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OZET

Fetal umbilikal kord kan gazi degerleri, antenatal donemde ve dogum
surecinde, fetal hipoksiyi ve asfiksiyi belirleyebilmek; bu durumun neden
olabilecegi komplikasyonlari, kalici sekel ve fetal 6lum gibi riskleri 6ngorebilmek
acgisindan 6nemlidir. Ancak fetal umbilikal kord kan gazi degerlerinin, anneye
veya bebege bagll degiskenler tarafindan etkilenmesi hususunda literaturde
yeterli veri bulunmamaktadir.

01 Ocak 2013 - 01 Ekim 2016 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Kilinigi'nde, 20 — 42 gebelik haftalari
arasindaki ,1500 canli dogumda fetal kord umbilikal arter kan gazi degerleri ile
maternal faktorler ve yenidogana ait bulgular, hasta kayitlarindan retrospektif
olarak tarandi. Annenin dogumdaki yasi; onceki gebelik, ektopik gebelik,
kUretaj, abortus, dogum Oykusu; Onceki dogum sekli; gecirilmis batin
operasyonu varligi, sayisi, gebelik dncesi suregteki kronik hastaliklari ya da
gebelikteki endokrin ve metabolik hastaliklari, varsa gebelikte kullandigi ilaglar,
annenin dogumdaki hemoglobin ve trombosit dizeyleri, yardimci Greme teknigi
ya da spontan gebelik olmasi; simdiki dogum sekli; dogumdaki gebelik haftasi;
bebegdin cinsiyeti, dogum kilosu, Apgar skoru, rh uygunsuzlugu olup olmamasi,
tekil / ¢ogul gebelik olmasi gibi bulgularin, fetal umbilikal kord arter kan gazi
degerleri ile iligkisi arastirildi.

Fetal hipoksi tanisi ve umbilikal arter kan gazi degerleri, dogum sonrasi
gelisebilecek komplikasyonlarin ongoérulmesinde, Apgar skorlamasina gore
daha objektif deger tasimaktadir. Kéta umbilikal arter kan gazi degerlerinin,
dusuk Apgar skoru, mental ve motor retardasyon, norolojik komplikasyonlar,
serebral palsi, biligsel ve motor gelisme geriligi, multiorgan hasari ve yenidogan
olumleriile ile iligkili oldugu bilinmektedir.

Calismamizda, umbilikal arter kan gazi pH degerleri ile demografik ve
antenatal takip parametrelerinin iligkisi arastirildi. Bu amagla dogum sekli,
dogum endikasyonu, dogum haftasi, gebelikte kullanilan ilaglar, tiroid
fonksiyonlari, annenin demografik ozellikleri ve hastaliklari, antenatal takipteki
Ozellikleri ile kord kan gazi deg@erlerinin korelasyonu olup olmadigina bakild1.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS paket programi, Ki Kare testi, T

testi, Tek Yonlu Varyans Analizi, Kruskal Wallis testi, Scheffe ve Tamhane
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testleri, Bonferroni dizeltmesi yapilmis Mann Whitney U testi kullanildi. Kord
kaninda olgulen dlgimlere en ¢ok etki eden degeri belirlemek amaciyla Lineer
Regresyon analizi yapildi. Tim testlerde istatistiksel 6nem dtzeyi 0.05 olarak
alindi.

Umblikal kord arter kan gazi pOZ2 degeri, tekil gebeliklerde ikiz
gebeliklere gore istatiksel olarak anlamli olacak sekilde yuksek saptandi.
Progesteron kullanan ve ya tokoliz uygulanan gebelerde kan gazi pH degeri
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yuksek, pCO2 degeri istatistiksel
olarak anlamli olarak diisiik saptandi. insilin kullanan gebelerde pCO2 degeri
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yuksek bulundu. Gebelikte MgSO4
kullananlarda pH ve PCO2 degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde dusuk
bulundu.

Gegcirilmis batin operasyonu olanlarda PO2 ve HCOS3 duzeyi istatistiksel
olarak anlamli olacak sekilde yuksek bulundu.Dogum sekli ile ilgili olarak; pH
degeri acil sezaryenlerde planli sezaryen ve vajinal dogum yapanlara gore en
dusuk, PO2 ve PCO2 ise vaijinal yolla dogum yapanlarda en disuk duzeyde
bulunmustur. HCO3 duzeyi en dugsuk vajinal yolla dogumda, takiben acil
sezaryende ve en yuksek planli sezaryende bulundu.

Umblikal arter kan gazi degerleri ile annenin dogumdaki hemoglobin
degerleri, TSH, T3,T4 degerleri, gebelikte alfemetildopa, nifedipin, nitrogliserin,
DMAH/Aspirin, betametazon kullanimi, bebek dogum agirligi, ektopik gebelik
oykilsu, rh uygunsuzlugu, yenidoganin cinsiyeti gibi parametreler arasinda
herhangi bir istatiksel anlamli iligki saptanmadi.

Ancak istatiksel olarak anlamli olmasa da PH degeri ile APGAR 1 ve
APGAR 5; PO2 degeri ile APGAR 5, gravide, parite, yasayan bebek; PCO2
degeri ile anne trombosit sayisi; HCO3 degeri ile anne yasi, gravide, parite ve
yasayan bebek sayisi arasinda zayif pozitif korelasyon, umblikal arter kan gazi
PH degeri ile kiretaj sayisi; PO2 degeri ile dogum haftasi; PCO2 degeri ile
APGAR 1, APGAR 5 arasinda zayif negatif korelasyon saptandi.

Bu ¢alismanin sonucunda elde edilen verilerin daha genis capli ve olgu
sayisi fazla yeni yapilacak ¢alismalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar so6zcukler: dogum, fetal arter kan gazi, gebelik parametreleri,

umbilikal kord kan gazi degerleri, yenidogan.



ABSTRACT

Fetal umbilical cord blood gas values can be used to determine fetal
hypoxia and asphyxia during antenatal period and during the birth process; The
complications that may be caused by this condition are important in terms of
predicting risks such as permanent sequelae and fetal death. However, there is
not sufficient data in the literature about whether fetal umbilical cord blood gas
values are influenced by maternal or baby dependent variables.

Between January 1, 2013 and October 1, 2016, fetal cord umbilical artery
blood gas values and maternal factors and neonatal findings between 1,500 live
births between 20-42 weeks gestation were analyzed retrospectively in patient
records at Mersin University Medical Faculty Obstetrics and Gynecology Clinic
It was scanned. The mother's age at birth; Previous pregnancy, ectopic
pregnancy, curettage, abortus, birth history; Previous form of birth; Past
abortion operation presence, number, chronic diseases before pregnancy or
pregnancy endocrine and metabolic diseases, drugs used in pregnancy,
mother's hemoglobin and platelet levels at delivery, assisted reproductive
technique or spontaneous pregnancy; Present birth shape; Gestational week at
birth; The relationship between fetal umbilical cord artery blood gas values and
sex, birth weight, Apgar score, rh incompatibility, singular / plural pregnancy
were investigated.

Fetal hypoxia diagnosis and umbilical artery blood gas values have more
objective value compared to Apgar scoring when postpartum complications are
predicted. It is known that poor umbilical artery blood gas values are associated
with low Apgar score, mental and motor retardation, neurological complications,
cerebral palsy, cognitive and motor developmental retardation, multiorgan
failure and neonatal deaths.

In our study, the relation between umbilical artery blood gas pH values
and demographic and antenatal follow-up parameters were investigated. For
this purpose, we investigated whether there was correlation between delivery
method, birth indication, delivery week, pregnancy drugs, thyroid functions,
maternal demographic features and diseases, antenatal follow-up

characteristics and cord blood gas values.



Statistical analysis of the data was performed using the SPSS package
program, Chi square test, T test, One way ANOVA, Kruskal Wallis test, Scheffe
and Tamhane tests, Bonferroni corrected Mann Whitney U test. Linear
regression analysis was performed to determine the most significant value of
the measurements measured in the cord blood. The statistical significance level
was 0.05 in all tests.

Umbilical cord artery blood gas pO2 value was statistically significantly
higher in singleton pregnancies compared to twin pregnancies. The blood gas
pH value was significantly higher and the pCO2 value was found to be
statistically lower in the patients who were using progesterone or tocolysis.
PCO2 value was significantly higher in insulin-treated pregnancies. PH and
PCO2 value were found to be statistically significantly lower in MgSO4
pregnancies.

PO2 and HCO3 levels were found to be statistically significantly higher in
patients who underwent previous abdominal surgery. PH value was lowest in
emergency cesarean sections compared to planned cesarean section and
vaginal delivery, and PO2 and PCO2 were found to be lowest in vaginal
delivery. The lowest level of HCO3 was delivered by vaginal route, followed by
emergency cesarean section and the highest planned cesarean section.

No statistically significant relationship was found between the values of
Umbilical artery blood gas and the hemoglobin values of the mother at birth,
TSH, T3, T4 values, pregnancy alfemetildopa, nifedipine, nitroglycerin, LMWH /
Aspirin, betamethasone use, infant birth weight, ectopic pregnancy story, rh
incompatibility, gender of newborn.

However, although not statistically significant, PH value and APGAR 1
and APGAR 5; APGAR 5 with PO2 value, gravida, parity, living baby; PCO2
value and maternal platelet count; Weak positive correlation between HCOS3
value and maternal age, gravida, parity and number of living infants, umblical
artery blood gas pH value and number of curettage; Birth week with PO2 value;
Weak negative correlation between PCO2 value and APGAR 1, APGAR 5 was
detected.

As a result of this study, the data obtained should be supported by

studies that are larger in number and larger in number than new ones.



Keywords: birth, fetal artery blood gas, newborn, pregnancy parameters,
umbilical cord blood gas values.



GIRIS VE AMAG

Fetal umbilikal kord kan gazi degerleri dogum 6ncesi sirecte ve dogum
esnasinda fetoplasental Unite ve bebedin oksijenasyonunu yansitir. Fetal
hipoksi ve metabolik asideminin yenidoganda dusuk Apgar skoru, mental ve
motor retardasyon, norolojik komplikasyonlar, serebral palsi, bilissel ve motor
gelisme geriligi, multiorgan hasari ve yenidogan olumleri ile ile iligkili oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle dogumda erken dénemde bakilan fetal kord umbilikal
arter kan gazi degerlerinin dogumun yonetiminde belirleyici ve yonlendirici bir
tani yontemi olabilecegi bilinmektedir.

Ancak fetal umbilikal kord kan gazi degerleri annenin yasi, soygecmisi,
gebelik 6ncesi tibbi 6zgegmisi, gebelik surecindeki medikal ve paramedikal
etmenlere, dogum sekli ve hatta bebegin cinsiyeti, dogum kilosu gibi bagimsiz
degiskenler tarafindan etkilenmesi hususunda literatirde yeterli veri
bulunmamaktadir.

Boyle bir etkilesimin varliginin bilinmesi halinde fetal hipoksiyi 6hgorme,
bilinen risk faktorleri saptanmasi durumunda mudahale gerekliligi, hatta
istenmeyen sonuglarin tahmin edebilmesi, onlenebilmesi mumkin olacaktir.
Umbilikal kord kan gazi degerlerinin Apgar skoru ile iligkisi, mudahale
gerekliligini 6ngdérmedeki degeri, hatta fetal hipoksi esiginin klinik olarak anlamli
dizeyininin yeniden degerlendiriimesi hedeflenmekte olup, alinan umbilikal kord
kan gazinin fetal hipoksiyi belirlemedeki sensitivitesininin degerlendiriimesi
amagclanmistir. Fetal umbilikal kord kan gazinin her dogumda rutin alinmasinin
yarari ve gerekliliginin tartigsilmasi ve rutin gebe takip programinda olmasi
halinde kullaniimasi yenidogan agisindan klinik yarar saglamayan, kord kan
gazi parametrelerine etkisi anlamli olarak gosterilememis belirteglerin, maliyeti
disirmek adina kullniimamasi konusunda fikir elde etmenin mumkin
olabilecegi dusunulmektedir.

Obstetrik ve diger tibbi endikasyonlar disinda dodum sekline ve
mumkuinse zamanlamasina karar verirken yenidogan acisindan iyi olani
belirleyebilme ve prekonsepsiyonel danigsmanlik verirken gebelik ve anne yasi

hakkinda hastayi anlamli klinik sonuglar ile yonlendirebilmek hedeflenmektedir.
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GENEL BILGILER

Plasenta

Fetus intrauterin dénem boyunca plasentaya akciger, karaciger ve
bobrek fonksiyonlari agisindan bagimhidir. Plasenta, bu fonksiyonlarini anne ile
olan essiz anatomik iliskisi ile basarir'. Plasentanin morfolojik 6zelliklerinin
bircogu ve gebeligin fizyolojik slreci, organ gelisiminin iyice anlasiimasi ile
kavranabilecektir. Gebelik komplikasyonlarinin ¢ogunun bu slregten sapma

nedeniyle olustugu bilinmektedir.

Plasenta’nin Genel Ozellikleri

Plasenta, gobek bagi, membranlar (koryon ve amniyon) ve parankimden
olusan fetal bir organdir (Resim 1). Koryon kesesinden gelisen bir fetal kisim ve
endometriumdan koken alan bir maternal kismi vardir. Miadda insan plasentasi
genelde diskoid yapidadir, 15-20 cm c¢apinda, merkezde vyaklasik 3 cm
kalinhktadir ve ortalama agirhg: 500 gramdir. Bu veriler belirgin sahsi farkhliklar

gosterir ve dogum seklinden bariz olarak etkilenir 22,

Resim 1: Plasenta, umbilikal kord ve membranlar.

Plasenta, anne ve fetus arasindaki araylz olarak kritik rolleri yerine
getirir; fetusu korur, fetal allogrefti reddetmeyi onler, immunolojik savunmayi

solunumu ve gaz aligverisini saglar, besin maddeleri ve antikorlar tasir, fetus
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atiklarini ortadan kaldirir, peptit ve steroid hormonlari salgilar®. Bebegin

dogumundan kisa bir siire sonra, plasenta ve fetal zarlar uterustan atilirlar’.

Primer plasental anomaliler hem anne hem de fetal sagligi etkileyebilir.
Fetal anomali suphesinde veya varliginda, gobek kordonu, membranlar ve
plasental disk, anomaliler agisindan incelenmelidir. Plasentanin incelenmesi
maternal bozukluklarin; fetusa veya preterm dogum nedenine, fetal buyume

kisittamasina veya nérogelisimsel bozukluga etkisi hakkinda bilgi verebilir .

Plasenta’nin Gelisimi ve Plasental Patolojilerle iligkili Klinik Durumlar
Plasentanin gelisimi, normal fetal buyime, gelisme ve saglikh bir gebe-
ligin devami igin gerekli olan olduk¢a dizenlenmig ,dollenmeyle baslayan bir
stirectir'. Gelismenin ilk {ic giini fallop tiipii icinde gerceklesir. Fertilizasyondan
sonra 4’Uncl gunde morula adi verilen yapi (12-16 adet blastomer) uterusa
girer®. Daha sonra morulanin merkezindeki hiicreler arasinda bosluklar gériil-
meye baslar. Uterus boslugundaki besin maddelerinden zengin sivi, zona
pellusida’yl gegerek bu bosluklara sizar’. Déllenmeden sonra besinci giin, sivi
biriktikge hucreler kutuplasir, morula blastokist haline gelir; plasenta kismini,
gObek bagini ve fetal membranlari olusturacak bir dis uniselltler hicre tabakasi
(trofektoderm)! ile embriyoyu olusturacak kutupta (merkez) ekstraembriyonik
mesodermal hicreleri gelistirecek olan i¢ hiucre kutlesi ve sivi dolu bir kavite
bulunur®’. Bu tabakalar birlikte koryonu olusturur®. ic ve dis hiicre kitleleri co-
galir, sivi igeren bosluklar kisa surede birlesirler, tek ve blyuk bir bogluk olustu-
rurlar, genlesmis blastosist zona kabugundan ¢ikana kadar sivi boslugu buyur.
Bu bosluga blastokist boslugu, bu evredeki embriyoya da blastula denir’.
Oksijen trofoblast invazyonunun 6nemli bir dizenleyicisidir.
Trofoblastik kabugun uteroplasental damarlarin uglarini gebeligin erken do-
nemlerinde tikamasiyla embriyo, histiyotropik beslenme ile desteklenen dusuk
oksijenli bir ortamda gelisir®°. Histiyotroplar, endometriyal bezler tarafindan
uretilen ve maternal ve fetal dokular arasindaki boslukta biriken hlcre digi ma-
teryallerdir. Histiyotroplarin, ortami ve gelisen embriyoyu serbest oksijen radi-
kalleri aracili teratogenezise kargi korudugu dusunulmektedir; baslangicta
blastokistin trofoektodermi tarafindan fagosite edilirken daha sonra plasentanin

trofoblast veya yolk sak endodermi tarafindan fagosite edilirler **.
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Transkripsiyon faktoru, hipoksi ile uyarilabilir faktor 1'in ve invazyonun
bir inhibitdrt olan Transformin growth faktor B3 (TGF-B3)'Un ekspresyonu, oksi-
jen arahgindaki degisikliklerle iligkilidir. Bu nedenle ilk trimesterde plasental ya-
taktaki oksijen miktari dusuk oldugunda trofoblast invazyonu yuksektir. Daha
sonra gebeligin 10-12 haftasinda kan dolasimi olustugunda oksijen miktari ar-
tinca trofoblast invazyonu azalir. In vitro, dusuk oksijen basinci (hipoksi),
ekstravilloz trofoblast (EVT) yolaginda trofoblast farklilasmasini tesvik eder*.

Baslangigta, oksijen ve metabolik substratlar, iginde bulundugu uterus
salgilarinca saglanir; ancak bu salgilar kisa sure sonra ileri gelismeyi destekle-
mek igin yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle, dollenmeden yaklasik 6 gin sonra
endometriumun kompakt tabakasina yuzeyel olarak tutunan sinsityotrofoblastlar
ve parcalanmis maternal dokulardan beslenen blastokist, uterusa adhezyon
molekdilleri araciligi ile implante olur. Bir fibrin tika¢ baslangicta uterus yiize-
yindeki defekti kapatir ve 10-12'nci giinlerde epitelyum restore olur®.
Blastokistin gdmiilmesi ikinci haftanin sonlarina kadar siirer*”.

Blastokisitin uterusu invaze ettigi bdlge plasentanin yerini belirler.
implantasyon, blastokistin optimal bir lokasyona (tipik olarak rahmin tist veya 6n
arka veya arka duvarina) adhezyon ve invazyonunu igerir. Blastokist implante
olurken, endometrial bag doku desidual reaksiyon olarak bilinen bir
transformasyon gecirir; sekretuar endometriumun 0Ostrojen ve progesteron
etkilerine ve trofoblast invazyonu sirasinda implante olan blastokistten salinan
faktorlere bagl olarak déniisimiiyle’, hiicresel ve damarsal degisiklikler sonucu
meydana gelen desidua, gebelikteki fonksiyonel endometrium tabakasidir. Anne
kanindaki artan progesteron seviyelerine bir yanit olarak desiduanin stromal
(bag dokusu) hucrelerinin sitoplazmalarinda glikojen ve lipit birikir. Fekonde
ovum, gelisimin surekliligi igin desidual hucrelerden gereken substratlara erisim
saglar™.

implantasyon tamamlandigi zaman gebelik Uriinii  tamamen bir
sinsityotrofoblast tabakasi tarafindan cevrelenmistir'. Bu kisim embriyonik ugta
daha kalindir ve orijinal blastokist duvarindan gelisen tek ¢ekirdekli trofoblast
hiicreleri lizerinde yerlesiktir'®. Sinsityotrofoblastlarin bulundugu koryon zari
yakinindaki pek c¢ok desidua hulcresi dejenere olarak anne kani ve uterus
salgilariyla birlikte embriyonun beslenmesi icin zengin bir kaynak saglar*’*2.

Desidual prolaktinin de implantasyon sirasinda anjiyogenezi dizenlemede rol
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alabilir'. Desidua hiicrelerinin 6nemi tam olarak anlasilamasa da bu hiicrelerin
sinsisyotrofoblastlarin kontrol edilemeyen saldirilarina karsi maternal dokulari
koruduklari ve hormon vyapimiyla ilgili olduklar ileri siriilmektedir 2.
Transformasyonun asil amaci blastokiste immunolojik olarak antikorlardan
korunmus bir yer sadlamaktir'®. Dogumdan sonra desidua’nin fonksiyonel kismi
uterustan ayrilir *¥, bazal kisim yeni endometriumu olusturur®.

