin ve buna bağlı olarak fibri-
nojenden fibrin üretimi hızlanır(19,20). Bu arada trombosit sayısın-
da geçici bir düşme ve fibrin yıkılımında da artma meydana ge-
lir(17,19). Plasentanın ayrılmasından sonraki saatler içinde PAI-1 
seviyesi gebelik öncesine döner. Buna karşılık PAI-2 konsantras-
yonu günlerce yüksek seviyesini muhafaza eder(26). Doğumun 
tamamlanmasından 6-8 hafta kadar sonra FVIII ve vWF ile birlik-
te, bütün koagulasyon ve fibrinolizis sistemleri gebelik öncesin-
deki durumuna dönmüş olur(19,26). 

Gebelik komplikasyonlarının sebep olduğu hemostatik 
değişiklikler 
Fetüs ve plasentaya ait dokularda ve amniyon sıvısında 

hemostaz şelalesinin ekstrensek yolunu aktive eden doku faktör-
leri çok yüksek konsantrasyonlarda bulunur. Bu nedenle fetal-
maternal bariyerin bozularak doku faktörlerinin geçişine izin ver-
mesi, annede aniden ekstrensek yolun aktivasyonuna ve buna 
bağlı olarak dissemine intravasküler koagulasyon gelişimine ne-
den olur. Bu sırada pıhtılaşma faktörlerinin ve trombositlerin tü-
kenmesi ile birlikte fibrinolitik aktivitenin aşırı şekilde artması 
yaşamı tehdit eden seviyede kanama riskini ortaya çıkarır. Böyle 
bir durumda, protrombin ve aktive parsiyel tromboplastin zama-
nında uzama, fibrinojen konsantrasyonunda ve trombosit sayı-
sında düşme ile birlikte D-dimer konsantrasyonunda belirgin de-
recede artma meydana gelir. Amniyon mayii embolizmi, abruptio 
plasenta ve düşük komplikasyonları, gebelik sırasında akut 
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dissemine intravasküler koagulasyon atağını en sık olarak başla-
tan sebepleri oluşturur. Fetüsün uterus içinde ölümünün erken 
dönemde tespit edilerek tahliye edilememesi halinde ise, fetüsten 
anne kanına sızan doku faktörleri biraz daha hafif şekilde seyre-
den dissemine intravasküler koagulasyon atağını tetikleyebilir. 
Bunların dışında, hipertansif hastalıklar da dissemine 
intravasküler koagulasyon tablosunun ortaya çıkmasına sebep 
olabilir. 

Gebelik sırasında karşılaşılan dissemine intravasküler 
koagulasyon tablosunun ortadan kaldırılması için öncelikle sebe-
bin belirlenmesi gereklidir. Tablo, preeklampsi, abruptio plasenta 
ve fetüs ölümü gibi sebeplere bağlı olarak gelişmişse, fetüsün ve 
plasentanın alınması, hemostatik bozukluklarda süratli bir şekilde 
düzelme sağlar. Amniyon mayii embolisine bağlı olarak gelişen 
kardiyopulmoner komplikasyonlar, annenin kaybedilmesine se-
bep  olacak kadar şiddetli değilse, genellikle kendiliğinden kontrol 
altına alınır. Koagulasyon bozukluğunun ve trombositopenin ileri 
derecede olması halinde çoğu zaman, destek amacıyla kan 
komponentlerinin transfüzyonuna ihtiyaç duyulur(31). 

 

Venöz tromboz ile ilişkili kalıtsal risk faktörlerinin gebe-
liğe etkisi 

Faktör V Leiden mutasyonu (G1691A), protrombin gen mu-
tasyonu (G20210A), metilentetrahidrofalat redüktaz (MTHFR 
C667T) gibi venöz tromboz riskini artıran mutasyonları taşıyan 
kadınların hamlelikleri sırasında maternal ve fetal komplikasyon 
riski artar. 