Progenitor sitotrofoblastlar plasentanin kdk hucreleridir. Endometrium
epiteline yapisan trofoblastlar, endometriumla temasa gectikten sonra hizla
prolifere olarak Vvilloz sitotrofoblastlar ile sinsityotrofoblastlar (dis hucresel
katman) veya ekstravilloz sitotrofoblastlar (i¢c hiicresel katman) haline gelebilen
iki yola ayrilirlar**, ekstravilloz trofoblastlar da interstisyel ve endovaskiiler
trofoblastlar olmak Uizere farklilasmaya devam ederler®.

Sinsityofoblastlar gazlarin, besin maddelerinin ve atik Grunlerin
tasinmasi; plasenta, fetlis ve maternal sistemleri dizenleyen peptit ve steroid
hormonlarinin sentezi gibi cesitli fonksiyonlara sahip 6zellesmis bir epiteldir.
EVT proliferatif ve invaziv bilesenlere sahiptir. Ne invaziv ne de proliferatif
olmayan migrator EVT hicreler ise hiicre adaciklari seklinde septum, koryonik
tabaka ve koryon levada bulunurlar®.

implantasyon sonrasi embriyonun etrafindaki endometrial kapillerler
daha genis, ince duvarli terminal damarlar olan sinusoidleri olusturmak Uzere
tikanip dilate olurlar'’. Sinsityotrofoblastlar desiduayi derinliklerine kadar erode
ettikce, fertilizasyon sonrasi gelisimin 11-12'nci gunlerinde vakuoller, lakinler
olusturacak sekilde birlesirler. Daha sonra 06zellikle embriyonal kutuptaki
sinsityotrofoblast kismindaki lakunalar birleserek lakunar aglari olustururlar. Bu
sinsityotrofoblast tabakasindaki hticreler zarlarini kaybederler ve sitoplazmalari
birbirleriyle kaynasir. Bunun sonucunda sinsityotrofoblastlar singerimsi bir
goriniim kazanir'’. intervilléz araliklar tahmini 150- 250 ml kapasitededir®® ve
bu hacim dakikada (c¢-dort kez yenilenir. Termde 700-900 ml/dk oldugu
bilinmektedir?’. Anne ve fetus arasinda madde degisimini saglayan villuslarin
toplam yiizey alani 12-14 m2 ye kadar genisler’. Gebelikte ara ara olusan
kasilmalar, villuslar arasi bosluktan patolojik miktarda kan kagagi olmadigi
surece, uteroplasental dolasimi 6nemli dlctide etkilemez; kasiimalar esnasinda
fetusa oksijen tasinmasi azalir, ancak intervilloz alanda aligveris igin daha fazla

kan hacmi olusmasi® nedeniyle tamamen durmaz'®#.
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Gelisimin  2'nci haftasinda sinsityotrofoblastlardan gelisen lakunar
aglarinin birlesip genislemesiyle biyik intervilldz bosluk meydana gelir'®.
Sinsityotrofoblastlar hizla embriyonik kutup olarak bilinen i¢ hicre kitlesine
dogru genisleyerek zamanla sinusoidleri asindirirlar ve maternal kan primitif
uteroplasental dolasimi kuran lakiinar agin icerisine ve disarisina gecer®.
Plasentanin intervilloz mesafesi, plasenta septumu tarafindan bolmelere ayrilir
fakat septumun koryon plagina ulasamamasi nedeniyle bdlmeler arasinda
serbest bir gecis vardir.

Sinsityotrofoblastlarda mitoz gézlenmez. Sitotrofoblast tabakasi hucreleri
devamli cogalirlar ve yeni hiicreler sinsityotrofoblast tabakasina katilirlar'.
Sinsityotrofoblastlar villoz sitotrofoblasttan katilim ve apoptozun hiz oranlari ile
kontrol edilir. Maternal anemi veya goreceli hipoksi ile komplike olan yuksek
irtifa gebeliklerinde, degisim icin kullnilan plasental ylzey alani miktari,
sitotrofoblast htcrelerinin gogalmasi ve artmis sinaptotrofoblast olusumu ile
daha da fazladir. insan endojen retroviral zarf proteini (HERV-W) tiirevi protein
olan sinsitin, sinsityotrofoblastta ylksek seviyede eksprese edilir ve
sitotrofoblast fiizyonundan ve trofoblastin sinsitizasyonundan sorumludur®2*,
Preeklamptik  gebeliklerde sinsitin  ekspresyonunun azalmis  oldugu
gorilmektedir®®2°.

ikinci haftanin sonunda, sitotrofoblastlarin prolifere olup
sinsityotrofoblastlarin igerisine dogru buyumesiyle primer villuslar sitotrofoblast
tarafindan istila edilir ve kisa bir sure sonra dallanmaya baglarlar. Boylelikle
primitif villdz agac gelisir ve plasentanin villdz evresi baslar®®. Koryon
villuslarinin sitotrofoblast hucreleri prolifere olur ve sinsityotrofoblastlarin icine
dogru genigleyerek sitotrofoblastik kabugu olusturur. Bu kabuk giderek koryon
kesesini sarar ve endometriyuma baglar. Villuslar sitotrofoblastik kabuga
eristiginde capa (kok) villus olarak adlandirilirt’. Kok villuslar fetal mezenkim
tarafindan invazyona ugramazlar ancak desiduaya bazal tabakadan tutunurlar*
ve plasentanin fonksiyonel Uniteleri olan terminal villuslar olusana kadar
dallanirlar. Terminal villuslar trofoblastin epitelyum kilifini, umbilikal arter ve
venin dallarini iceren mezensimal bir gévdeyi icerir®’22,

ikinci haftada blastokistin implantasyonu gergeklesirken, embriyoblast
tabakasindan epiblast ve hipoblast (embriyoblast’ in vitellus kesesine bakan

yuzinde, tek sirali kubik hucrelerden olusan) tabakalar geligserek iki laminali
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embriyo diski olusur®*. Amniyon kesesi, primer vitellus kesesi, koryon kesesi
ve baglanti sapi gibi nemli yapilar bu haftada olusurlar'.

Uclincii haftanin basinda ekstraembriyonik mesodermden gelisen
mezensimal htcreler trabekullay istila eder ve yanlarinda fetal vaskuler
sistemin farklilasacagi hemanjioblastlari getirirler'®. Mezensim, primer villuslarin
icine dogru buyluyerek ortada gevsek mezengimal bag doku olugturunca
sekonder koryon villuslari adini alan bu villuslar koryon kesesinin tim ylzeyini
kaplar. Villuslar icindeki bazi mezensimal hicreler daha sonra kapillerlere ve
kan hacrelerine farkhlanirlar. Olusan kapillerler arteriyokapiller agi olusturacak

19,29

sekilde Dbirlegirler Vill6z vaskulogenezde oksijen de rol almaktadir.
Mezensimal doku iginde (villus stromasinda) Hofbauer htcreleri mevcuttur.
Hofbauer hucreleri genel kabule goére insan plasentasinin fetal doku
makrofajlaridir. Bu hucrelerin makrofaj karakterinde oldugu yapilan morfolojik,
sitokimyasal, histokimyasal, immunolojik ve immunhistokimyasal galigmalarla
kanitlanmistirt®=C,

Uglincii haftanin sonuna dogru embriyonik mezoderm, daha sonra gébek
bagi icerisinde gelisecek olan kan damarlarina baglanir®, villuslarda kan
hiicreleri gériilmeye basladiginda artik tersiyer koryon villuslari adini alirlar'’.

insan plasentasi hemokoryal tiptedir'. Hemo; sinsisyotrofoblastlarin
direkt olarak icinde yuzdikleri anne kani, koryo; sinsisyotrofoblastlardir. Eski
terim hemokoryoendotelyal’deki  endotel; intravilloz mesafede fetal kani
sinsisyotrofoblastlardan ayiran fetal kapillerlerdir. Yani sinsisyotrofoblastlar
direkt olarak anne kani ile iliskidedir, fakat fetal kan plasentanin intervilloz
bdlgesinde fetal kapillerler iginde yer alir®.

Plasentanin fetal kismi koryon frondozum (terminal villuslar) tarafindan ,
maternal kismi ise, plasentanin fetal kismiyla iligkili desidua bazalis tarafindan
olusturulur®.

implantasyon bolgesiyle iliskisine gére desidua, ¢ tabaka halinde
isimlendirilir. Desidua bazalis, gebelik materyalinin (embriyo) dip kismindaki
anneye ait plasentayr olusturan desidua tabakasidir. Desidua kapsdularis,
gebelik materyalini kusatan desiduanin ylzeyel tabakasidir. Desidua paryetalis
(desidua vera) ise geriye kalan desidua tabakasidir'®. Endometrial spiral arterler
sitotrofoblastik kabuk igindeki araliklardan gecerek villuslar arasi bosluga

acilirlar'®. Bazi villuslar maternal desidua'ya baglanip maternal dolasimla,
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digerleri lakuina icinde serbestce ylzerek intervillo6z mesafede maternal kanla
embriyo icin iletisim halindedir®. Intervilldz aralik desidua bazalisin hemen
hemen tim yiizeyi boyunca yer alan endometrial venler tarafindan bosaltilir®.

Normal sartlar altinda interstisyel trofoblast hiicreleri myometriumun i¢
licte birine kadar ilerler'®. invazyon derinligi uterin dogal éldiriici hiicreler ile
etkilesimleri vasitasiyla belirleniyor olabilir*®. Plasenta akreata’daki asiri
invazyon, endometrial skar varhgi, fibrinoid dejenerasyon (Nitabuch)
tabakasr’nin yoklugu disinda hem interstisyel hem de endovaskiler trofoblastin
artmis isgal derinligi ile de iliskilendirilmistir®*.

Gebeligin erken haftalarinda trofoblastik hdcrelerin  bir  kismi
sitotrofoblastik kabugun derin ylizeyinden endometriuma gé¢ etmektedir®®. Bu
hicreler primer olarak plasentanin gelisiminde rol almadiklari icin EVT olarak
adlandirilirlar ancak bunlarin endometriumdaki varliklari plasental fizyolojinin
basarili bir sekilde calismasini saglayan maternal spiral arterlerin fizyolojik
donisimd ile ilgilidir®®>".

EVT iki alt guruba ayrilir; endovaskuler trofoblastlar spiral arter
limenlerinden geriye dogru gé¢ eder ve endotel ile yer degistirirler. interstisyel
trofoblastlar ise endometrial stroma icine go6¢c eder. Erken gebelikte
endovaskuler trofoblastlar spiral arterlerin bazal tabakaya yaklastigi terminal ug
kisimlarini tikamaktadir ve interventrikiler septum (IVS)ye kan akimi
engellenmektedir®3%3,

internal iliak arterden ayrilan ana uterin arter ve plasentanin desidual
kisimina kadar ulasan spiral dallar plasentanin maternal kisimini olusturur,
uterin arter myometriumun Ugte bir dis kismina kadar ilerler ve uterusu
cepecgevre saran agsi arkuat arterlere donisur. Daha klguk olan radial arterler
arkuat arterlerden ayrilarak uterin limene dogru yayilirlar ve myometriumun
ucte birlik i¢c bolumunde spiral arterleri olustururlar; myometrium-endometrium
sinirini gegenler endometrial spiral arter adini alrlar®®. Spiral arterler
endometrial segmentte diz kas htcrelerini ve elastik fibrillerini kaybederek
fibrinoid material ve fibroz doku ile geniglikleri artar, muskuloelastik duvara
sahip genis kivnimli dusuk direngli dusuk basingh damarlar haline
donisirler’” 840 Bu iki asamali bir siirectir. ilk dalga fertilizasyon sonrasi 12'nci
haftadan 6ncedir ve myometriuma kadar ulasan spiaral arterlerin degisimini,

ikinci dalga ise 12’'nci ve 16’nci haftalar arasinda spiral arterlerin myometrium
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icindeki kisimlarin invazyonunu ve degisimini icerir'. Gebeligin ilk birkac haftasi
icerisinde ilerleyen EVT arterlerin duvarlarini infiltre ederler®*. Bu déniisim
stireci 18'inci gebelik haftasinda en belirgin halini alir?®. Yaklasik olarak 20'nci
gebelik haftasinda trofoblastik invazyon tamamlandiginda sistemik kan basinci
en disiik seviyededir?®. Sonuc olarak maternal kan iceren bu vaskiiler kanallar,
vazoaktif ajanlara duyarsiz hale gelir. Buna karsilik, plasenta ile fetus arasinda
kan tasiyan fetal koryonik damarlar diz kas icerirler ve vazoaktif ajanlara
duyarlldlrlarl. Ancak bu surec spiral arterlerin sadece en ug¢ kisimlarini etkiler
dolayisiyla plasentaya olan kan akimi miktarini toplamda artirmamaktadir.
Spiral arterlerin uterin arkuat arterlerden ayrilan en proksimal kisimlari her
zaman degisime ugramadan ve hiz sinirlayici bolge olarak kalir. Bu bdlgeler
muhtemel Ostrojen etkisi altinda erken gebelik donemlerinde uterus damarsal
yapisinin geri kalan kismi ile iligkili olacak sekilde giderek dilate olur ve sonug
olarak uterin dolasimda direng diiser*?.

Gebeligin birgok komplikasyonu ekstravilloz trofoblast invazyonundaki
defektler ve anne dolasimi ile saglikli bir baglanti kurulmasindaki yetersizlik ile
iligkilidir. Cok siddetli olgularda sitotrofoblastik kabuk incelerek pargalanir; bu
durum spontan diisiiklerin {igte ikisinde gdzlenir****. Azalmis invazyon gebelik
arinine ait kromozomal bozukluklar, annedeki trombofili, endometrial
disfonksiyon gibi sorunlari yansitiyor olabilir. Maternal arterlerin tikagla yatersiz
kapanmasi ve ya hi¢ kapanmamasi durumunda, plasentada maternal dolagim

erken ve yaygin olarak baglar®**>*°

. Bu agirn oksidatif stres gebeliklerin
kaybedilmesine neden olabilir*’. Daha hafif olgularda gebelik devam edebilir
ancak preeklampsi (PE), intrauterin gelisme geriligi (IUGG) gorilebilir*®4°.
Preeklampsi etyopatogenezinde endovaskiler ve interstisyel trofoblast
invazyonu birlikteligi eksiktir. Birincisi distal dilatasyon olmadigindan maternal
kan IVS’ye daha hizli girer ve fiskirma tarzi akimlar karsisinda villéz aga¢ harap
olur; intervilldz kan gollenmeleri olusur. IVS icinde degisen hemodinami
tromboz ve asiri fibrin birikimi ile sonuglanir’®®. ikincisi damar diiz kaslarinin
varligini devam ettirmesi sonucu daha vazoaktif damarlarin spontan
vazokonstriksiyon riski artar. Bu durum plasentada iskemi-reperfiizyon tipi
hasara neden olmaktadir ve preeklampsi patogenezinde anahtar rol oynayan

9,38,39,52,

oksidatif stres ile sonuglanir °354 Inkomplet déniisiimiin Giglincli sonucu

arterlerin distal segmentinde siklikla akut aterotik degisikliklerin gorilmesidir;
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515558 - Desidua

IVS'nin tikanmasi sonucu IUGG daha belirgin hale gelir
paryetalis incelendiginde en karakteristik olarak preeklampsi ile iligkili parankim
bulgusu, akut aterozdur (yani, lipid yukli "kopakli™ makrofaj birikimiyle damar
duvarinin fibrinoid nekrozu ve mononiikleer perivaskiiler infiltrattir) >"°8,

Gebeligin 10-14’Gncu haftalarinda, trofoblastik tikaglarin dagilmasi ile
anne dolasiminin plasentaya ulagsmasi saglanir; kan, gaz ve besin aligverigini
(diger bir deyisle, hemotrofik beslenme: maternal ve fetal dolagimlar arasinda
kan yoluyla tasinan materyallerin degis tokusu) kolaylastirmak igin intervill6z
alana akar. Artmis kan akigl, intraplasental oksijen konsantrasyonunu u¢ kat
artirir ve bazi gebeliklerde ezici oksidatif stresten dolay! dusuk yapmaya neden
olabilmektedir®®,

Koryon villuslari, 8'inci haftaya kadar koryon kesesinin tamamini sarar.
Kese buyurken koryon villuslari, desidua kapsularis tarafindan sikigtirilir ve kan
dolagimi azalir. Sikisan villuslar dejenere olurlar ve kismen damarsiz bir alan
olan koryon levayi olustururlar*. Son yillarda bu oksidatif stresin villuslerin
koryonik kesenin yuzeyel kutbunda regrese olmasini ve bu sekilde koryon
leva’yl olusturdugu ileri siriilmistir®. Villuslar ortadan kalkarken, desidua
bazalis ile iligkisi olanlar hizla sayilarini artirip, dallanip geniglerler. Boylece
degisen koryon kesesi koryon frondozum yani villéz koryon adini alir.

Doérdinclt haftanin sonunda anneyle embriyo arasindaki gaz degisimi,
beslenme ve metabolik artik Urunlerin uzaklastirimasi konusunda kolayliklar
sagdlayan kompleks bir damar agi gelisir'®*. Bu ag koryon ve baglanti sapinin
mezensiminden farklilanan damarlar araciliiyla embriyonik kalple iligki kurar ve
embriyo kani villuslardaki kapillerler icinde akmaya baglar. Kok koryon
villuslarindan dogan villus dallari (terminal villuslar) intervilldz bosluklardaki
surekli degisen anne kani ile yikanirlar; anne kanindan oksijen ve besin
maddeleri villuslarin  duvarindan difuzyonla embriyo kanina gecer.
Karbondioksit ve artik Urlnler fetal kapillerlerden difizyonla villus duvarini
gecerek anne kanina karisir*®?°. Fetal kapillerlerin ¢api en uc kisimda cok fazla
genisleyerek sinuzoidler olusturur. Bu bdlgeler vaskuler direnci azaltmaya ve
fetal kan akiminin viléz ajacgta dolasimini kolaylastirmaya yardim eder®. Fetus
blyudukce uterus, koryon kesesi ve plasenta da buyidr. Hacim olarak biyime
ve plasental kalinlagsma fetus yaklasik 18’inci haftaya ulasincaya kadar hizl bir

sekilde devam eder. ilk trimesterde fetustan daha hizli bilyliyen plasentanin
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agirhgr 17’'nci gebelik haftasinda fetusinkine esittir. Tam gelismis bir plasenta,
desiduanin yaklagik % 15-30'unu kaplar ve agirhgi fetus agirhginin yaklagik
altida biri kadardir',

Plasenta bazal tabakadaki septalar ile on ila kirk loba inkomplet olarak
bolunmustur. Her lob iki-t¢ lobil (kotiledon) ihtiva eder; her lobdl primer villus
tarafindan beslenen ayri bir maternofetal degisim birimidir'. Septalarin maternal
dokularin trofoblast invazyonuna direnmesi ile olustugu dusuntlmektedir ve

27'28. Yani

anne kaninin organ iginde bdlimlendiriimesine yardimcidir
plasentanin disk bigimi koryon villuslarinin kalici kisimlari tarafindan belirlenir.
Koryon villuslari desidua bazalise saldirirken, desidua dokusunu villuslar arasi
boslugu genisletmek Uzere asindirir, bu asindirma islemi sonunda plasenta
septumlari adi verilen ¢ok sayida tg¢gen seklinde desidua alanlari (kotiledonlar)
ortaya ¢ikar ve bu septumlarin uzantilari, plasentayla iligkili koryon duvarinin bir
kismi olan koryon plagi'na dogru uzanirlar. Plasenta septumlari, plasentanin
fetal kismini kotiledonlar adi verilen dis bukey alanlara ayirirlar. Her bir
kotiledon, iki veya daha ¢ok kdk koryon villusu ve onun ¢ok sayida dallarini
icerecek sekilde plasentanin maternal yiiziinde gériilebilir "*°.