K vitaminine bağımlı olarak karaciğerde üretilen ve 
antikoagulan etkiye sahip bir proenzim olan Protein C, endotelyal 
hücre kaynaklı trombomodülin mevcudiyetinde, trombin tarafın-
dan aktive edildikten sonra, FVa ve FVIIa’yı proteolitik olarak 
inaktive etmek suretiyle etkisini gösterir. Böylece koagulasyon 
mekanizması üzerinde frenleyici bir etki meydana gelir. Faktör 
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V’in amino asit dizilimini bir noktada değişikliğe uğratan FV 
Leiden mutasyonu, aktive protein C’nin bu etkisini engelleyerek 
FVa’nın aktivitesini normalden daha uzun süre muhafaza etme-
sine ve dolayısıyla Protein C’nin koagulasyonu frenleyici etkisini 
yeterince gösterememesine neden olur. Bu mutasyon, FV protei-
ninin 506 pozisyonuna glutamin (Q) yerine argininin (R) girmesi-
ne neden olur. Bu nedenle bu mutasyon FV R506Q, 1691 G→A 
substitüsyonu olarak da adlandırılır. Toplumdan topluma farklılık-
lar bulunmakla birlikte, genel olarak venöz tromboembolizm va-
kalarının %12-52 kadarında altta yatan sebebin aktive protein C 
rezistansı bulunduğu ve bu vakaların %90 kadarından FV Leiden 
mutasyonunun sorumlu olduğu bildirilmektedir. 

Heterozigot Faktör V Leiden mutasyonu mevcudiyetinde, 
venöz tromboembolizm riski normal popülasyona göre 8 kat ar-
tar. Mutasyonu homozigot olarak taşıyanlarda ise risk oranı 80 
kata kadar yükselir. Bu mutasyonu taşıyan bireylerde venöz 
tromboembolizm riskini diğer genetik ve çevresel risk faktörleri de 
etkiler. Oral kontraseptif kullanmayan heterozigotlarda venöz 
tromboz gelişme riskinin normal popülasyona göre 8 kat artması-
na karşın oral kontraseptif kullanımı, bu oranı 30 kata kadar yük-
seltebilir. Gebeliğin ve doğumun da oral kontraseptif kullanımına 
benzer şekilde risk artışına sebep olduğu bilinmektedir. Batı top-
lumlarında %5’e varan sıklıkla görülen FVL mutasyonunun gebe-
lik sırasında karşılaşılan venöz tromboembolizm olaylarının %8-
46 kadarından sorumlu olduğu bildirilmektedir(3,32). FVL mutasyo-
nunun rölatif olarak belirgin derecede risk artışına sebep olması-
na rağmen, venöz tromboembolizme rastlanma sıklığının 1/1500 
olduğu dikkate alınırsa, bu mutasyonu taşıyan bireylerde sorun 
yaşanma olasılığının %0.2 olduğu hesaplanmaktadır(33).  

Protrombin gen mutasyonu, FII geninde 20210G>A 
substitüsyonu sonucunda oluşan otozomal resesif geçiş gösteren 
bir mutasyondur. Protrombin gen mutasyonunun derin ven 
trombozuna ek olarak, serebral ven trombozuna da sebep olabi-
leceği bildirilmektedir. Bu mutasyonun gebelik sırasında venöz 
tromboembolizm riskini artırmak açısından sebep olduğu rölatif 
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ve mutlak risk oranlarının FVL mutasyonuna benzerlik gösterme-
sine rağmen, toplumda görülme sıklığının daha düşük olması 
sebebiyle, gebelik sırasında karşılaşılan venöz tromboembolizm 
olaylarının %9-17 kadarından sorumlu olduğu bildirilmekte-
dir(33,34). 

5,10,-metilentetrahidrofolat redüktaz enzimini kodlayan gen-
de rastlanan mutasyon (MTHFR C667T), plazma homosistein 
konsantrasyonunda belirgin derecede artışa sebep olmakla birlik-
te, bu durumun bağımsız bir risk faktörü olarak venöz ve arteryel 
tromboemboli olaylarından sorumluluk derecesi hakkında fikir 
birliği yoktur(35,36). Mevcut veriler, bu mutasyonun venöz 
tromboembolizm ile ilişkisini kanıtlamak açısından ikna edici dü-
zeyde değildir(33,34,37). 