Dordunci ayin sonunda desidua bazalis yerini tumuyle plasentanin fetal
kismina (kotiledonlara) birakir. Plasentanin fetal kismindaki koryon kesesi kdk
villuslar araciligi ile desidua bazalise, plasentanin maternal ylzindeki
trofoblastik hucrelerin dig tabakasi olan sitotrofoblastik kabuk yardimiyla
tutunur'®. Amniyon kesesi koryon kesesinden daha hizli biyir. Bunun bir
sonucu olarak amniyon zari ve koryon leve hemen koriyoamniyon zarini
olusturmak Uzere birlesirler. Bu birlesmis zar, desidua kapsularis ile kaynasir.
implante olmus koryon kesesinin dis yiiziini érten desidua kapsiilaris gebelik
materyali buylrken uterus bosluguna bir siskinlik yaparak gitgide daralir.
Sonucta desidua kapsularisin desidua paryetalis ile birlesince uterus boslugu
kaybolur ve desidua vera olusur’. 22—24’tincii haftayla birlikte, kanlanmanin
azalmasiyla desidua kapstularis dejenere olur ve kaybolur. Desiduanin kapstler
kisminin ortadan kaybolmasiyla koryon leve ve desidua paryetalis birleserek
koryoamniyon zarini olustururlar. Dogum esnasinda yirtilan bu koryoamniyon

zaridir.
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Umbilikal Kord

Umbilikal Kord’un Genel Ozellikleri ve Klinik Patolojileri

Umbilikal kord fetlisU plasentaya baglayan, ortalama uzunlugu 55 cm
olup normal araligi (35 ila 77 cm) kabul edilen, 1,5-2 cm kalinhginda, beyaz,
opak, parlak, spiral sekilde sarmal gorunime sahip mesoblastik bir

yapidir®626384 (Resim 2).

Resim 2: Umbilikal kord sarmali (normal olarak ti¢c cm'de bir tur olacak

sekildedir).

Dogumda normal bir bebekte umbilikal kordun ortalama c¢api ve tur
mesafesi sirasiyla 1,5 ve 3,6 cm'dir®>®®. Kordon uzunlugu ilerleyen gestasyonel
yasla birlikte artar; diger degiskenlerin kord uzunlugu lzerinde etkisi azdir®
(Tablo 1).
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Gebelik Haftas Uzunluk(em)

20 32 +/-0

24 40 +/- 10
28 45 +/- 10
32 50 +/-12
36 56 +/-13
38 57 +/-13
40 60 +/-13

Tablo 1: Umbilikal kordun gebelik haftasina gére normal uzunluk

degerleri.

Kordon uzunlugunun fetal kan akimi Uzerinde herhangi bir etkisi
olmamasina ragmen, agiri uzun ve ya kisa, ya da ¢ok kalin ve ince kordlar da
istenmeyen patolojik durumlar ile iliskilidir®"°®. Gobek kordonun incelenmesi
uterustaki fetal bilyiime ve aktivite hakkinda bilgi saglar®*®.

Uzunluk olgumu, dogum sirasinda kordon transeksiyonundan sonra
bebekteki kord bdliminit ve plasenta ile kalan kismi icermelidir, bu nedenle
uzunluk en iyi dogum odasinda belirlenir. Laboratuvarda fetal kisim bilinmeden
kord uzunlugunun belirlenmesi uygun degildir. Termde 30 cm den kisa olan kord
uzunlugu anormal olarak kisa®*, 70 cm'den fazla élgildiigiinde de "uzun gobek

70,71,72

bagdi" teshisi konur Uzun kordon varhginda kord duagumdu, kordon

dolanmasi, kordon prolapsusu, trombis ve fetal 6lum riski artar. Kisa gobek
kordonlari ise ablasyo plasenta ve gelisimsel anomalilerle iliskilidir™".
Gobek kordonu genellikle yonu sola (sola ve saga) olmak Uzere

karakteristik bir biikiilmeye sahiptir* (Sekil 1).
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Dalgah Halat Balinmiig Baglantih

Sekil 1: Gébek kordonu sarmal deseninin sematik gdsterimi.

Bu, gebelik sonuglari acgisindan 6nemli bir faktér degildir’®’. Kordon sarmal
mekanizmasi bilinmemektedir, ancak muhtemelen fetusun hareketi veya fetal
damarlarin biyiime hizlarindaki farkhliklari yansitmaktadir’®’’. Ancak kordon
sarmal 6rnegi klinik olarak énemli olabilir ve belirtiimelidir®"8. Asiri asiri hipo ve
hiperkoilasyon, olumsuz perinatal sonuglar ile iliskilidir’®. Parcali ve baglantili
desenler, okluzyon ve kopmalarla daha fazla iliskilendirilebilir®®. Sarmalsiz kisa
diz kordlar, agir néral ve kas-iskelet sistemi bozukluklarina sahip fetuslarda,
geri kalmis fetal bllylime ve azalmis aktivite ile iliskilidir®.

Umbilikal kord  amniyon boslugu iginde kivrimlar yapmis olarak
yerlesmistir'®. Gobek bagdi damarlari kordonun kendisinden daha uzun
oldugundan, damarlar kord iginde ¢ogunlukla sarmal sekilde bulunur. Gébek
kordonunun sarmal yapisi, herhangi bir buklilme durumunda sikisma, kivrilma
ve torsiyondan korunarak, fetus kan akisinin mekanik bozulmaya karsi
korundugu ve umbilikal vendz akisi kolaylastirdigi diistiniilmektedir®®2,

Gobek kordonu normalde merkezi veya hafifce eksantrik olarak ve
dogrudan plasental disk igine sokulur. Sonlanmalarin ylizde 10'dan azi
plasentanin kenar kisminda (battledore plasenta) goriliir®.

Umbilikal kordun plasental kisim sonlanma tipleri santral, lateral, marjinal
ve velamentdz tipte olmaktadir. Santral insersiyo plasental diskin merkez
noktasina, lateral insersiyo plasental diskin merkez ile kenar sinir arasindaki
bdlgeye, marjinal sonlanma ise disk kenarindan 2 cm i¢ mesafedeki alana

sonlanma olarak tanimlanmaktadir®. Velament6z insersiyo bir sonlanma

23



anomalisi olarak kabul edilmektedir; umbilikal kord plasentada Wharton's jolesi
olmayan fetal membranlar tarafindan cevrelenerek direk olarak plasentada
sonlanmaktadir. Bu nedenle sikistirma veya bozulma egilimi gdsterirler.
Velamentdz sonlanim bilobule plasentanin loblari arasinda veya ana plasenta
ile aksesuar loblar arasinda da gorulebilir. Bifurkat (c¢atalli) kord, velament6z
sonlanmanin seyrek bir varyasyonudur. Fetal damarlar Wharton's Jolesi
tarafindan da desteklenmeyerek birbirlerinden ayri plasental diskin hemen
uzerinde bir vaskuler "¢adir" olusturarak sonlanirlar. Goértinds endise verici olsa
da bifurkat kordlar nadiren istenmeyen olumsuz gebelik sonuclari ile iliskilidir®".

Umbilikal kordun fetal kisim sonlanma anomalileri umbilikal ve ya
paraumbilikal abdominal duvar defekti olarak bilinen omfalosel ve
gastrosizis’dir®®>. Gobek kordonu sonlanma anomalileri, in vitro fertilizasyon
(IVF)®#" ve coklu gebeliklerde daha siktir. Sonlanma anomalileri belirlenmeli ve
bu anormalliklerle iligkili trombo ve vaskuler patolojiler saptanmaya
calisiimahdir®,

Umbilikal kordun yapisi; fetal kani plasentaya goturen, fetliste hipogastrik
arterlerden kdken alan iki umbilikal arter ile arteriolize kani plasentadan getiren
ve fetal sagkalim igin hayati onemi olan tek umbilikal ven ve damarlar
cevreleyen pelte kivaminda, lamellar yapida, mezodermal hicrelerden olugsan
proteoglikanlardan zengin Warton Jeli denilen mukoéz bir bagdokusundan
meydana gelir®. Gébek baginda genel kurala aykiri olarak vendeki kanda
oksijen miktari ve besin maddelerinin orani fazla iken arterlerdeki donus
kaninda ise artik madde ve karbondioksit orani fazladir®. Sol ve sag gobek
arterleri sirasiyla sag ve sol internal iliyak arter dallaridir. Pelviste birbirlerine
bitisik olarak dururlar ve burada umbilikal kordona girerler. Fetal deoksijene-
ventz kan gobbek kordonundan iki umblikal arter ile umbilikal ven etrafinda
helezonik bir rotasyon izleyerek plasentaya ulasir ve arterler plasentanin
yuzeyinde koryonik arterleri olustururarak amniyon zari altinda dallara ayrilir ve
kotiledonlara girerek alttaki villuslara delikler acarlar® (Sekil 2). Kotiledon
arterleri terminal arterlerdir. Her kotiledonun bir arter ve bir venasi vardir ve
villus dallanmalarina eglik ederek bolunurler; terminal villuslara ayrildiklarinda,
damarlarda arterio-ven6z mikrosirkiilasyon son bulur. Koryonik damarlarin
koryonik plakada birlesmesi ile tek bir ("sol") umbilikal ven olusturur ve

~~n

umbilikusa kadar uzanir. Embriyogenezin ilerleyen donemlerinde "sag" gobek
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bagi genellikle dejenere olur'. ki, ii¢c veya dérdiincii gébek baginin varligini
surdurmesi nadirdir. Oksijen ve besinlerden zengin kan plasentadan fetusa tek

umbilikal ven ile tasinir™.
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Sekil 2: Plasental vaskularizasyon.

Umblikal damarlarin sayisi, iki arterin giriglerinin birlesim yeri yakinindaki,
kordonun plasental yerlesiminden itibaren nispeten tekdiuze bir bdlgede (sahte
digumlerin ¢ikintilarindan uzakta) en az 5 cm lik kisminin kesilmesi ile en iyi
belirlenir®®. Tek bir umblikal arter veya hipoblastik ikinci umblikal arterin
varliginin 6lumcul olmadidi géz énune alindiginda, fazlaliklarinin artik oldugu
bilinir. Cogul damarh kordonun en yaygin tlrl iki ven ve iki arter icermesidir.
Ekstra damar, sag umbilikal venin ekstrakorporal kisminin devam etmesine
atfedilir™ fakat ayni zamanda, gdbek gelisiminin Ggiincl ila besinci haftasinda
anormal bir sekilde bolinmesini de gosterebilir.

Hoboken ve Hyrt* umbilikal arterlerde yarim daire seklinde
kapakgiklarin bulundugunu belirtmiglerdir. Ardisik kapakgiklar arasinda kalan
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arter bolumunde genislemeler gorulmekte olup, bunlar Hoboken Nodulleri
olarak adlandirilir. Vende kapakgiklar yoktur. Umbilikal arterlerin muskuler
tabakasi iyi gelismis olup lamina elastika internalari yoktur, ayrica damarlarin
vazo vazorum icermemeleri de diger bir zelligidir®®.

Umbilikal ven ve arterlerde belirgin adventisya tabakasi bulunmaz.
Gobek baginin Uzerini 6rten tek katl yassi epitel amniyon epitelidir.

Umbilkal Kord’un Geligimi
Umbilikal kord, embriyonal yasamda blastula evresinde gorulen,

trofoblast hicrelerinden geligirgz. Endometrium epiteline yapisan trofoblastlar
hizla prolifere olarak dig ve i¢ hicre tabakasina ayrilirlar. 1’inci haftanin
sonunda dis hucre kitlesinden gelisen sinsityotrofoblastlarin endometriuma
ilerlemesi ile blastokistin implantasyonu gergeklesirken; 2'nci haftada
embriyoblast tabakasindan epiblast ve embriyoblastin vitellus kesesine bakan
yuziunde, tek sirali kubik hucrelerden olusan hipoblast tabakalar geliserek iki
laminali embriyo diski olusur?.

Hipoblast kdkenli oldugu disunulen bir grup htcre, sitotrofoblast tabakasi
ile amniyon ekzosb6lom bosluklari arasinda c¢ogalarak ekstraembriyonik
mezoderm denilen gevsek bir doku olustururlar®*. Boylece amniyon ve
ekzosolom bosluklar sitotrofoblast tabakasindan uzaklasirlar. Amniyon boslugu
belirginleserek amniyon kesesi, ekzosdlom boslugu ise primer vitellus kesesi
adini alr

Gelismenin 11-12'nci gunlerinde embriyonal kutuptaki sinsityotrofoblast
tabakasi lakunalari, kisa surede birleserek lakuna aglarini olustururlar®.
Sinsityotrofoblast tabakasi bdylelikle siingerimsi bir gériinim kazanir*. Bu
lakuna aglari, olusacak plasenta villuslar arasi bogluklarin temelini olustururlar.
implante olan blastosistin etrafindaki kan damarlari, kanla dolup siserek
sintzoidleri olustururlar. SinUzoidlerdeki anne kani, lakuner aga akar ve
dolanmaya baslar. Boylelikle primitif uteroplasental dolasim kurulmus olurt,
Boylelikle fetal artik Grunler, plasenta membranini gegerek, anne dolasimina
tasinirlar®.

Oksijence zengin temiz kan, olusan lakuner aga spiral arterler yolu ile
gelir, vendz kan ise uterus venleri ile gikar. Hipoblast tabakasindan kdken alan

hiicreler, sekonder vitellus kesesini olusturmak tzere, primer vitellus kesesinin
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ic yuzinu doserler . Embriyonal kutupta sitotrofoblastlar yer yer ¢ogalarak,
sinsityotrofoblast tabakasina dogru uzayan primer koryon villuslarini
olustururlar**. Gelismenin 14’tincti giininde anembriyonal (karsi embriyonal)
kutupta, sinsityotrofoblast tabaka lakunalari birlesir ve lakuna aglarini
olustururlar. Bu bolgelere de kan dolmaya baslar. Ekstraembriyonik sdlom
boslugu genisler ve koryon kesesi adini alir, duvarina da koryon denir.
Sekonder vitellus kesesi gelisimini tamamlar; primer vitellus kesesi kalintisi
koryon kesesi icerisinde kistik bir yapi olarak bir sure kalir ve daha sonra
kaybolur. Bu buyuk koryon kesesinin olugsmasiyla amniyon ve vitellus keseleri,
embriyo diski yoresinde, yassilasmig iki balon seklinde, baglanti sapi ile
koryona baglanmis olarak asili sekilde dururlar. Embriyonun kaudalini baglanti
sapl belirler. liki laminali yassi diskin kranyal bélgesinde, bir grup hipoblast
hdcresi prizmatik hal alir, sirkiler ve kalin bir plak olustururlar. Bu yapi
prokordal plaktir ve embriyonun kranyalini belirler*.

Gelismenin 16’nci gunudnde allantoyis,  vitellus kesesninin kaudal
duvarinin baglanti sapi icine uzanan bir divertikulum’u olarak dikkati ¢ceker. Bu
kese, suringen, kus ve bazi memelilerde embriyonal donemde, solunum ve
idrar depo yeri olarak islev gorir. insan embriyosunda allantoyis kiigiiktiir ve
erken gelisme doneminde kan yapimina, ge¢ donemlerde ise idrar kesesi
gelismine katilir. icinde kan damarlari ve daha sonrasinda vena (v.) ve arteria
(a.) umbilikalisleri olusturur'®. Vitellus kesesi, baglanti sapi ve koryonun
ekstraembriyonik mezoderminde 3. hafta baslarinda damar gelisimi baslar.
Bundan iki giin sonra ise intraembriyonik kan damarlari olusur*.
Embriyogenezin doérdinci haftasinda, diz olan trilaminer embriyonik disk
katlanir ve yolk sak kesesi acgilimini embriyoya daraltan silindirik bir C-sekilli
fetusa donlsur® (Sekil 3).
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Sekil 3: Umbilikal kordun gelisimi (U¢lincu haftadan besinci haftaya gebelik).

Bu tikaniklk, umblikal damarlar, urakus ve omfalomesenterik kanal igerir.
Omfalomesenterik kanal yolk kesesini gelismekte olan bagirsaga baglar. Ayni
zamanda, kuyruk sindugunun divertikili olan allantois, olugsmakta ve urakus
haline gelmektedir. Urakus gelismekte olan genitolriner sistemi (mesane)
umbilikusa baglar. Normal gelismede hem omfalomesenterik kanal hem de
urakus involitdiir. involiisyondan sonra, omfalomesenterik kanal kalintilari
devam etmez, aksine, urakus kalintisi devam eder ve preperitoneal orta hattaki
mesaneden gdbege uzanir, bazi kisilerde goriilebilir®.

Embriyonal donemde hemen hemen tum organlar gelismeye baglar ve
embriyo sekillenir. 8'inci haftada embriyo, insana 6zgii seklini kazanir. Ug
laminali yassi embriyo diskinin silindir bigimini alarak kivrilmasi, vicut seklinin
kurulmasinda 6nemlidir. Uzunluguna ve enine kivrilma birlikte izlenir. Kivrilma

sirasinda ve embriyo ile vitellus kesesi birlesiminde daralma olur. Kivrilma
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esnasinda bir kisim vitellus kesesi son bagirsak olarak kalir ve allantoyisin
proksimal kismi, embriyo igine katilir. Kivrilmadan sonra, baglanti sapi
embriyonun ventralinde yer alir**. Embriyonun enine kivrilmasi esnasinda;
lateral, ventral vicut duvarlari olusur ve vitellus kesesinin bir kismi, orta
bagirsak olarak embriyonun igine alinir.

Orta bagirsagin vitellus kesesi ile bagintisi, vitellus sapi halinde daralir.
Kivriima sonrasinda, embriyonun ventral ylizinde amniyonun yapistigi bolge,
baglanti saplarinin ve vitellus kesesinin yer aldigi ventral kisimda daralarak
gobek bolgesini olusturur. Vitellus kesesi ile ilkel bagirsak arasindaki baginti 6.
haftada vitellus sapina indirgendiginden, bagdirsaklar, gobek kordonu
proksimalindeki ekstraembriyonik sdloma girerek, fizyolojik umbilikal fitigi®®
olustururlar. Fizyolojik fitik varligini 10’'uncu hafta ortalarina kadar surdarr.
Gobek kordonundaki bagirsaklar 12'nci hafta basindan itibaren karin bogluguna
donerler®. Lateral ventral viicut duvari olusurken, viicut ylizeyini &rten
ektoderm ile amniyon kesesi duvarinin birlesim noktasi, ventralde, baglanti ve
vitellus saplar etrafinda “ilkel Gébek Halkasi” denilen oval bir halka olusturur.
ilkel gébek halkasindan 5'inci haftada allantoyis kesesi ve iki arter ile bir ven
olmak Uzere gobek damarlarini igeren baglanti sapi, vitellus kesesi damarlari ve
vitellus kesesi, intraembriyonik ve ekstraembriyonik sélom bosluklarini
birlestiren kanal geger®.

Allantois erken donemde kan yapimiyla ilgilidir ayrica idrar kesesinin
gelisimine katilir. idrar fétal dénemin 9-12'nci haftalar arasinda olusmaya
baslar, amniyon sivisina katilir. idrar kesesi genislerken allantois, gebeligin
12'nci haftasindan 6nce yavas yavas kaybolarak urakus seklini alir. Urakusun
kalintisi ise, dogum sonrasi ligamentum umbilikalis medianay! olusturur®.
Yaklagik 10 haftalik embriyoda amniyon boslugu, koryon boslugundan daha
hizli geligserek koryon boslugunun daralmasina ve daha sonra tamamen
kapanmasina neden olur. Buylme sirasinda, amniyon kesesi duvari, baglanti
sapi ve vitellus kesesi sapini distan sararak ilkel gdébek kordonunu olusturur.
ilkel goébek kordonu, distalde vitellus kesesi sapi ve gdbek damarlarini,
proksimalinde de birkag bagirsak halkasini ve allantois kalintisini igerir. Vitellus
kesesi, koryon boslugunda bulunur ve kendi sapina bagl olarak gébek kordonu
ile iliskidedir, ilkel gébek kordonunda yer almaz. Amniyon kesesinin hizla

bdyumesi sonucu duvari koryon kesesi duvari ile birlesir ve koryon boslugu
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silinir. Bu surecgte vitellus kesesi de sapindan kopar, amniyon ile koryon
arasinda yer alir . Karin boslugu, bu donemde hizla gelisen bagirsak halkalari
nedeniyle kuguktir. Bu nedenle badirsak halkalarinin bir kismi, gobek
kordonundaki ekstra embriyonik sdlom icine fitilirler ve fizyolojik herniyi
olustururlar. Uglincli ayin sonunda, bagirsak halkalari tekrar embriyonun igine
alinirlar®®. Bundan sonra gébek kordonundaki sélom boslugu, allantois kesesi,
vitellus kanali ve damarlar silinir. Kordonda yalnizca Wharton Jeli ile sarili iki
arter (a. umbilicalis) ve bir ven (v. umbilicalis) kalir**. Umbilikal kordun fetis ile
plasenta arasinda uzanan kismi diginda, bir de intraabdominal parcasi vardir ve
ince barsaga kadar uzanir. Bu kisim zamanla atrofiye olursa da, nadiren

persiste ederek Meckel divertikiliinii meydana getirir®.

Fetal Dolagim’in Embriyolojisi ve Fizyolojisi

Kalp ve damar sistemi fertilizasyon sonrasi 3'Unclu haftada splanknik
mezodermden gelismektedir. iki ilkel kalp tiipt birlesir ve 4’tincii haftada basit
kasilma yetenegi olan tlp ile kardiyovaskuler sistem fetusta gelisen ilk islevsel
organ sistemidir. Yaklagsik 8inci haftada tek lumenli tip kalpte katlanma,
sekillenme ve ayrismalar sonucu dort odacikli kalbe donusur. Foramen ovale ve
interatriyal septumdaki agiklik fetal hayat boyunca sagdan sola sant i¢cin dnemli
rol oynamaktadir. Dérdincli embriyonik hafta boyunca aortik kardinal dolagim,
embriyoyu besler ve fetal dolagsimin temelidir. Sol altinci aortik (pulmoner) ark,
sol pulmoner arter ve aorta arasinda duktus arteriozusu olusturur. Vitellin
dolasim, yolk sak ile geligir; sekillenmesi gastrointestinal sistem (GIS), dalak,
pankreas ve karaciger dolagim sistemini saglamaktadir. Allantoyik dolasim,
koryonik villuslar ile birlikte geligir; iki umbilikal arter ve iki umbilikal venden
olusan plasental dolagimi olusturmaktadir. Vendz vyollar 4-8inci haftalar
arasinda sekillenir ve sadece sol umbilikal ven kalir®.

Umbilikal ven fetal batin icine girer, plasentadan gelen oksijenize edilmis
kan, portal sinis ve duktus venozus ile anastomoz yapana kadar sefalik kismi
kanlandirir®. Gelen kanin %601 karacigerde esas olarak portal siniis araciligi
ile sol ve orta lobdan gecerek, hepatik venler ile vena kava inferiora ulasir®.
Geriye kalan %40 duktus venozus ile hepatik dolasima ugramadan vena kava

inferiora ulasir®®®’. Sol hepatik ven ile, sag hepatik ven, portal ven ile birlestigi
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icin, kan sola gore daha ¢ok oksijenlenmistir. Sag hepatik / portal ven drenaji,
alt viicuttan ve esktremiteden dénen kan ile birlesir, oksijen igerigi azalr®.

lyi oksijenlenmis duktus venozus ve sol hepatik venden gelen kan, vena
kava inferiora, ordan sag atrium duvarinda bulunan krista dividens ile foramen
ovaleye yoOnlendirili. BOylece yuksek oksijenli duktus venozus kaninin bir
miktarinin, vena kava superior / koroner sinis venoz donus yolu ile karisma
olasiligi az olan foramen ovaleye akmasini saglanir. Yani sol atriyal dolus
oncelikle umbilikal ven / duktus venozus kani yoluyla olmaktadir. Pulmoner ven
donuglerinden katki azdir. BOylece oksijence zengin kan sol atriumdan sol
ventrikile dagilir. Ust vicut, ekstremiteler, karotid ve vertebral dolagimlar ile
beynin kanlanmasi saglanir®.

Vena kava inferiordan gegcen kan hacmi foramen ovaleden fazladir.
Oksijence zengin vena kava inferior kaninin geri kalani; alt vicut kismindan
gelen kanla birlegsen, portal sinus araciligi ile karacigere ugramis az oksijenli
kan, trikisbit kapak ile sag ventrikllle gecerek, vena kava superior ve koroner
sinUsten vendz donus ile gelen kisim ile sag ventrikilde birlesirler. Sag ventrikil
sol ventrikiille gore oksijende %15 — 20 daha az doygundur?’. Yukari viicutan
gelen kanin ancak %2-3'li foramen ovaleye yénlenir®®®,

Kalp debisinin 2/3’'G sag ventrikilden, 1/3’U sol ventriktldendir. Pulmoner
arter basinci aortik basincin Ustlinde olmasi nedeniyle, sag kalbe gelen hacmin
%60’ duktus arteriozus ile inen aortaya,%7’si akcigerlere, %45’i plasentaya
yonlendirilir'® (Sekil 4).
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Sekil 4: Fetal dolagim (oksijen doygunlugu renklendirme ile gosterilmistir).

Dogum Sonrasi Dénemde Fetal Dolasim Fizyolojisi

Dogumda ilk soluk ile vaskuler dagilim degisir; alveolar genigleme,
alveolar kapiller oksijen gerimindeki artis nedeniyle pulmoner vaskuler direng
belirgin azalir. Bu nedenle sag atriyal ard yUk, dolayisiyla sag atriyal basing
azalir. Artan pulmoner akim sol atriyal ven6z dénusu artirarak sol atriyal basing
yukselir. Sol atriyal basing sag artiyal basincin Uzerine g¢ikmasiyla foramen
ovale fizyolojik olarak kapanir. Fonksiyonel olan akcigerden oksijence zengin
kanin donusu ile pulmoner damar basincindaki azalma olur ve bu iyi oksijenize
kanin duktus arteriozusa geri akimi gergeklesir. Duktus arteriozustaki oksijen
gerilimindeki lokal artis nedeniyle doktusun prostoglandinlere cevabi degisir ve
belirgin vazokonstriiksiyon goriliir®™. Duktus arteriozusun fonksiyonel olarak

kapanmasi ve akcigerlerin agilmasiyla, sag ventrikilden ayrilan kan déncelikle
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pulmoner damarlara girer ve sol kalbe dénmeden oksijenlenmis hale gelir®.
Umbilikal arterlerin kord ve batin igindeki kismi dogumda umbilikal kordun
klemplenmesi ya da dig ortamdaki dusuk 1si ile siddetli bir spasm sonucu
spontan kapanir®® Fetal yasamda paralel olarak ¢alisan ventriklller ansizin seri
olarak caligmaya baslamasiyla umbilikal arterler dogumdan sonra Ug ila dort
gun icinde atrofiye ugrayarak yok olurlar ve umbilikal ligamenti olustururlar;
batin icindeki kalintilari ligamentum teres’i olusturur®*. Fetusta plasental kan
akimi durdugu igin ven6z donus azalir. Boylece atrial basingtaki azalma daha
belirgindir'®. Duktus venozus, dogum sonrasi 10 ila 96 saat iginde daralarak
fonksiyonel olarak, iki U¢ hafta icinde de anatomik olarak kapanirlar ve

ligamentum venozum’u olustururlar?®.

Gebelikte Maternal Metabolik ve Endokrin Degisiklikler

Gebelikte kadinin hemen hemen her organ ve sisteminde derin anato-
mik ve fizyolojik degisikler meydana gelir. Bu fizyolojik, metabolik ve endokrin
adaptasyonlar, konsepsiyonun olugsmasindan hemen sonra baslar ve doguma
kadar devam eder. Gebelik slurecinde olugan farkliliklar dogumdan sonra birkag
hafta icinde gebelik 6ncesi duruma geri donerler'®. Bu degisikliklerin amaci,

fetomaternal Unitenin ihtiyacglarini karsilamaktir.

Endokrin Adaptasyonlar
Maternal endokrin adaptasyonlar, hipotalamus, hipofiz, paratiroid,
tiroid, adrenal bezler ve overlerdeki degisimleri kapsar ve fetal-plasental-

maternal Unitenin etkilesimleriyle baglantilidir.

Hipotalamik Hormonlar

Hipotalamus, vicutta birden fazla bélgeden gelen iletileri koordine ede-
rek, hidcreden hucrelere iletisim yoluyla (parakrin sinyalleme), endokrinolojik
olarak hipotalamik-pitliter aks yoluyla, hicrenin kendi ile etkilesim (otokrin sin-
yalizasyon) ve kendisini etkileme (intrakrin) yollarini kullanarak endokrin ¢evre-
nin bayuk kismini regule eder. Bu aks, stimulator ve inhibitor mediatorler kul-
lanilarak tiroid bezinin, adrenal bezin ve gonadlarin iglevini dogrudan etkiler.

Biiyiime, emzirme ve su dengesini diizenlenir'®*'%,

33



Bu dogal igleyis icin intakt bir hipotalamus gereklidir. Bununla birlikte,
gerekli ve yeterli hormon replasman tedavisi uygulandigi surece, sistematik
isleyisi elde etmek igin yardimci Greme tekniklerinin kullaniimis olmasinin énemi
yoktur®®®.

Gonadotropin salict hormon (GnRH), kortikotropin salinim hormonu
(CRH), buyume hormonu salan hormon (GHRH), tiroptin salici hormon (TRH)
ve prolaktin salici faktorler hipotalamik stimulator hormonlar, somatostatin ve
prolaktin onleyici faktorler ise hipotalamik inhibitdr hormonlardir. Bu hormonlar
gebe olmayan kadinda dolasiminda neredeyse hi¢ bulunmamakla beraber ge-
bede portal dolasimda biyolojik aktif formda, ylksek konsantrasyonlarda bulu-
nurlar. istisnai olarak bu hormonlarin bircogunun dolasimdaki konsantrasyonla-
ri, kendileri ya da alternatif benzer formlarinin plasental Gretimi nedeniyle gebe-
lik sirasinda yukselir.

GnRH'nin ana kaynagi, buyumesinde ve islevinde rol oynayabilecegi
plasentadir 1. Kortikotropin ~ salici  hormon (CRH), strese yanitta
adrenokortikotropik hormon (ACTH) sekresyonunu duzenler, plasental ve
koryonik trofoblastlar ile amniyon ve desidual hicreler tarafindan eksprese
edilir'®®%° Plasental hipotalamo-pituiter aks (HPA) ekseni icinde, Kortizol
desidua-trofoblast-membranlar bélmesindeki CRH salinimini uyarir*°. Plasental
CRH, maternal ve fetal hipofiz aktivasyonunu daha ileri gétirmekte ve gtclu bir
pozitif feed back dongusu olusturmaktadir. CRH'nin term ya da preterm donem-
deki yiikselisi eylemin baslatiimasina bir uyaran olarak énerilmistir'****?, Gebe
vicut CRH'nin yani sira CRH ile yuzde kirkbes oranda homoloji olusturan ve
ayni islevlere sahip urokortini de salabilir*®. Urokortin 2 ve 3, gestasyonel do-
kuda karakterize olup vaskuler endotel tonus kontrolinde rol oynamaktadir.
CRH ile yapisal homoloji gdstermelerine ragmen ACTH sekresyonunu
uyaramazlart**.

GHRH’nin gebelik boyunca konsantrasyonu gebe olmayan kadinlarla
aynidir'®®. Ancak biyiime hormonu (GH) degerleri, bu hormonun bir varyanti-
nin (vGH) plasental salinmasina bagl olarak gebelik esnasinda yiikselir*®*",

Somatostatin bir noropeptittir ve ayni zamanda plasenta tarafindan ure-
tilmektedir. Plasental somatostatinin insilin direncine neden olan insan koryonik

somatomammotropini (hCS) hormonu Uretimini inhibe ettigi gértlmektedir. Do-
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layisiyla gebeligin ikinci yarisinda azalan somatostatin salinimi o sirada goz-
lemlenen insdlin direncinde bir faktor olabilir.

TRH sistemik dolasimda artmaz. immiinolojik olarak aktif TRH'nin
plasental sentezi disiik diizeydedir''®. Eksojen olarak uygulanan TRH plasen-
tayl gecmekte ve fetal hipofizi uyarabilmektedir'*®.

Kisspeptin, timor supresodr gen olan KISS-1'in néropeptid drtnadar
[26]. GNRH salimi yoluyla merkezi kontrol altindadir*?®®*?, Leptin eksikligi ile
iligkili reme islev bozuklugu, KISS-1'in azalmig ekspresyonuyla iligkili olabilir.
Kisspeptin plasentada sinsityotrofoblastlar tarafindan Uretilir , gebelikte serum
seviyeleri belirgin olarak artar ve plasentasyonda (trofoblast invazyonu) rol

oynar122’123.

Hipofiz Bezi

Gebelikte hipofizin 6n lobu laktotrop hipertrofisi ve hiperplazi nedeniyle
uc katina kadar buyur. Bu degisiklikler postpartum dénemde tamamen ¢ozull-
mese de, hipofizin manyetik rezonans goruntilemesi, dogumdan sonraki alti ay
icinde normal voliime geri déniisiinii géstermektedir?*.

Anterior Hipofiz gebelikte muhtemelen hamilelik boyunca ytksek olan
Ostradiol ve progesteron nedeniyle, plasenta ve fetal membranlar tarafindan
uretilen inhibin A ve inhibin B'nin yiksek maternal serum dizeylerine bagl ola-
rak dolagsimdaki gonadotropin konsantrasyonlari duser. Bu nedenle GnRH aza-
lir. Dolayisiyla gebelikte buyime hormonu Uretimi azalr. Hipofizer GH, 24 hafta-
hk gebelik haftasinda gerileme gosterir ve yerini 35 haftada ylkselen plasenta
kaynakli GH'a birakirt*>*%,

Muhtemelen kortizolle stimule olan trofoblastlar tarafindan Uretilen
CRH'ye yanit olarak serum ACTH konsantrasyonlarindaki artig, serum, tukrik

ve Uriner kortizol artislariyla iligkilidir**%*2%+27

hiperkortizolizm halidir'®®

. Dolayisiyla, gebelik goreceli

Hipofizin Ara Lobu gebelikte hipofizin orta lobu hacim artisi, ilk
trimesterde artan melanosit uyarici hormon (MSH) seviyeleri ile korelasyon gos-
terir. Muhtemelen fetus olasi bir alfa-melanotrofin kaynagidir'?®. Gebelikteki
hiperpigmentasyon (linea nigra, kloazma) artmis MSH duzeyleri ile

baglantilidir*®.
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Hipofizin arka lobu, supraoptik ve paraventrikiler hipotalamik ¢ekirdek-
ler tarafindan Uretilen oksitosin ve antidiuretik hormon (ADH, arginin
vazopressin) icin bir saklama terminalidir. Antididretik hormon plazma sodyum
konsantrasyonu ile belirlenen plazma osmolalitesinin kontrolinde rol oynamak-
tadir.

insan koryonik gonadotropinindeki artistan dolayi, ADH salinimi ve su-
suzluk icin osmoreceptorlerin sifilanmasi nedeniyle gebeligin basinda plazma
sodyum konsantrasyonu yaklasik 5 meg/L diismektedir>>**!. Bir baska degisik-
lik, ADH metabolik klirens oraninin, 10’'uncu gebelik haftasinda plasenta tara-
findan salinan vazopresinaz nedeniyle belirgin bir sekilde artmasidir'®?. Plazma

133 ancak bazi kadinlar

ADH konsantrasyonu genellikle hamilelikte normaldir
gecici diyabet insipidusundan dolayi politri geligtirirler. Bu kadinlarin en azindan
bir kismi ADH'nin sekresyon rezervini azaltabilir.

Oksitosinin plazma konsantrasyonlari gebelik boyunca eylemin baglan-
gicina kadar surekli yukselir, dogum surecinde ve laktasyon déneminde duktal
diz kasinda miyoepitelyal hiicrelerin uyararak sit atilimini  saglar'3.

Postpartum, meme bagi stimulasyonu oksitosin salinimini tegvik eder.

Paratiroid Bezi

Paratiroid hormonu (PTH) kalsiyum homeostazisini, paratiroid 1 resep-
tord (¢cogunlukla bobrek ve kemikte ifade edilir) ve paratiroid 2 reseptort (co-
dgunlukla diger endokrin doku, plasenta ve beyinde ifade edilir) aracihgi ile lokal
olarak regule eder. Kalsiyum seviyeleri, PTH seviyeleri ile ters korelasyon gos-
terir. Etkilenen PTH seviyeleri gebeligin ilk yarisinda azalir, ikinci trimesterde en
disik seviyededir ve sonra yiikselir®>**®. Sadece hamilelik sirasinda (ve ya-
sam dongusu boyunca basgka hi¢bir zaman olmadigi sekilde) D vitamini metabo-
lizmasi kalsiyumdan ayrilir ve boylece 1,25-dihidroksivitamin D duzeyleri, serum

kalsiyum konsantrasyonlarindan bagimsiz degisir>"*.

Tiroid Bezi

Gebeligin metabolik gereksinimlerini karsilamak igin tiroidde bir takim
fizyolojik degisiklikler ortaya ¢ikar ki, bu degisiklikler bazen maternal tiroid fonk-
siyon bozukluklari ile karistirilabilir*3%*4°141  Bunlarin en biyiigi, serum tiroksin

baglayici globulin (TBG) konsantrasyonlarindaki artis ile maternal total ve bagh
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tiroid hormon diizeyleri ylkselir. ikincil olarak birgok tiroid hastaliginin tarama ve
tanisinda anahtar rol oynayan TSH (Tiroid Stimulan Hormon; Tirotropin) ilk 12
hafta boyunca hCG (insan koryonik gonadotropin) dizeylerindeki artis ve hCG
nin TSH reseptorlerini zayif sekilde uyarmasi nedeni ile gebeligin erken haftala-
rinda duger. Boylelikle tiroid hormon salgisi uyarilir, serbest tiroksin (ST4) du-
zeyleri yukselir ve hipotalamusta TRH baskilanir ve sonugta hipofizer TSH sal-
gisi sinirlanir. ilk Gic aydan sonra, TSH degerleri bazal diizeylere déner, ticincii
Uc ayda ise plasentanin blyumesi ve plasental deiyodinaz enziminin Uretimine
bagl olarak giderek artar**.

Gebelikte tiroid bezinin artmis metabolik fonksiyonunun sonucu olarak
maternal iyot alimi artmalidir. Gebe, emziren, gebelik planlayan kadinlar igin
diyetle gunlik ortalama 150 mcg ( gebe kadinlar i¢in 220 mikrogram ve emziren
kadinlar igin 290 mikrogram) iyot alimi énerilir**.

Over hiperstimilasyonuna maruz kalan (6rn. IVF) kadinlar genellikle
normal referans araliklarinda olan tiroid fonksiyonlarinda klglk degisiklige sa-
hip olacaktir. Ekzojen gonadotropinlerle tedavi, serum TBG, T4 ve T3 konsant-
rasyonlarinda bir artisa, serum serbest T4 konsantrasyonunda bir dususe ve
serum TSH konsantrasyonlarinda kiigiik bir artisa neden olur'**,

Maternal T4 gebelik stresince fetusa gecer ve normal fetal beyin geli-
simi icin gereklidir. Bu durum, fetal tiroid bezinin iyodu konsantre edebilme ye-
teneg@i kazandigi ve tiroid hormon sentezlemeye bagsladigl 12'nci gebelik hafta-
sindan once daha da hayati niteliktedir.

Hipotiroidizm veya kontrolsiiz tirotoksikoz, kontrol altinda olan yada
tedavi edilen tirotoksikoz ile kiyaslandiginda maternal kalp yetmezligi ya da
artmis preeklampsi gibi kétu obstetrik sonuglarla ile iligkilidir. Asikar maternal
tiroid hastaliklari ve hatta subklinik maternal tiroid hastaliklarinin fetal gelisim
uzerine olasi etkileri konusunda da endiseler mevcuttur. Ek olarak, maternal
tiroid dokusunu etkileyen ilaglar plasentayr gecgerek fetal tiroid bezini
etkileyebilir*°.

Maternal tiroid dokusunun hacmi G¢tncl U¢ ayda, birinci U¢ aya naza-
ran %30 daha buyumustur. Ancak dikkat ¢ekici boyutlar s6z konusu ise guatr
varligi daima arastiriimalidir. Gebelikte tiroid buyukligu ve fonksiyonu Uzerine
yapilan ¢alismalarin meta-analizi, muayene ve palpasyon ile tahmin edilen veya

ultrasonografiyle dlgulen tiroid boyutunun yalnizca iyot eksikliginin cografi bolge-
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lerinde arttigini ve ortalama gland boyutundaki artigsin normal aralikta kaldigini

tespit etmistir®*.