Koagulasyon mekanizmasının düzenlenmesinde rolü olan 
antitrombin III, protein C ve protein S yetersizliğine rastlanma 
sıklığı, yukarıda sıralanan diğer mutasyonlara göre belirgin dere-
cede düşük olduğundan, bunların gebelik sırasında karşılaşılan 
tromboembolizm olaylarından hangi oranda sorumlu oldukları 
konusunda yeterli bilgi mevcut değildir. Klinik gözlemlere dayanı-
larak, bu faktörler arasında, antitrombin III eksikliğinin venöz 
tromboembolizm olaylarına sebep olmak açısından en yüksek 
potansiyele sahip olduğu düşünülmektedir(38). Karaciğerde sen-
tez edilen bu protein, trombine ek olarak IX, X, XI ve XII numaralı 
faktörlerin aktif formlarını ve prekallikrein gibi serin proteazlarını 
inhibe ettiğinden, yani koagulasyon şelalesini birden fazla nokta-
da yavaşlattığından, eksikliğinde trombotik olaylara rastlanma 
potansiyelinin yüksek olması beklenen bir durumdur.  

Venöz tromboembolizm olasılığını artıran kalıtsal faktörlerin 
mevcudiyeti, aynı zamanda diğer obstetrik komplikasyonlara 
rastlanma sıklığını da belirgin derecede artırır. Preeklampsi, 
abruptio plasenta, ölü doğum ve intrautein gelişme geriliği, bu 
faktörlerin varlığında en sık rastlanan komplikasyonlardır(39). Bir 
araştırmada, bu komplikasyonlardan herhangi birine maruz kalan 
110 kadının yaklaşık olarak yarısında, Faktör V Leiden mutasyo-
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nu, protrombin gen mutasyonu ve MTHFR C677T mutasyonla-
rından birine rastlandığı  belirlenmiştir. Kalıtsal trombofili sebep-
leri ile fetal kayıplar arasındaki ilişkiyi araştıran bir meta-analiz 
raporunda da Faktör V Leiden mutasyonu, protrombin gen mu-
tasyonu ve protein S eksikliği ile erken veya geç dönemde görü-
len, tekrarlayan veya tekrarlamayan fetal kayıplar arasında ilişki 
bulunduğu bildirilmiştir(40). Buna karşılık aynı raporda MTHFR 
C677T mutasyonu, protein C eksikliği ve antitrombin III eksikliği 
ile fetal kayıplar arasında bir ilişki belirlenmemiştir.  

Trombofilik risk faktörlerinin intrauterin gelişme geriliğine se-
bep olma olasılığını araştıran çalışmalar, hipertansif komplikas-
yonların bulunmaması halinde, bu faktörlerin risk artışına sebep 
olmadığını göstermiştir(41-44). Hipertansif komplikasyonların, ge-
belik sırasında protrombotik yönde hemostatik değişikliklere se-
bep olduğundan kuşku duyulmamakla birlikte, Faktör V Leiden, 
MTHFR ve protrombin gen mutasyonlarının preeklampsi geliş-
mesi üzerine etkilerini araştıran çalışmaların sonuçları birbiri ile 
uyumlu değildir(14,44,45).  Diğer yandan venöz tromboembolizm 
riskini artıran faktörlerin plasental vasküler yetersizlik, plasental 
infarksiyon ve diğer maternal-fetal komplikasyonlara sebep olabi-
leceği hipotezini değerlendirmeye yönelik bir araştırmada da 
yeterince destekleyici veri elde edilemediği bildirilmiştir. 

Bütün bilgiler bir arada değerlendirildiğinde, trombofilik risk 
faktörlerinin venöz tromboembolizm ile ilişkisi yeterince açık bir 
şekilde görüldüğü, bu faktörlerin maternal-fetal komplikasyonlarla 
ilişkisi hakkında da yeterince veri birikimi bulunduğu halde, bu 
testlerin herhangi bir şikayeti olmayan gebelere tarama amacıyla 
yapılması tavsiye edilmemektedir. Çünkü, asemptomatik bir ge-
bede elde edilen pozitif veya negatif sonucun,  komplikasyon 
gelişme olasılığını doğru bir şekilde tahmin ettirme gücü ve neti-
cenin pozitif bulunması durumunda uygulanacak tedavi tedbirle-
rinin etkinliği tam olarak bilinmemektedir. 
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