Hipertiroidizm

Hipertiroidizm azalmig TSH ve artmis serbest T4 seviyeleri ile karakte-
rizedir. Hipertiroidizm gebeliklerin %0,2 kadarinda saptanir; Graves hastaligi bu
olgularin %95’ini olusturur®®. Her nekadar hipertiroidizmin ve diger bazi tiroid-
digi hastaliklarin bazi semptomlari gebeligin bazi olagan semptomlari ile ben-
zerlik gosterse de, serum tiroid fonksiyon testleri tiroid hastaliklarinin diger ihti-
mallerden ayirt edilmesini saglar. Yetersiz tedavi edilmis hipertiroidizm tibbi
nedenlerle erken dogum, disuk dogum agirligi ve muhtemelen fetal kayip ris-
kinde artis ile iliskilidir**®. Maternal hipertiroidizm olgularinin cogunda yeni do-
gan bebek otiroid durumdadir. Graves hastaligi olan gebe kadinlarda bulunan
immunoglobulinlerden, tiroid stimulant immunoglobulinler fetal tiroid bezini uya-
rabilir ve tirotropin baglayici inhibitor immunoglobulinler olarak ta bilinen TSH
baglayici inhibitor immunoglobulinler fetal tiroid bezini baskilayabilir. Graves
hastaligi olan gebekerin yenidogan bebeklerinde gecici hipotiroidizm,
hipertiroidizm veya neonatal Graves gorulebilir. Graves hastaligi olan her ka-
dinda fetal tirotoksikoz olasihgi akilda tutulmalidir.

Subklinik hipertiroidizm gebelerin %1,7’sinde rapor edilmektedir ve
anormal derecede dusuk TSH konsantrasyonlari varliginda serbest T4 dizeyle-
rinin normal olmasi ile karakterizedir. Kotu obstetrik sonuglarla iligkisi gosterile-
memistir. Antitiroid ilaclar plasentayl gectiginden ve teorik olarak fetal ve
neonatal olumsuz etkilere yol acabileceginden, gebelikte subklinik

hipertiroidizmin tedavi edilmesi guivenilir ve gerekli degildir*.

Hipotiroidizm

Asikar hipotiroidizm gebeliklerin 2-10/1000 kadarinda bulunur. Yuksek
TSH ve dusuk serbest T4 duzeyleri ile karakterizedir. Hipotirodizmde guatr sart
degildir, Hasimato tiroiditi ve endemik iyot eksikligi olan kigilerde guatr genellikle
vardir. Hasgimato tiroiditi gebelikte hipotiroidizmin en sik nedenidir, basta
antitiroid peroksidaz olmak tzere otoantikorlar ile tiroid bezi dokusunun tahrip
edilmesine baglidir. Maternal ve fetal T4 sentezi i¢in annenin iyot alimi yeterli

duzeyde olmalidir. Tedavi edilmemis maternal asikar hipotirodi dusuk dogum
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agirhgi, yenidoganda noropsikolojik gelisimde bozulma, spontan abortus,
preeklampsi, erken dogum, dekolman plasenta ve fetal 6lum gibi kotlu obstetrik
sonuglarla iligkilidir. Asikar hipotiroidili kadinlarda gebelik siresince yeterli tiroid
hormon replasmani komplikasyon gelisim riskini en dusik dizeylere indirecek-
tir. Maternal tiroid inhibitor antikorlarin plasentayr gec¢cmesi ve fetal
hipotiroidizme yol agmasi nadirdir. Hasimato tiroiditi olan kadinlarin
yenidoganlarinda fetal hipotiroidizm prevalansi 1/180.000 olarak hesaplanmis-
tir. Subklinik hipotiroidizm; yliksek TSH seviyeleri varliginda serbest T4 seviye-
lerinin  normal olmasi seklindedir. Gebelikteki prevalansi %2-5 olarak
hesaplanmistir’®®.  Saglikli bir gebede subklinik hipotiroidizmin asikar
hipotiroidizme ilerlemesi muhtemel degildir. Bazi c¢alismalarda, maternal
subklinik hipotirodinin erken dogum, dekolman plasenta, yenidogan yogun ba-
kim ihtiyaci, ciddi preeklampsi ve gestasyonel diyabet gibi obstetrik sorunlardaki

artis ile birlikte oldugu gdsterilmistir'>®

. Ancak diger calismalarda maternal
subklinik hipotiroidi ile kotl obstetrik sonuglar arasinda baglanti kurulamamistir.
Halihazirda, gebelikte subklinik hipotiroidizmin tani ve tedavisinin bu obstetrik
sonuglari iyilestirebilecegini destekleyen kanit mevcut degildir*®®,

Her gebeye rutin olarak tiroid hastaligi taramasi onerilmemektedir, yal-
nizca agikar hipotiroidi igin artmig riskleri bulunan gebelerin taranmasin

onerilmektedirt®

Bunun en ©6nemli nedeni gebelikte maternal subklinik
hipotiroidinin tarama, tani ve tedavisinin ¢gocuklarda noérobilissel sonuglarda iyi-
lesme sagladiginin gosterilememesidir. Tiroid fonksiyon testi (TFT) degerlen-
dirmesi anamnezde tiroid hastaligi dykusu veya iliskili olabilecek semptom var-
hgr gibi endikasyonlar dahilinde yapiimahdir. Blyuk guatri veya bariz nodulleri
olan gebe kadinlarda, gebe olmayanlar gibi TFT’ye bakilmasi uygun olacaktir.
Gebelikte tiroid hastaligi tanisi icin TSH ve serbest T4 duzeyleri 6l¢l-
melidir. Ancak TSH, tiroid durumunun en guvenilir gostergesidir ¢ginku baglayi-
¢l hormonlarin etkisinden bagimsiz, hipofiz bezi tarafindan algilanan tiroid hor-
mon seviyelerinin dolayli bir yansimasini verir. Hastanin agikar hipertiroidisi ol-
dugu Klinik olarak dusunuluyorsa (TSH seviyesi dusuk ancak serbest T4 normal
oldugunda) serbest T3 duzeyleri de Ool¢ulmelidir. Tim gebelere rutin tiroid
otoantikor taramasi su anki bilgiler 1s1ginda énerilmemektedir. Asikar tiroid has-
taliklarinda ve hatta subklinik tiroid disfonksiyonlarinda antitiroid antikor dlgim-

leri yapilmasi Onerilmektedir. Ancak, bu antikorlara ait sonuclar 6tiroid veya
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tiroid hastalikli bir gebede tedaviyi ve yonetimi nadiren degistirir ve halihazirda
bu antitiroid antikorlarin rutin olarak Olgllmesini destekleyecek yeterli kanit
mevcut degdildir. Yine hiperemezis gravidarumlu olgularda asikar
hipertiroidizmin diger belirti ve bulgulari olmadidi stirece rutin olarak tiroid hor-
mon diizey 6lcimii 6nerilmemektedir’®®,

Asikar hipotiroidizmi olan gebelerde olumsuz sonug gelisme riskini en
aza indirgemek icin uygun tiroid hormon replasmani verilmelidir. Asikar
hipertiroidizmi olan gebeler olumsuz sonug¢ gelisme riskini en aza indirgemek
icin tioamidlerle tedavi edilmelidir'*®.

Amerikan Tiroid Dernegi (ATA) her u¢ ay igin 6zgliin TSH referans ara-
hklari énerir, birinci ¢ ay icin 0.1-2.5 mlU/L; ikinci t¢ ay icin 0.2-3.0 mlIU/L;
dcuncd Gg ay icin 0.3-3.0 mIU/L. TSH seviyeleri anormal derecede dusik yada

yiksek oldugunda ikinci adimda serbest T4 seviyeleri 6lctilmelidir'®.

Adrenal Bez

Adrenal bezler gebelikte morfolojik degisiklige ugramazlar. Adrenal
steroidogenezde, mineralokortikoidler, glukokortikoidler ve seks steroidleri ol-
mak Uzere g tip steroid mevcuttur.

ACTH ve hiperkalemi nin yani sira, renin-anjiyotensin sistemi adrenal
aldosteron saliniminin temel belirleyicisidir. Bu sistem, gebelik surecinde
vaskuler rezistans ve kan basincindaki azalma ve anjiyotensin IlI'ye vaskuler
yanitin ilerleyici azalmasi ile gebelik sirasinda uyariimaktadir**>4.

Gebeligin sekizinci haftasinda aldosteron dizeylerinde c¢arpici bir artis
g6zlemlenmekte ve Uglnclu trimesterde gebe olmayan dévolemik erigkinlerde
gOzlenen Ust sinirlarin dort ila altt misline kadar yukselmeye devam etmektedir.
Kan basinci genellikle ikinci U¢ ayda, gebelik baslangi¢ degerinin 10 mmHg al-
tindadir.

Progesteron mineralokortikoid reseptérine baglanmak Uzere
aldosteron ile yarismasindan dolayi natrilretik bir etkiye sahiptir, konsantrasyo-
nu aldosteronunkine paralel olarak degisir, plasenta tarafindan Uuretilen
progesteron konsantrasyonlari gebelik boyunca artar**’. Gebelik sirasinda yiik-
sek plazma aldosteron duzeylerinin progesteron gibi tuz kaybina neden olan
faktorlere kargsi bir telafi edici yaniti ve hicre digi sivinin bébrek tarafindan art-

mis filtrasyonunu yansittigi  dusunulmektedir. Bununla birlikte birgok galisma
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aldosteronun etkisinin progesteronun etkisinden ayri olabilecegini gostermekte-
dir; sodyum dengesi diyetteki sodyumdaki azalma veya artislarla bozuldugunda,
plazma aldosteron dizeylerinde acil ve uygun degisiklikler gézlenmesi 6rnektir.

Yukselen sodyum dizeylerinde, aldosteron seviyesi, plazma seviye-
sindeki yuksek stabil progesteron varliginda, dvolemik gebe erigkinlerde goz-
lemlenen deg@erlere duser. Bu nedenle, aldosteronun sodyum dengesinin ko-
runmasi igin periferik vaskuler dilatasyonda kritik 6nem tasidigi distnulmekte-
dir. Bu 6ngoru, relaksin adi verilen, insilin ailesine ait, vazodilator faktorin er-
kek hayvanlara ve kastre edilmis digilere uygulandiginda, insan gebeligindeki
karakterize vaskuler degisiklikler gbzlenmesi ile guglenmigtir. Relaksin normal-
de korpus luteumda uretilmesine ragmen, gebelikte plasenta ve desiduadan da
blyuk miktarda dretilir.

Atriyal natritretik peptidin (ANP) dolagimdaki konsantrasyonu, plazma
renin aktivitesi ve serum aldosteron konsantrasyonlari Uguncu trimesterde zir-
veye ulastiginda en gec ulasir**®. Bu gdzlemler, muhtemelen kan basincinda
dususe bagl etkileyici bir hipovolemi durumu ile uyumludur. ANP gibi diger
humoral faktorler de gebelik sirasinda hacim duzenlemesine katkida bulunur.

Adrenal kortizol HPA kontroliindeyken, ikinci ve Uguncu trimesterde
plasental CRH artinca maternal ACTH ve serbest kortizol de gebelik boyunca
artar**®. Kortizol baglayici globulin, hamilelik sirasinda iki ila {i¢ kat artar, boyle-
ce dolagimdaki toplam kortizol, serbest kortizol konsantrasyonundan kat kat
yuksektir.

Seks hormonu baglayan globulinde gebelikte artis olmasi nedeniyle
total testosteron konsantrasyonlari ylkselir. Serbest testosteron konsantrasyo-
nu, 28'inci hafta sonrasi artar***. Dehidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S) sevi-
yesi, fetal Uretimi artmasina ragmen metabolik klerens orani artisi nedeniyle

azalir, androstenedion konsantrasyonu ugincu trimesterde artar.

inhibinler ve Aktivinler
inhibinler ve aktivinler, transforme edici blylme faktérii beta (TGF B)

149

super ailesinin lyesidirler™. inhibinler ve aktivinler desidua, membranlar ve

fetus tarafindan Uretir; ancak plasenta ana kaynaktir*>****, TGF'lerin élgiimiiniin
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faydali oldugu gosterilen tek uygulama, bir Down sendromu tarama programinin
parcasidirt>?.

inhibin, beta altbirimi iki farkli bicimde olabilecegi icin A ve B olmak
Uzere iki formda bulunur. Korpus luteum, ilk trimesterde dizeylerinin yikselme-

sine katkida bulunur ancak ana salinim kaynag plasentadir*>®

. Gebelerde degi-
sen yalnizca linhibin A’dir™*. Konsantrasyonlari haftalara gére degisik diizey-
lerdedir; termde en yilksek degere ulasir*®>. Gebelik kaybi, ektopik gebelik,
preterm dogum ve preeklampside erken teshis igin inhibin dizeylerinin dlgtiime-
si; in vitro fertilizasyon-embriyo transferi veya ovulasyon induksiyon protokolle-
rini takiben tekil ¢cogul gebelik agisindan ve Down sendromu taramasinda
maternal taramada dordiincii bir belirteg olarak kullanilir>6%7,

Aktivin A, iki inhibin A beta altbiriminden olusur. 24 haftadan sonra,

158,159

Aktivin A seviyeleri yukselir ve termde pik yapar. Dogum eylemi ve fetal

hipoksik stres durumunda Aktivin A'nin muhtemel bir rolii arastiriimaktadir*®®*°*,
Aktivin A ektopik gebelik igin olasi bir belirtectir, dlizeyleri spontan dusuklere
gore anlamli derecede azdir'®?,

Aktivin'in  biyolojik fonksiyonuna monomerik bir glikoprotein olan
follistatin aracilik eder ve aktivin'in reseptorlerine baglanmasini onler. Follistatin
ile ilgili gen (FLRG) proteininin molekuler yapisi follistatininkine ¢ok benzemek-
tedir ve her ikisi de iglevselligini dizenleyen Aktivin A ile fiziksel olarak etkilesi-

me girer'®.

Urokortinler

Urokortin, CRF peptid ailesinin yesidir, parakrin / otokrin eylemlerle
insan dreme fizyolojisini etkileyebilir. CRF reseptoérlerine yuksek afinite ile bag-
lanir ve in vitro olarak ACTH'yi serbest birakmak iin etki eder'®. Plasental hiic-
relerden ACTH, prostaglandinler ve aktivin A salinimini uyardigini ve plasental
damarin kan akisina direncini diizenledigi gosterilmistir®. Spesifik hiicre ici
yolaklari aktive ederek uterus kontraktilitesini uyarabilmesi Grokortinin gebelik
ve dogumda rol oynadigini gdstermektedir'®®. Urokortinin CRF baglayici protei-
ne baglanmalari nedeniyle CRF aktivitesini taklit edebilirler.

Urokortin konsantrasyonlari, anneden, plasentadan fetusa kan akiginin
hemodinamik degisiklikleriyle korele olup, anne vaskuler direncini azaltmak ve

plasental perfluzyonun arttirmak icin fetal kaynaklardan ylksek miktarda
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salinabilir’®’. Uterus sessizligini siirdiirmede fetiis ve anne cevresinin etkilesi-
minde rol oynar. Endotel ve duz kas hucrelerinde reseptorleri bulunur, bunlarin
aktivasyonu, endotele bagimh (nitrik oksit yolaginin aktivasyonu) ve endotelden
bagdimsiz (dogrudan vaskuler duz kas gevsemesi uyarimi) mekanizmalariyla
cevresel vaskiiler direnci modiile eder'®®. Bu sayede, maternal hipertansif bo-
zukluklara adaptif fetal yanit verilebilir'®®. Anne serumunda yiiksek Urokortin
dizeyleri hem term hem de preterm dogum ile iligkili bulunmustur. Konsantras-
yonlari gebeligin daha erken déneminde, preterm doguran kadinlarda belirgin
olarak daha yiiksektir*®.

Strese yanitta plasenta, desidua ve fetal membranlar Grokortin 2 ve 3'U
salar ancak CRF ile homolojisine ragmen plasental ACTH salinimini

uyarmazlar**.

Metabolik Uyumluluk

Ozellikle gebeligin ge¢ dénemlerinde maternal fizyoloji, glikoz ve lipit
metabolizmasini etkileyen plasental hormonlardan énemli élgude etkilenir ve
boylece fetlis igin her zaman bol miktarda yakit ve besin bulundurmasi
saglanirt’®t™*, Ek olarak, maternal kilo aliminin kiigiik bir kismi metabolik degi-
siklikler Gzerine kuruludur; hicreler iginde yag, protein ve su birikimine neden
olur. Bu degisiklikler gebelik sonlarina dogru fetal buyime ve besin talebinin
arttigi donemlerde 6nemlidir. Bununla birlikte, gebelik sirasinda maternal vucut
kitle indeksinin (VKI) asiri miktarda artmasi obstetrik sendromlarin (gestasyonel
diyabet, preeklampsi, preterm dogum) gelisimi igin bir risk faktoradur ve kadinin
gelecegini tehlikeye atmaktadir.

Plasenta, glikoz, amino asitler ve keton cisimciklerini fetusa kolayca
aktarir, ancak buyuk lipidleri gegirmemektedir. Annenin fizyolojik yaniti, hem
artan insulin direnci hem de lipolitik hormonlarin artmis plazma konsantrasyon-
lari ile kolaylastirilan karbonhidrattan yag kullanimina gegis ile karakterizedir'’.
Bu uyarlamalar, annenin aclik ve tokluk donemleri arasinda salinmasi nedeniy-
le, glukoz ve insulin duzeyinde buyuk dalgalanmalara neden olur. A¢lik duru-
munda gliikoz fetusa ayrilir, annede hizla glikoz konsantrasyonu diiser’® Bu
arada plazma keton ve serbest yag asidi konsantrasyonlari yiikselir*’*; alternatif
yakitlar anneye sunulur. Yani plasenta, anne karbonhidrat ve lipid metabolizma-

sini degistiren plasental hormonlarin Gretimi ve glikoz, yag ve proteinin
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transplasental gegisini kontrol ederek maternal-fetal yakit metabolizmasini iki
onemli yonde etkiler.

Glikoz Metabolizmasi

Gebeligin ilerleyen donemlerindeki karbonhidrat metabolizmasi, buyu-
mekte olan fetusa glikoz ve amino asitler saglamaya, diger yandan maternal
ana yakit kaynagi olarak ekstra serbest yag asitleri, ketonlar ve gliserol sagla-
mak Uzere yonlendirilir. Normal gebelik, insulin salgilayan pankreatik beta hlc-
relerin hiperplazisi, insulin sekresyonunun artmasi, insulin duyarhliginda erken
bir artis ve bunu takiben progresif insiilin direnci ile karakterizedir'’. insiilin ve
insulin  benzeri buylme faktorleri, enerji ~metabolizmasinin, hicre
proliferasyonunun, doku gelisiminin ve farklilasmanin dizenlenmesi igin gerek-
lidir.

Prolaktin ve koryonik somatomammotropin (hCS, ayni zamanda insan
plasental laktojen (hPL) olarak da adlandirilir) gibi laktojenik hormonlar gebelik-
te pankreatik beta hlcrelerinin sayisinin artmasina neden olur. Gebelik sirasin-
da, insulin salgilayan pankreatik beta hucrelerinin hiperplazisini dizenleyen
mekanizma iyi tanimlanmamistir. Farelerde yapilmis bir ¢alismada, prolaktin
reseptori araciligiyla laktojenik hormon sinyali vermenin, serotonin sentezinde
hiz sinirlayici agsamay!i kontrol ettigini ve serotonin sinyallemesinin beta hicre
kiitlesinin uyarlanabilir artisina neden oldugunu gdsterdi'’2. Farelerdeki bir bas-
ka galismada, menin'in (MEN1 geninin protein Grunu) normal hamilelikte muh-
temelen artan prolaktin dizeyleri nedeniyle bastirildigi ve pankreas adacik hic-
resi bliylimesinin bu ortamda uyarildigi bildirilmistir*’®. Aksine, menin ekspres-
yonu, insulin salgilayan pankreatik beta hicrelerinin hiperplazisini engelledi ve
gestasyonel diyabetle sonuclandi. Protein ile indUiklenen beta hicre artigi igin,
beta hlcre replikasyonunda bir transkripsiyon faktorii olan Fox M1'e de ihtiyag
duyulmaktadir*™,

insiilin seviyeleri aclikta ve postprandiyal dénemde daha yiiksektir. Bu-
na kiyasla, artmis doku glikojeni depolanmasi, periferik glikoz kullaniminin art-
masi, karaciger glikoz Uretiminde azalma, fetusun Ozellikle gebeligin sonlarinda
belirgin glikoz tiketimi gibi nedenlerle acglik glikoz konsantrasyonlari gebelikte
%10-20 daha dusuktir.
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Gebelikte ikinci trimesterde baglayan ve uguncu trimestrde pik yapan
maternal insulin direnci, buyime hormonu, CRH (ACTH ve kortizol salinmasini
saglayan), hCS ve progesteron da dahil olmak Uzere artmis plasental plasmid
salgisi sonucu ortaya ¢ikan fizyolojik bir strectir. hCS, 30’uncu gebelik hafta-
sinda maternal insulin direncinin gebelik boyu zirve degere ulasmasinda onemli
bir rol oynar'”®. Tuimér nekroz faktérii (TNF) ve insan plasental bilyiime hormo-
nu (hPGH) da bu etkiye katkida bulunabilirler*"®.

Bu hormonlarin bir kisminin direkt hiperglisemik etkilerine ek olarak bir

postreptor defekti de insulin aktivitesindeki diisiise katkida bulunabilir”"+7®,

an-
cak plasental hormonlarin insulin duyarhligini degistiren molekuler mekanizma-
lar iyi tanimlanmamigstir. Anne glikoz homeostazi, insulin direncinin artmasi,
ogunler arasinda ve gece boyunca surekli fetal kullanim nedeniyle gegici hipog-
lisemiye bagli olarak yemek sonrasi gegici maternal hiperglisemi gibi, gebe ol-
mayan duruma kiyasla ciddi farkhliklar géstermektedir'™.

Bazi hastalik hallerinde gebeligin insulin direnci de 6nem kazanmakta-
dir. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), kadinlarda gebelik sirasinda basla-
yan yada taninan karbonhidrat intoleransi durumudur. Bu durum gebenin
pankreatik fonksiyonu insulin direncinin Ustesinden gelmek icin yeterli olmadi-
ginda ortaya c¢ikar. Prevalansi, belirli bir nufus ya da etnik gruptaki tip 2 diyabet
prevalansi ile dogru orantili olarak degisir. GDM olan kadinlar, gestasyonel hi-
pertansiyon, preeklampsi, ve sezaryen ile dogum acisindan ve eglik eden muh-
temel morbiditeler ile ileriki yasamlarinda da diyabetes geligsmesi acisindan art-
mis risk altindadirlar. GDM olan gebelerin bebekleri de makrozomi, neonatal
hipoglisemi, hiperbilirubinemi, mudahaleli dogum, omuz distozisi ve dogum
travmasi acisindan da artmis risk altindadirlar*”®.

Tedavi, ciddi komplikasyonlarin karigimindan olusan primer sonuclarin
(perinatal olum, omuz distozisi ve kirik ve sinir felcinden olusan dogum travma-
si) oranlarindaki ciddi azalma ile birliktelik gdztermistir ve ayni zamanda gebelik
haftasina gore buyuk bebek oranlarini ve dogum agirhg >4000g olan bebek
oranlarinda azalma soOzkonusudur. Anneye ait sonuclara bakildiginda,
preeklampsi oranlari tedavi ile onemli olcude azalmis olup, GDM icin tedavi edi-
len kadinlarda sezaryen ile dogum, omuz distozisi ve hipertansif hastaliklar
anlamli olcude azalmistir. Bu nedenle fetal ve maternal fayda icin GDM olan

kadinlar diyet tedavisi ile veya gerektiginde ilaclarla tedavi edilmelidirler*™.
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Gebelikle iligkili insulin direnci dogum sirasinda hizla duser, ¢unku
fetoplasental Unitenin ¢ikariimasi somatomammotropinin azalmasina yol acar;
bu durum dogum ve sonrasinda insulin gereksinimlerinin sifira dustugu tip 1
diyabetli kadinlar icin 6nemli etkilere sahiptir. Miyo-inositol ve metformin kulla-
nimi, insulin direncini, glisemik kontroll ve dolayisiyla gestasyonel diyabeti po-

zitif yonde etkilemektedir*®%*8?,

GDM igin Onerilen Tarama ve Tani Kriterleri

Tum gebe kadinlar ya gebeden tibbi oyku alinarak, klinik risk
faktorlerine bakilarak yada kan seker duzeylerini gosteren laboratuvar tarama
testleri ile taranmalidir*”®. Tarama genellikle 24-28'inci haftalar arasinda yapil-
malidir. Risk faktoru tasiyan gebeler (GDM oykusu olan, bilinen glukoz metabo-
lizma bozuklugu olan, obezitesi olan (VKI=Z30 olanlar) kadinlar i¢in erken gebe-
likte de tarama onerilir Eger GDM tanisi konmadiysa, kan glukoz testi 24-28’inci
haftada tekrarlanmalidir'™.

Tarama amaci ile once 50 g glukoz soltisyonu igilmesinin ardindan bir
saat sonra venodz glukoz bakilmasina dayanan iki basamakli yaklasim uygu-
lanmaktadir. Kan seker duzeyi esik degeri asan bireylere 100 g l¢ saatlik oral
glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir. Bir saatlik glucose challenge test (GCT)'de
esik degerler, bildirilen degisen sensitivite ve spesifisite degerlerine gére 130
mg/dL ile 140 mg/dL arasinda degismektedir. Bir esik degerin digerine gore net
yararini gosteren randomize caligmalar yoktur. Son zamanlarda taramanin
standardizasyonu yonunden bir esik deger Onerilimesine karsin, gebelik
sonuclari agisindan ideal bir esik deger ile ilgili yeterli bilgi yoktur'’.

GDM tanisinda tek basamakli 75 g iki saatlik OGTT'de kullaniimaktadir
Eger 75 g iki saatlik OGTT testinde tek bir sonuc esik degerde cikarsa yada
asarsa (Achk: 92 mg/dL; 1.saat:180 mg/dL; 2.saat: 153 mg/dL) GDM tanisi
konulmaktadir'™.

Bu yaklasimla bakildiginda bazi alt guruplarda GDM’u olan kadinlarin
orani daha yuksek bulundu; Amerikan Diyabet Toplulugu (ADA), bu esik deger-
lerin GDM sikhgini arttiracagini kabul ederek IADPSG kriterlerini benimseyerek
onaylamistir. IADPSG kriterlerine dayanilarak daha fazla GDM tanisi konulan
gebeler ile ilgili olarak tedavi girisimleri ile ilgili yapiimis randomize kontrollu

calismalardan elde edilen ait bilgiler yoktur. Bu fazladan GDM tanisi alan gebe-
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ler, geleneksel kriterlere gore GDM tanisi alan gebeler ile kiyaslandiginda kotu
sonugclar agisindan belki de duguk risk gurubuna girebilirler ve uygulanan giri-
simlerden benzer yarari géremeyebilirler*”®.

2013 yihinda Eunice Kennedy Shriver National Institute of Child Health
and Human Development konsensus olusturma toplantisinda saglik bakimi ve-
renlere, iki saatlik OGTT ile GDM tanisi konuldugunda anne ve yenidogan
sonuclarinda klinik olarak belirgin bir iyilesme oldugunu goOsteren kanitlar olma-
digindan ve saglik harcamalarinda 6nemli artislara yol actigindan , GDM tanisi
icin iki basamakli tarama yontemine devam etmelerini onermistir. IADPSG ge-
belik sirasinda universal olarak 75 g iki saatllk OGTT yapiimasini
onermektedir'’®. ACOG, GDM tarama ve tani kriterlerinde degisiklik yapmadan
once bu gibi degisiklikler ile ilgili calismalar yapilmasini énererek, bu iki basa-

makli tarama Onerisini desteklemektedir®’®.

Lipid Metabolizmasi

Yakin zamana kadar yag dokusu kaloriyi depolamak igin bir rezervuar
olarak dusunulmustir. Aslinda, beyaz yag dokusu c¢ok aktif bir endokrin organ
olup, ayni zamanda adipokinler olarak adlandirilan bazi endokrin ve parakrin
faktorleri de sentezlemektedir'®. Serum total kolesterol ve trigliserid konsant-
rasyonlari gebelik sirasinda belirgin olarak artmaktadir'384,

Lipid metabolizmasindaki bu degisiklikler, fetal maternal ihtiyacglarla
uyarlanir: yuksek trigliserid konsantrasyonlari, fetlis glukozu kullanirken
maternal yakit saglar ve plasental steroidogeneze LDL kolesterol dizeyleri yUk-
selir. Ozellikle ikinci trimester yag depolanmasi, ticlincii trimester ise depolanan
yagin maternal tiketimi ile karakterizedir. Bu durumun mekanizmasi tamamen
anlasilamamigtir ancak glikoz ve lipid metabolizmalari  (6rn. insilin, kortizol)
ile cinsel hormonlardaki degisikliklerin nemli oldugu digunulmektedir.

Trigliseritteki artigin, hepatik lipaz aktivitesinde artisa ve hepatik
trigliserid sentezinde artisla birlikte dlsik lipoprotein lipaz aktivitesine yol acgtigdi
icin adipoz dokuda katabolizmasinin azalmasina bagl olarak iki faktore bagli
oldugu gériilmektedir'®. HDL kolesterol konsantrasyonlari baslangicta yiikselir-
ken, ucglncu trimesterde duser. Apolipoproteinler A-1, A-Il ve B de gebeligin bu
déneminde ortaya cikarlar'®®. Normal gebelikte yiiksek olan lipoprotein konsant-

rasyonlarinin hayatin ilerleyen doneminde ateroskleroza bagh olup olmadigi
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hentz bilinmemektedir. Koroner kalp hastaligi riskini ve gebelik sayisini iligki-
lendirmeye calisan calismalar geliskili sonuglar vermistir'®®.

Leptin ve adiponektin olmak tzere protein yapidaki adipokinler; meta-
bolizma, inflamasyon surecinde, kardiyovaskuler ve endokrin sistemde, insuline
duyarli dokular arasindaki capraz akima aracilik etmede Onemli bir role
sahiptir'®/1%,

Leptin (adipsin), yag dokuda bulunan ve yag metabolizmasina énemli
rol oynayan, plasenta tarafindan salgilanan bir hormondur. Gebelikte maternal
serum diizeyleri doguma kadar yiikselir*®®. Ancak bu duruma ragmen, istah ve
gida alimi gebelik suresince artar, ¢unku gebe kadinlar leptinin merkezi
(hipotalamusun ventromedial c¢ekirdegi) gebelige bagli leptin direncinde
anorektik etkilerine karsi direncli hale gelir®®'®!. Leptin diizeyleri gestasyonel
diyabet, preeklampsi ve intrauterin buyime kisitlamasi gibi gebeligin spesifik
patolojik durumlari ile iliskilendirilmistir'®*>*%®. Bununla birlikte, gebe kadinlarda,
fetusta ve plasentada leptinin fonksiyonlari net bilinmemekle, leptinin insdlin
direncini modiile edebildigini gdstermektedir'***%.

Adiponektin maternal ve fetal adipoz doku tarafindan uretilir, insuline
duyarl dokulardaki glikoz ve lipid metabolizmasinin modulasyonunda ve
gestasyonel diyabetin gelismesinde rol oynar'®®. Adiponektin kordon kani sevi-
yeleri, iki b6lme arasinda korelasyon bulunmaksizin, fetal kanda maternal sevi-
yelere gore anlamli derecede yiiksektir'®. Anne serum adiponektin diizeyleri ile
maternal glikoz Uretimi arasinda kuvvetli bir ters korelasyon varligi
distinilmektedir'®’. Maternal adiponektin diizeyleri gebelik ilerledikce azalir*®,
bu glikozun hepatik Uretiminde ve dolayisiyla fetal buyimede artisa neden
olur*®®. Sonug olarak, maternal adiponektin diizeylerinin azalmasi ile yag doku-
nun insulin duyarhhgini ve fetal buyumeyi uyarmasi, dolayisiyla insulin direnci-
nin fizyolojik mekanizmasina katildigi bilinmektedir.

Protein Metabolizmasi

Gebelikte protein ihtiyacinda, blytyen fetiisin, plasenta, bulylyen
uterus, gogus gibi organlarin, kan bilesenlerinin hacim artisgi gibi ihtiyaclari kar-
silamak icin énemli miktarda artisi s6z konusudur'®®. Gebelik sirasinda protein
icin Onerilen Diyet Odenegdi (RDA), gebe kadinlarda protein kullaniminin etkinli-

gine iligkin tahminlere dayanmaktadir. Gebe kadinlarin gebe olmayan kadinlar-
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dan yalnizca 10 gram daha fazla olmak tzere gunlik 60 gram protein tiketme-

leri Onerilir.

Su Metabolizmasi

Su tutma, gebelikte fizyolojiktir ve ortalama 3 litrelik bir artis izlenir. Kli-
nik olarak 6dem belirgindir; bu durum gebelerin buyik bir boliminde normal bir
bulgudur. Gebelikte plazma osmolalitesi duser. Antiditretik hormon salinimi ve

susuzluk icin ozmotik esik paralel olarak azalir ve su tutulur®®.

Fetal Asit Baz Fizyolojisi

Normal fetal metabolizmanin volatil (karbonik) asit ve volatil olmayan
(nonkarbonik ve organik) asit urtnleri, hiucre disi pH degerini kritik bir aralkta
korumak Uzere fetusun plazma bikarbonati ve hemoglobin kullanimi ile
tamponlanmaktadir®®. inorganik fosfatlar ve eritrositlerdeki bikarbonat gibi diger
potansiyel tampon maddeler fetal asit-baz homeostazinda daha az rol oyna-

maktadir.

Asitler ve Tamponlar

Karbonik Asit

FetUs, oksidatif metabolizma sirasinda karbonik asit (H,COj3) Uretir.
H,CO3; karbon dioksitten (CO») olustugundan H,CO3 olusumu CO, Uretimine
esdegerdir’®. Buna karsilik CO- (retimi orani, fetal oksijen tiiketim oranina

203

esdeg@erdir™. Cogu zaman, fetus, H,CO3'Uin su ve CO,'den ayrismasi nedeniy-
le aerobik metabolizma yoluyla ginde uretilen H,CO3; miktarini idare edebilir;
bu da plasentaya kolayca yayilir. Plasenta boyunca CO, yayilimi, gebelik sira-
sinda hiperventilasyona bagli olarak daha diusuk bir maternal alveolar ve
arteriyel CO,; (PCO, ve PaCO;) ile kolaylagtirihr. CO2'nin tutulmasi
(hiperkarbi), solunum asidemisine (yiuksek PCO, ve normal bikarbonat konsant-

rasyonunda dusuk pH) yol acar.

Laktat
Anaerobik metabolizmanin dogrudan bir son drunudur ve kisa vadeli

neonatal morbiditeyi dngoriir?®*.
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Organik Asitler

Maternal solunum sikintisi  varliginda, plasentanin maternal
perfuzyonunun azalmasi nedeniyle (preeklampsi, kronik hipertansiyon, hipotan-
siyon / hipovolemi, siyanotik kalp hastaligi) veye plasental ablasyo, kord basisi
gibi durumlarda fetusa plasentadan oksijenli kan gonderilmesi engellenir.
Fetal hipoksi durumunda karbonhidratlarin CO, ve suyla tam oksidatif metabo-
lizmasi bozulur ve laktik asit, ketoasit gibi organik asitlerin Gretimi ile metabo-
lizma anaerobik yolaga ilerlemektedir. Karbonik asitin aksine, organik asitler
kolay metabolize edilip atilamaz ve plasentada ¢ok yavas temizlenirler dolayi-
siyla fetusta birikirler. Organik asitlerin birikimi tampon sistemini kritik derecede
dusuk tampon seviyelerine indirgediginde mikst asidemi (dtsuk bikarbonat kon-
santrasyonu ve yiksek PCO; ile dusuk pH'll) veya metabolik asidemi (normal
PCO, ve disiik bikarbonat konsantrasyonlu diisiik pH) gelisir®®.

Tamponlar

Fetista ¢ok kuguk pH degisiklikleri, merkezi sinir sistemi ve
kardiyovaskuler sistem gibi buyuk fetal organ iglevlerini 6nemli 6lgtude etkileye-
bileceginden, pH'I ¢ok dar bir aralikta tutmak icin birgok farkli tampon
kullanmaktadir?®?. Bikarbonat ve hemoglobin iki ana tampon, inorganik fosfatlar,
eritrosit bikarbonat ve albumin diger tamponlardir®. Plasenta bikarbonat havu-
zunu korumaya ve fetusun maternal pH veya kan gazi durumundaki degisiklikle-
re karsl tamponlanmasina yardimci olarak énemli bir rol oynamaktadir. Asidoz
durumunda plasentadan maternal dolasima kadar bikarbonat akisi olur ve fetal
asit-baz dengesi korunur?®. Bikarbonat konsantrasyonu, baz agigini ve baz
fazlaligini tanimlar. Fetal serum bikarbonat konsantrasyonu normalin altina dusg-
tugunde baz acgigi (veya negatif baz fazlahgi) bulunur. Fetal bikarbonat konsant-
rasyonu normalin Ustindeyse baz fazlaligi vardir. Bununla beraber, dogumda

alkalemi nadirdir ve her zaman maternal patolojilere sekonderdir.

Kan Gazi pH ve Tampon Degerleri
Kanin pH, PCO,, PO,, CO,, Hb ve O igerigi olgulirken, bikarbonat

konsantrasyonu, oksijen saturasyonu ve baz fazlaligi (veya acidi) da hesapla-
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nir. Fetal-yenidogan durumunun ve prognozunun yorumlanmasi igin en yararli
degerler pH ve baz fazlaligidir (veya agigi)®"2%%2%,

Fetal pH genellikle maternal pH'dan 0.1 birim daha dusuktir. Prematur
bebeklerin ve term bebeklerin ortalama umbilikal arteryal kan pH, taban acigi ve
gaz degerleri neredeyse aynidir, hasta populasyonuna bagli ¢aligmalarda de-

gerler arasinda ufak farklliklar vardir?t®#+:412,

Asidoz

En disiik pH'larda yenidogan morbiditesi igin risk en yiiksektir?®®%'3,
Fetal asidemiyi tanimlamak icin pratik umbilikal arter pH esigi pH <7.00 207:214.215
alindiginda anormal olmayan dogumlarda yillik gériilme orani %00,37'dir?®.
Fetal asidoza bagl fetal hasar gelismesinden 6nce mudahale edilebilecek
anormal fetal kalp hizlarina sahip fetuslari tanimlamak igin umbilikal arter kan
gaz! esik degerler ;pH>7.00 : <7.20 veya <7.10 olarak &nerilmistir’®’. Bu pH
esigini birkag delil desteklemektedir:

Anomalili olmayan term bebekleri iceren gozlemsel bir kohort ¢alisma-
sinda, arteryel pH median deger 7.22 idi ve pH <7.10'da norolojik yan etki riski-
nin arttigi gorildi®®. Ancak, istenmeyen nérolojik sonug orani diisiiktii ve pH
<7.00 oldugunda sadece% 2.95 idi. Bir meta analizinde yenidogan morbiditesi
ve pH arasindaki en gugla iliskinin PH esiginin 7.0 de oldugu (odds orani [OR]
12.5,% 95 ClI 6.1-25.6); neonatal 6lum i¢in en guglu iliskinin pH 7.1'de (OR 7.1,
95% CI 3.3-15.3) oldugu idi*®®. Esik deger PH'In <7.0'dan daha disiik oldugu
anomalili olmayan term dogumlarla ilgili neonatal ndrolojik morbidite veya
mortalitenin genel insidansinin artmis oldugu, %17.2’de neonatal norolojik
morbidite ile sagkalim olmus % 16.3’U ndbet gecirmis ve % 5.9’'unda yenidogan
olumi  meydana gelmistir’*®?Y’. Umblikal arter pH degeri <7,00 olan
yenidoganlarda neonatal ensefalopati riski artar. Tekil term anomalili olmayan
infantin yer aldigi umblikal arter PH <7.1 ve pH <7.0 olan kohortta, umbilikal
arter pH, tim istenmeyen sonuclarin kuvvetli dngérdiriicisidiur™®%2°. Tim
asidemili bebeklerin% 2.3'Unde ve ciddi asidemili bebeklerin% 8.5'inde
ensefalopati veya 6lim gerceklesti’®. Umblikal arter pH <7,00 olan
yenidoganlarin gogunlugu diuzenli yenidogan anaokuluna kabul edilecek, komp-
likasyonsuz yenidogan seyri yasayacak ve okul ¢agina kadar takip edildiginde

norolojik veya davranissal sorunlar icin artmis risk altinda olmayacaktir®?!. Bu-
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nunla birlikte, umbilikal arter pH <7.0 olan yenidoganlarin % 97.8 inde hipoksik-
iskemik ensefalopati yoktu, % 94.6'sinda noObet yoktu, yluzde 89.2'si
kardiyopulmoner resusitasyona ihtiyac duymadi ve % 60.2'si entiibasyona ge-
reksinim duymadi®*3.

Umblikal arter pH'si, asidozun varligini veya yoklugunu siniflandirmak
icin tek basina kullanilabilir olmasina ragmen, umbilikal arteryal asideminin
respiratuar mi yoksa metabolik mi oldugunu ayirt etmede baz acigi yararhdir.
Metabolik komponente sahip olan umbilikal arter pH'si yenidogan sonuglarinin
guglu bir ongoérdurucusudur ve yenidogan morbiditesi veya mortalitesi artar;
respiratuar asidoz genellikle yenidoganda komplikasyonlarla iligkili
degildir?®" 213222 Dogumdan sonraki yenidogan metabolik asidozunun siiresi de
onemli bir prognostik faktordur®?>.

Metabolik asidozlu yenidoganlarin metabolik asidozu olmayanlara gore
daha kotu prognoz riski tasiyor olmasina ragmen, ¢ogu iyi prognoza sahiptir;
umbilikal arter pH <7.0 ve baz acigi 212 mmol / L olan yenidoganlarin %98'inde
kafa ici kanama olmamis, %94'G dogumdan sonraki 24 saat iginde nobet geci-

rilmemis ve %86'si solunum sikintisi (RDS) cekmemistir®?*.

Hipoksemi

Dusuk PO, seviyesinin yenidogan morbiditesi veya mortalitesi i¢in ba-
gimsiz bir risk faktori olmamasi nedeniyle, umblikal arter PO, 6lgcimu belirgin
bir klinik yarar saglamamaktadir®?. insan beyninde néronal nekroz gelismesi

icin hipoksik ya da iskemik esik belirsizdir®®’.

Sinirlamalar

Fetal kan gazi analizinde sonuglari yorumlarken g6z onune alinmasi
gereken bazi kisitlamalar bulunmaktadir. Tek bagsina kordon kani pH degeri
degerlendirmesi birincil fetal veya plasental bozukluk ile maternal asit bazl bir
bozuklugun dolayli etkisi arasinda ayrim yapamaz. Nadiren, renal tibuler
asidoz veya diyabetik ketoasidoz gibi maternal asit-baz dengesindeki degisiklik-
ler fetal asidoz ile sonuglanir. Fetal pH normalde anneninkinden 0,1 birim daha
dUsuk oldugu igin fetal asidozun maternal asidozun pasif bir sonucu oldugu du-
sundlirse maternal pH belirlenmelidir. Maternal degerlendirme ve kan gazi de-

geri primer patolojiyi tanimlamaya yardimci olabilir.
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Fetal pH ve kan gazlari, dogumdan veya lokal iskemi ve infarkt diginda
meydana gelen asfiktik olaylari mutlaka yansitmaz. Komorbid durumlar (6rn.,
IUGG, anemi) ve etkilenim suresi, nérolojik ve diger son organ riskinin dnemli
biyolojik degistiricileridir. pH, baz acigi ve laktat seviyeleri, yenidogan
morbiditesi, yenidogan olumu ve uzun vadeli nérogelisim gibi baslica klinik so-

nuclar icin metabolik durum belirtecleridir®®.

Baz acigi (negatif baz fazlalig)

Metabolik asidoz ile iligkili tampon konsantrasyonlarinin azalmasi (bi-
karbonat), baz acigi veya negatif baz fazlalgi olarak bilinir. Baz agigindaki bir
artig, asidozu solunum asidozundan (dusuk pH, normal bikarbonat konsantras-
yonu) metabolik bir bilesenle (dusuk pH, dusuk bikarbonat konsantrasyonu)
ayirdigi i¢cin baz acgiginin bilinmesi umbilikal arter pH'sinin yorumlanmasi igin
yararhdir. Baz acigi, laktik asit birikimi ile dogrusal bir iligkiye sahiptir ve
neonatal norolojik morbidite riski ile korelasyon gostermektedir®’.

Solunum asidozu genellikle yenidoganda komplikasyonlarla iliskili ol-
masa da, baz ac¢igi 212 mmol / L'nin (orta degerin >2 standart sapmasi)?®>, iize-
rinde olmasi metabolik asidozu dusundurur ve orta veya siddetli yenidogan
komplikasyonlarin artmis riskini®®*#2%2’. 12 ila 16 mmol / L'lik baz acigi, bebek
mortalitesinde, orta ila siddetli yenidogan ensefalopatisinde, goklu organ yet-
mezliginde ve uzun donem norolojik disfonksiyonda artis ile iligkilidir
208,226,228,229l

Tekrarlayan orta veya siddetli degigsken yavaslamalar ile karakterize
edilen fetal stresin, 30 dakika boyunca taban agigini 1 mmol / L'de arttirabilece-
gi tahmin edilmektedir; Tekrarlayan ge¢ veya agir atipik degisken yavasglamalar
(subakut fetal uzlagsma), 6 ila 15 dakika boyunca baz agigini 1 mmol/L'de artira-
bilir; ve terminal bradikardi (6rn. Uterin rlptlr, ablasyo plasenta veya komple
kord tikanikhgi), baz acigini iki ila u¢ dakika boyunca 1 mmol / L'ye kadar
artirabilir?®°.

Surecin akut ya da kronik olmasi, hipotansiyon / hipoperfizyon varligi,
preterm ya da term fetus, anemi varli§i veya fonksiyonel kardiyovaskuiler ano-

malileri gibi birgok faktor hipoksiye fetal cevabi etkiler.
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Baz aciginin bir algoritma kullanilarak pH ve PCO,'den hesaplandigini
ve kan gazi analiz cihazlarinin bu hesaplama i¢in evrensel bir standart algorit-
ma kullanmadidini belirtmek énemlidir. Baz acgidi, érneklenen fetal sivi bdime-
sinden (kan, hucre digi sivi), algoritmanin segiminden ve kan gazi analizérinun

markasindan etkilenebilmektedir??”?3,

Laktat Seviyeleri

Umblikal arter laktat konsantrasyonu da fetal metabolik asidozun bir
gostergesidir. Dogum sonrasi donemde ortalama umbilikal arter laktat duzeyinin
255 - 4.63 mmol / L arasinda degistigi rapor edilmistir, ancak veriler

sinirhdir?®+2%2,

Kan gazi sayagclarinin kalibrasyonundaki farkhliklar ortalama
laktat degerlerindeki degisimi aciklayabilir. Olumsuz kisa vadeli neonatal sonug-
larin prediktifini belirleyen esik laktat konsantrasyonu tartismalidir ve kullanilan
kan sekeri (hemolizli veya tam kan) ve kullanilan laktat sayacina baghdir.
Yenidogan ensefalopati sikhdinin dusik olmasi nedeniyle uygun bir esik belir-
lenmesi zordur. Yenidoganda umbilikal arter laktat dizeylerinin zayif prediktif
degeri gbz onune alindiginda rutin olarak degerlendirilmesi dnerilmez.

Umbilikal ven6z laktat konsantrasyonu> 3.9 mmol / L olarak tanimlanan
umbilikal arter laktik asidemi belirteci oldugu bildirilmistir®®. 3.4 mmol / L'lik bir
umblikal vendz laktat seviyesi hem arteriyel laktik asidemi hem de neonatal
0lum ve yenidogan 6lumu olarak tanimlanan neonatal sonuglari ve entibasyon,
mekanik ventilasyon, mekonyum aspirasyon sendromu, neonatal ensefalopati
ve terapotik hipotermi tahmininde optimal deger oldugu belirtildi. Ancak arteriyel
laktik asidemi icin prediktif olmasina ragmen umbilikal ven6z laktat yenidogan

morbiditesini tahmin etmek i¢in daha iyi degildir.

Normal Umbilikal Arter Kan Gazi Degerleri

pH . 7,24+0,07
PO2 (mmHgQ) :17,946,9
PCO2 (mmHg) - 56,318,6

Bikarbonat (HCO3) (mEQ/L) : 24,1+2,2

Base excess (BE) (mmol/L) : -3,6£2,7
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Dogum Sonrasi Donemdeki Asit-Baz Fizyolojisi Degisiklikleri

Postnatal asid - baz fizyolojisi yenidoganinkine benzer de olsa aslinda
onemli faklar vardir. Fetus fizyolojik olarak respiratuar ve metabolik yanitlarla
asidozu yenidogan ile ayni Olglide tolere edememektedir. Respiratuar ve
metabolik asidozlar farkl klinik durumlarin sonucudur . Bobrekler ve akcigerler
postnatal donemde asit—-baz dengesinin korunmasinda 6nemli rol oynamakta-
dir. Ornek olarak astim gibi pulmoner bozukluklar, interstisiyel akciger hastalik-
lari ya da hipoventilasyon durumu respiratuar asidemiye yol acabilir’®®>. Benzer
sekilde, diabetes mellitus, renal tubuler asidoz ve ya diyare gibi durumlar
metabolik asidemi nedenidir. Plasentanin esasen akciger ve daha az oranda
da bobrek gibi islev gormesi fetusun asidemiyi kompanse etmesine
yardimcidir’®?%, Fetusta respiratuar ve metabolik asideminin en biiyiik sebebi
zamanla duzeltimediginde progrese olan uteroplasental hipoperfuzyondur.
Fetus kan gazinda respiatuar ya da metabolik patern gorulmesine ragmen,
asidoz klinik olarak bir durumdan ¢ok dénusumlu bir sure¢ (mikst asidoz) vardir.
Ornegin, uteroplasental perflizyon respiratuar donemde diizeltilirse, respiratuar
asidozda CO; hizlica plasnetadan temizlenir. Ancak bu patolojik surecin uza-
masi halinde, CO, atiliminin bozulmasina ek olarak, plasentada organik asit
uretimi sureci baslar ve plasental atilimdan hizli olmasi nedeniyle metabolik

asidoz olur?91:202:205

Dogumda Asit Baz Analizinin Klinik Onemi ve Gerekliligi

Umblikal korda kaninda fetal asit baz analizinin klinik kullanimi hakkin-
da fikir birligi yoktur. Bu konuda klinisyenler ve obstetrik birimler kendi politikala-
rini uyguluyorlar.

Amerikada bazi klinisyenler tarafindan yapilan tum sezaryen ve muda-
haleli dogumlarda fetal degerlendirme hakkinda fikir saglanmasi igin kord kani
asit baz degerlendirmesinin dikkate alinmasi gerektigini, The Royal College of
Obstetricians ve Gynaecologists and the Royal College of Midwives’ de tavsiye
etmektedir®*. Mekonyum boyali amniyotik sivi nedeniyle muhtemel neonatal
depresyon durumunda, intrauterin gelisme geriligi, makat dogum, ¢ogul gebelik,
kategori 2 fetal kalp hizi paterni, fetal metabolik anomali suphesi , preterm do-
gum ve ya ablasyo plasneta gibi durumlarda dogumda umbilikal kord kan asit—

baz analizi igin umbilikal korddan bir parca ayrilabilir?®"#*>2%_ Diisiik Apgar sko-
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ru (5 dakika ve 10 dakika icinde <5), anormal fetal kalp atimi hizi paterni, IUGG,
fetal risk nedeniyle yapilan sezaryen dogum, maternal tiroid hastaligi, gogul ge-
belik veya maternal intrapartum ates varligin da kan gazi érneklemesi alinabile-
cek durumlardir’®. Bu yenidoganlar olumsuz etkilenim acisindan yiiksek risk
altindadir ve bu gurubun cok az bir kismi dogumda asidotiktir?®229>297243 gy
durum istenmeyen olumsuz sonuglarin intrapartum uzamis hipoksi ve asidoz
disinda baska faktorlere de bagl olabileceginin kanitidir?®”#".

Ancak fetal asit baz durumu hakkinda bilgi sahibi olmanin faydalarinin
yani sira, halen plasentadan fetusa gegmekte olan transfiuzyon hacminden
yararlanim erken kord klemplenmesi ile azalacaktir. Bu nedenle dogumda fetal
durumun kotl olmasi halinde ancak klinik endikasyon dahilinde pH ve diger kan
gazlarinin élgimu yapilmahdir.

Kord kan gazi testinin evrensel kabul edilen gerekgesi, guiven veren
Apgar skorlarina sahip gbzden kacabilecek bir asidotik yenidogan gurubunu,
fetal asideminin istenmeyen siddetli sonucarindan korumaktir®®. Ancak dogum
sirasindaki kan gazlarinin rutin olarak dl¢iimesinin maliyet-etkin olduguna dair

bir kanit bulunmamaktadir.

Umbilikal Kord’dan Kan Gazi Alim Teknigi

Fetal asit baz dengesi, antepartum donemde perkitan umbilikal kordon
kan 6rneklemesi, intrapartum donemde fetal scalp kan 6rneklemesi ve ya do-
gumdan hemen sonra umbilikal korddan alinan kan ornegi ile gesitli sekillerde
degerlendirilebilir. Dogumdan hemen sonra alinan umbilikal kord kan ornekle-
mesi intrapartum fetal fizyolojik degerlendirme igin medikal ve medikolegal aci-
dan diger yontemlere gore tercih edilendir.

Asit baz analizi igin fetal kan 6rneklemesi yapilirken, gobek kordonu-
nun 10 ila 20 cm'lik bolumu dogumdan sonra mumkun oldugunca cabuk

klemplenir202,205,239,240

, klemplemenin 6nemi 20-30 dakikalik bir gecikmede
pCO2 ve pH degderlerinin gaz difizyonuna ve devam eden metabolizmaya bagl
olarak degisebilmesidir’®®. Umblikal arterden heparin ile yikanmis enjektér igine
1 ila 2 mL kan c¢ekilir ve siringa derhal laboratuara nakledilir. Bu sekilde hazirla-
nan bir kordon kan érneginde, hem pH hem de baz agigini degerlendirmek igin
60 dakikalik strecin optimum oldugu belirtiimistir. Oda 1sisinda 60 dakika kadar

bekleyen kanda, pCO2 ve pH degerlerinde 6nemli degisiklikler olmamaktadir®®.
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ideal olarak, test fetusun dogumundan sonra miimkiin olan en kisa surede yapi-
lir; numune hemen alinip galisilmasina karar verene kadar buz Gzerinde muha-
faza edilebilir. Dogumdaki arteriyel pH ve baz fazlalgi, dogumdan sonra oda
sicakhginda tutulan klemplenmis gébek kordonundan 90 dakikaya kadar alinan
bir kan érneginin test edilmesiyle tahmin edilebilir**®. Bu tahmin, pH'In zamanla
diisme oranini bildiren caligmalara dayanmaktadir (Ornegin kordon pH'si 30
dakikada 0.05, 60 dakikada 0.087 ve dogumdan sonra 90 dakikada 0.112 du-
ser). Gobek kordonundan arteryel kan 6rnegi aliminda zorlaniliyorsa, plasenta-
nin fetal ylzeyi Uzerindeki damarlar kullanilabilir; bu esdeger olmayan ancak

210,240,241,244

benzer sonuglar saglayacaktir . plasental dokuda metabolizmanin

devam etmesi géz dniinde bulundurulmalidir®*’248,

Arteryal pH ve baz acigi, fetal asit-baz durumu hakkinda en dogru bil-
giyi sagladigi ve yenidogan morbiditesi ile en iyi korelasyonu gosterdigi icin,
umbilikal arter kan 6rneklenmesi umbilikal vene tercih edilir®®?°°2% Bunun ne-
deni, umbilikal arter kaninin dncelikli olarak fetal metabolizmayi, vendz kanin
ise plasental fonksiyonlari yansitmasidir***%**. Bununla birlikte, bir umblikal ar-
ter ornegi elde edilemiyorsa umbilikal venden bir drnek gonderilmelidir. Bazi
klinisyenler, bu uygulama icin maliyet etkinligi saptanmamig olsa da, arter ve
venden ayri drnekler almayi tercih etmektedir’®?*®. Her iki damar da 6rneklen-

diginde, ortalama arterioven6z pH farki 0,09'dur (0,02 ila 0,49 araligi).
Yenidoganin Degerlendirilmesi

Apgar Skorlama Sistemi

Her yenidoganin dogar dogmaz klinik degerlendirmesi yapilmaldir.
Amag; acil girisim veya 6zel bakim gerektiren bir durum olup olmadiginin belir-
lenmesi, major veya mindr bir anatomik anomali varhginin saptanmasi ve daha
sonraki muayeneye esas olusturacak bulgularin kaydedilmesidir. 1952 yilinda
Virginia Apgar tarafindan gelistirilen Apgar skoru, yenidoganin klinik iyilik halinin

cabuk bir sekilde degerlendiriimesini saglar®*®>°?! (Tablo 2).
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Tablo 2: Apgar Skorlama Sistemi.

BULGU 0 1 2

Kalp Hizi | Kalp Sesleri | <100 atim/dk >100 atim/dk

Yok
Solunum | Apneik Yuzeyel,Diuzensiz, | Kuvvetli, Dizenli
Cabasi Ic cekme
Refleks Yanit Yok Hafif Yanit Yuz Burusturma,
Irritabilite Aksirma, Okslirme
Kas Genel Hafif Fleksiyon Kol ve Bacaklarda
Tonusu Hipotoni Guclu Fleksiyon
Renk Siyanoze, Vicut Pembe, Vicut ve

Soluk Ekstremiteler Ekstremiteler

Siyanoze Pembe

Yorum: her bir parametre igin verilen puanlar toplanir.

8-10 puan arasi; bebegin iyi oldugunu,
4-7 puan arasl; bebegin tehlikede oldugunu,

0-4 puan arasi; bebegin durumunun ¢ok agir oldugunu gosterir.

Apgar skoru dogumu takiben 1, 5. ve nadiren 10. dakikalarda degerlendi-
rilir. Bu skor yenidoganinn ne 6¢lide yeniden canlandiriimaya gereksinim duy-
dugu ve yeniden canlandirma c¢abalarina ne 6lgtuide yanit verdigi hakkinda ol-
dukca dogru retrospektif fikir verir’®. Bes objektif bulgudan olusan 10 puan
yenidoganin durumunun ¢ok iyi oldugunu gosterir, fakat cogunda degisik dere-

celerde akrosiyanoz gozlendigi i¢cin 10 tam puan nadiren verilir.
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1. dakika Apgar skoru; genellikle umbilikal kan pH'1 ile iligkili olup,
intrapartum asfiksinin ve acil resusitasyon gerekliliginin bir gdstergesidir®?.

5. dakika Apgar skoru; yenidogan donemindeki 6limlerin ve ilerdeki no-
rolojik gelisimin degerlendiriimesi agisindan, birinciye gore daha dogru bir fikir
verir. Yenidoganin sagkalimi igin prognostik bir gostergedir. Resusitatif ¢cabala-
rin etkinligi hakkinda bilgi verir’®. Kas tonusu, deri rengi ve refleks irritabilite
fizyolojik maturasyona baglidir. Maternal sedasyon veya analjezi yenidoganin
kas tonusu ve refleks irritabilitesini azaltabilir®°.

1. ve 5. dakika Apgar skoru dusuklugu, bebegin resusitasyona gereksi-
nim duydugunun en iyi kanitidir. Dusuk skor her ne kadar hipoksi bulgusu olsa
da, diger faktorlerden de etkilenmis olabilir. Ayrica hem asfiksi hasari, hem de
diisiik apgas skorlari nadirdir®®.

Apgar skorunun tek basina norolojik zedelenmelere neden oldugunu
soyleyebilmek icin 10. dakika Apgar skorunun 0-3 olmasinin yanisira, erken
prenatal konvulziyon ve uzamis hipotoni olmasi gerekir. Yine de bunlardan biri
tek basina agir veya uzun seyirli asfiksi olustuguna dair yeterli bulgu

249,251

olamaz . ve gelecekteki sekellerin timuniin nedenini géstermez®®. Apgar

skoru prematirite s6z konusu ize immaturiteden dolayi saglkl bebekte duguk

cikabilir’®.

Umbilikal Kord Kan Gazlari Degerlendirilmesi
Umbilikal kordon kan pH ve asit-baz dengesi neonatal iyilik halinin objek-

tif gostergesidir®™°

. Fetal pH ile neonatal durum arasinda kesin korelasyon sap-
tanmigtir. Dogumun baglangicindan 6nce normal bir fetusun pH’si 7,25-7,35
arasindadir. Dogum suresinde pH’nin 7,25 civarina kaymasi s6z konusudur.
Preterm yenidoganlarda bu normal deger araliyi daha da diisiktir?®. Deger-
lendirme yapilirken dikkat edilmelidir.

Eger fetal hipoksi metabolik asidoza neden olursa fetal pH preasidoz
(7,2-7,24) durumundan ciddi asidoza (7,2 alti) diisme olabilir®®®. Umblikal kanda
metabolik asidoz yoksa intrapartum asfiksi olasi degildir*°. 7,25 (izerinde pH:;
yuksek Apgar skoru olan, dogum surecinde normal kalp hizi paternine sahip,
saglikli yenidogandir®®*. 7,2-7,24 arasi pH; hafif preasidozu gosterir ve hafif
hipoksemi ile iliskilidir. Cogu yenidoganda yilksek Apgar skorlari mevcuttur®?,

Umblikal arter kaninda hidrojen iyonunun artmasi ve 7,2'nin altindaki pH; genel-
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likle fetal asidemi olarak kabul edilir. %80 yenidoganin Apgar skoru 6’nin
altindadir®™3. Bebeklerin %83’ canli ve aktiftir. Klinik olarak etkin asidemi pH
7,17in altinda; asfiksi durumudur. %90 yenidoganda neonatal depresyon
belirgindir?>>.

Hatali normal sonuglar (pH 7,2 Uzerinde, dusuk Apgar skoru) sedatif
ilaclar, anestezikler, havayolu tikanmasi, konjenital anomaliler, prematurite, or-
neklemeyi izleyen hipoksi, dogum travmasi ve ya oénceki asfiksi doneminde
(asit-baz dengesi normale doéner fakat merkezi sinir sistemi déonmez) ile iligkili
olarak gorulebilir. Hatali anormal sonuglar (pH 7,2 altinda, iyi Apgar skoru)

maternal asidoz varliginda gorilebilir. Anne pH 6lgimd ile korelasyon onerilir™>®,
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GEREC VE YONTEM

01 Ocak 2013 - 01 Ekim 2016 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Kilinigi'nde, 20 — 42 gebelik haftalar
arasindaki tekil ve gcogul olmak tizere 1500 canli dogum ¢alisma gurubuna dahil
edildi. Bu olgularda dogumda fetal kord umbilikal arter kan gazi 6rneklemesi
yapildi.

Dogum sonrasi (ilk 1 dakika icinde) minimum 10 cm lik kordon cift
tarafli klemplenerek umbilikal arterden kan Ornekleri alinarak dogum sonrasi ilk
10 dakika i¢inde galisildi. Kanin injektorler iginde pihtilagsmasini engellemek igin
dogum oncesi 1 ml lik instlin enjektoérleri heparinle yikandi.

Kan gazi parametreleri tayini icin ABL 800 BASIC marka kan gazi
analizért kullanildi. Arteriyel pH, parsiyel karbondioksit basinci (pCQO2),
parsiyel oksijen basinc (pO2), bikarbonat duzeyleri (HCO3 st) bagimsiz olarak
alet tarafindan olculdi.

Dogum sonrasi yenidoganin degerlendirmesi literatlirde gectigi sekilde 1.
ve 5. dakika Apgar skorlamasi kullanilarak yapildi ve kayit edildi. Yenidoganla
ilgili; cinsiyet, dogum kilosu, dogum haftasi, fetal kord umbilikal arteriyel kani
pH, pCO2, pO2, HCO3 st, 1. ve 5. dakika Apgar skorlamasi, yenidogan yogun
bakim Unitesi yatis gereksinimi (fetal anomaliler ve prematuirite ekarte edilerek),
Rh uygunsuzlugu gibi parametreler hasta kayitlarindan retrospektif olarak
degerlendirildi.

Maternal faktorler olarak; annenin dogumdaki yasi; gebe kalma sekli;
gebelikte bakilan seroloji ve TORCH parametreleri; obstetrik dykl (gravida/
parite/ yasayan/ ektopik/ kiiretaj/ abortus sayisi); gegirilmis batin operasyonu ve
diger operasyon oykusu; kronik hastalik; gebelikte ilag kullanimi; tokoliz
uygulamasi; kan biyokimyasal parametreleri(dogumdaki hemoglobin, trombosit
ve gebeligin herhangi bir ddneminde bakilan TSH, T3, T4 dederleri); annenin
dogum sekli, tekil ve ya cogul gebelik olma durumu, hasta dogum kayit
defterleri, hasta dosyalari ve hastane bilgi sistemi kayitlarindan retrospektif
olarak tarandi.

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket
programi kullanildi. Kategorik dlgimler sayi ve yuzde olarak, sayisal dlgimlerse

ortalama ve standart sapma olarak Ozetlendi. Kategorik olciimlerin gruplar
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arasinda kargilastiriimasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. Sayisal olgimlerin
normal dagilim varsayimini saglayip saglamadigi Shapiro Wilk testi ile test
edildi. iki grup arasinda sayisal 6lciimlerin karsilastirimasinda Bagimsiz
gruplarda T testi kullanildi. ikiden fazla grubun sayisal élgiimlerinin genel
kargilastiriimasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda Tek Yonla Varyans
Analizi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Kruskal Wallis testi
kullanildi. Bu karsilastirmalarda anlamli bulunan durumlar ig¢in gruplarin ikili
kargilastiriimalarinda  varsayimlarin  saglanmasi  durumunda grup ici
varyanslarin homojen olup olmamasina gore Scheffe, Tamhane testleri
kullanildi.  Gruplarin ikili karsilagtiriimalarinda varsayimlarin saglanmamasi
durumunda ise Bonferroni dizeltmesi yapiimis Mann Whitney U testi kullanildi.
Kord kaninda oélgulen dlgumlere en ¢ok etki eden olgimleri belirlemek amaciyla
Lineer Regresyon analizi yapildi. Tum testlerde istatistiksel 6nem duiizeyi 0.05
olarak alind.

Bu calismada fetal kord umbilikal arter kan gazi degerleri Uzerine
maternal ve fetal parametrelerin etkisi arastirildi.

Calisma igin, Mersin Universitesi Tip Faklltesi Tibbi Arastirmalar Yerel
Etik Kurulunun 10/11/2016 tarih ve 2016/351 sayili onayi alindi.

(SPSS referansi : IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.)
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BULGULAR

Calismaya 1500 canli dogum yapan gebe dahil edildi. Dogumdaki
ortalama anne yasi 30,116,2 olarak hesaplandi. Gebelerin % 97’sinde (n:1498)
normal yollarla gebelik, %3’Unde (n:41) yardimci Ureme teknikleri ile gebeligin
gerceklesmis oldugu saptanmistir (Tablo 3).

Tablo 3: Dogumdaki anne yasi ve gebe kalma sekli.

Olgiimler Ozet Olgit*
Dogumdaki Anne Yasi 30,146,2
Yardime1 Ureme Teknigi (IVF)
Yok 1498 (%97)
Var 41 (%3)

*Ozet Ol¢iit anne yagt igin ortalama+SSapma, diger 6l¢iimler icin say1 (viizde) olarak verilmistir.

Tablo 4‘de hastalarin gebelik, parite, yasayan, ektopik, kuretaj ve abortus
ortalamalari goérulmektedir. Buna goére; ortalama gravida: 2,79+1,67, parite:
1,33+1,28, yasayan: 1,27+1,24, ektopik gebelik: 0,01+0,13, kuretaj: 0,11+£0,42,
abortus: 0,32+0,81 olarak hesaplanmigtir.

Tablo 4: Obstetrik anamnez bilgileri (OrtalamatzSSapma).

Olgumler OrtalamaxSSapma
GRAVIDA 2,79+1,67
PARITE 1,33+1,28
YASAYAN 1,27+£1,24
EKTOPIK 0,01+0,13
KURETAJ 0,11+0,42
ABORTUS 0,32+0,81
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Tablo 5’'de goruldugu Uzere 16 hastada (%1) ektopik gebelik Oykusu
mevcut olup; bunlarin 13’Unde 1 defa, 3’Unde 2 defa ektopik gebelik gelismistir.
123 hastada (%8) kuretaj dykusli mevcut olup; bunlarin 92’sine (%6) 1 defa,
23'Une (%2) 2 defa, 5'ine 3 defa, 2'sine 4 defa, 1'ine 5 defa kuretaj yapiimistir.
290 hastada (%19) dusuk oykusu mevcut olup bunlarin; 184’ande (%12) 1 defa,
58'inde (%4) 2 defa, 25’'inde (%2) 3 defa, 12'sinde (%1) 4 defa, 7'sinde 5 defa,

3’Unde 6 defa, 1'inde 7 defa dusuk dykusu bulunmaktadir. Veriler sayi olarak

bildirilmigtir.
Tablo 5: Obstetrik anamnez bilgileri (Sayi (%)).

Olgiimler Say1 (%)
EKTOPIK

Yok 1515 (%99)

Var 16 (%1)
EKTOPIK

0 1515 (%99)

1 13 (%1)

2 3 (%0)
KURETAJ

Yok 1409 (%92)

Var 123 (%8)
KURETAJ

0 1409 (%92)

1 92 (%6)

2 23 (%2)

3 5 (%0)

4 2 (%0)

5 1 (%0)
ABORTUS

Yok 1243 (%81)

Var 290 (%19)
ABORTUS

0 1243 (%81)

1 184 (%12)

2 58 (%4)

3 25 (%2)

4 12 (%1)

5 7 (%0)

6 3 (%0)

7 1 (%0)
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Hastalarin 902’sinde (%58) daha onceden gecirilmis batin operasyonu
Ooykusu mevcut olmayip, 642’'sinde (%42) 1 ya da 1 den fazla gecirilmig batin
operasyonu Oykusu mevcut bulunmusur. Tablo 6’de tekrarlayan batin

operasyonu sayllari ve yuzdeleri gérilmektedir.

Tablo 6: Gegirilmig batin operasyonu.

Olgiimler Say1 (%)
BATIN OPERASYONU SAYISI
0 902 (%58)
1 414 (%27)
2 125 (%8)
3 85 (%6)
4 18 (%1)
BATIN OPERASYONU SAYISI
Yok 902 (%58)
Var 642 (%42)

Hastaliklar, hastalarin medikal kayitlari incelenerek, var olan kronik
hastaliklari (tip 2 diyabet, hipertansiyon, guatr, idiyopatik Trombositopenik
Purpura), gebelik surecinde geligsen gestasyonel diyabet, gestasyonel
hipertansiyon, gebelige baglh oldugu dusunudlen trombositopeni, preeklampsi,
eklampsi, HELLP gibi durumlar ve diger hastaliklar olarak gruplandiriimigtir.
1513 gebelikte annede (%98) diyabet 6ykist bulunmamakta olup, 32 gebelikte
(%2) annede diyabet oykusu bulunmaktadir. 79 gebelikte (%5) annede
hipertansiyon, 30 gebelikte (%2) annede guatr, 37 gebelikte (%2) annede
trombositopeni, 80 gebelikte (%5) annede preeklampsi oldugu saptanmistir.
1399 gebelikte (%90) gestasyonel diyabet gelismemis, 147 (%10) hastada
gestasyonel diyabet bildirilmigtir (Tablo 7).
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Tablo 7: Maternal hastaliklar.

Olgiimler Say1 (%)
Hastalik
Yok 1231 (%80)
Preeklampsi 80 (%5)
Hipertansiyon 79 (%5)
Trombositopeni 37 (%2)
Guatr 30 (%2)
Diger 89 (%6)
Gestasyonel Diyabet
Yok 1399 (%90)
Var 147 (%10)
Tip 2 Diyabet
Yok 1513 (%98)
Var 32 (%2)

Gebelik surecinde kullanilan ilaglarin ylzde ve hasta sayilari Tablo 8’ da
ve grafik olarak Sekli 5’de gorulmektedir. Buna goére; MGSO4 112 (%7),
alfametildopa 57 (%4), nifedipin 40 (%3), nitrogliserin 6 (<%1), progesteron
(%2), insulin 53 (%3), DMAH/aspirin 61 (%4), betametazon 115 (%7) gebelikte
kullaniimig, 39 gebelikte (%3) tokoliz uygulanmistir.

8% 7,24% 7,44%
7%
6%
5%
4%
3%
2%
1%
0%

2,52%

Kullanan Kisi Yuzdesi

> S v
(9("0 @’O %O\’
< & <0
K\
s
N

Sekil 5: Gebelikte kullanilan ilaglar.
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Tablo 8: Gebelikte kullanilan ilaglar.

Olgiimler Say1 (%)
MGSO4

Yok 1434 (%93)

Var 112 (%7)
ALFAMETILDOPA

Yok 1489 (%96)

Var 57 (%4)
NIFEDIPIN

Yok 1506 (%97)

Var 40 (%3)
NITROGLISERIN

Yok 1540 (%100)

Var 6 (%0)
PROGESTERON

Yok 1510 (%98)

Var 36 (%2)
INSULIN

Yok 1493 (%97)

Var 53 (%3)
DMAH//ASPIRIN

Yok 1485 (%96)

Var 61 (%4)
BETAMETAZON

Yok 1430 (%93)

Var 115 (%7)
TOKOLIiZ

Yok 1507 (%97)

Var 39 (%3)

Annelerin dogumda bakilan ortalama hemoglobin degeri 11,47+1,59
(g/dl), ortalama trombosit degeri 222861,9+128662,7 (/ml), gebeligin herhangi
bir ddbneminde bakilan ortalama TSH 1,87+2,08 (mIU/L) , ortalama serbest T3
4,71+1,24 (pg/dl), ortalama serbest T4 14,1+3,75 (ng/dl) olarak hesaplanmistir
(Tablo 9).
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Tablo 9: Hemogram ve tiroid fonksiyon testleri.

Olgiimler

OrtalamatSSapma

Anne Hemoglobin (G/DI)

11,47+1,59

Anne Trombosit (MI)

222861,9+£128662,7

Anne TSH 1,87+2,08
Anne T3 4,7141,24
Anne T4 14,1+3,75

(%8) Rh uygunsuzlugu saptanmigtir.

Tablo 10: Fetal parametreler.

Olgiimler

Ozet Olgiit*

Bebek Cinsiyet

Erkek 789 (%51)

Kiz 757 (%49)
Apgar 1 7,61+1,75
Apgar 5 8,8+1,44
Yenidogan Yogunbakim Unitesi Yatis

Yok 1166 (%76)

Var 378 (%24)
Bebek Dogum Agirlig 2950,18+764,46
Dogum Haftasi 37,25£3,05
Rh Uygunsuzlugu

Yok 1149 (%92)

Var 100 (%8)

Tablo 10’de géruldugu uzere 789 canh erkek bebek(%51), 757 canli kiz
bebek(%4) dunyaya gelmistir. Bebeklerin ortalama 1. Dakika Apgar’i 7,61+1,75,
5. Dakika Apgar’i 8,8%+1,44, ortalama dogum kilosu 2950,18+764,46 gr,
ortalama dogum haftasi 37,25+3,05 hafta olarak hesaplanmistir. 100 bebekte
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* Ozet 6lgut Apgar, agirlik ve dogum haftast igin ortalama+SSapma, diger élgiimler icin sayi (yiizde)
olarak verilmigtir.

Dogumda bakilan fetal kord umbilikal arter kan gazi Olgumlerinde
ortalama PH: 7,33+0,07, ortalama PO2: 30,93+12,45, ortalama PCOZ2:
42,65+7,99, ortalama HCO3: 22,36+3,08 olarak hesaplanmistir (Tablo 11).

Tablo 11: Fetal kord umbilikal arter kan gazi degerleri.

Olgiimler OrtalamatSSapma
Kord Kani pH 7,33+0,07
Kord Kani PO2 30,93+12,45
Kord Kanm1 PCO2 42,65+7,99
Kord Kan1 HCO3 22,36+3,08

Kord kani PH, PO2, PCO2, HCO3 olgum degerleri ile anne yasi, anne
hemoglobin degeri, anne trombosit degeri, anne TSH, T3,T4 degeri, annenin
onceki gebelik ve dogum oOykusu(gravida, parite, yasayan, ektopik gebelik,
klretaj, abortus), bebek dogum haftasi, bebek dogum agirhdi, Apgar 1 ve
APGAR 5 parametreleri arasinda korelasyon arastiriimistir.

Tablo 12 de goruldigu uzere kord kani PH ile Apgar 1 ve 5 arasinda
istatistiksel anlamh olmayan, zayif pozitif korelasyon ve kuretaj sayisi ile

istatistiksel anlamli olmayan zayif negatif korelasyon bulunmustur.
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Tablo 12: Fetal kord umbilikal arter kan gazi pH olgumu ile diger dlgumler
arasindaki korelasyonlar.

Olgiimler Korelasyon Katsayisi P

Anne Yasl -0,017 0,505
Anne Hemoglobin 0,047 0,062
Anne Trombosit -0,043 0,091
Anne TSH -0,074 0,153
Anne T3 -0,017 0,818
Anne T4 -0,042 0,484
Apgar 1 0,201 <0,001
Apgar 5 0,157 <0,001
Bebek Dogum Agirligi -0,028 0,270
Dogum Haftasi -0,003 0,918
Gravida 0,014 0,587
Parite 0,047 0,068
Yasayan 0,046 0,073
Ektopik sayisi 0,033 0,191
Klretaj sayisi -0,085 0,001
Abortus sayisi 0,003 0,909

Tablo 13, Tablo 14 ve Tablo 15'de kord kani PO2, PCO2 ve HCO3 ile
bahsi gecen parametrelerin iligkisi gorulmekte, buna gore; Kord kani PO2 ile
Apgar 5, Gravida, Parite ve yasayan bebek sayilari arasinda zayif pozitif
korelasyon ve dogum haftasi ile zayif negatif korelasyon bulunmustur. Kord kani
PCO2 ile Apgar 1 ve 5 arasinda zayif negatif korelasyon ve anne trombosit
sayisi ile zayif pozitif korelasyon bulunmustur. Kord kani HCO3 ile anne yasi,
gravida, parite ve yasayan bebek sayisi arasinda zayif pozitif korelasyon

bulunmustur.
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Tablo 13: Fetal kord umbilikal arter kan gazi pO2 dlgumu ile diger dlgumler

arasindaki korelasyonlar.

Olgiimler Korelasyon Katsayisi P

Anne Yasl 0,019 0,459
Anne Hemoglobin -0,038 0,140
Anne Trombosit -0,041 0,113
Anne TSH 0,021 0,682
Anne T3 -0,075 0,321
Anne T4 -0,092 0,130
Apgar 1 -0,041 0,111
Apgar 5 -0,060 0,019
Bebek Dogum Agirligi -0,032 0,213
Dogum Haftasi -0,097 <0,001
Gravida 0,058 0,023
Parite 0,072 0,005
Yasayan 0,078 0,002
Ektopik sayisi -0,009 0,724
Kiretaj sayisi -0,005 0,856
Abortus sayisi 0,001 0,975
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Tablo 14: Fetal kord umbilikal arter kan gazi pCO2 6lgumu ile diger

Olcimler arasindaki korelasyonlar.

Olgiimler Korelasyon Katsayisi P
Anne Yasl 0,049 0,055
Anne Hemoglobin -0,014 0,583
Anne Trombosit 0,051 0,048
Anne TSH 0,068 0,188
Anne T3 -0,053 0,482
Anne T4 0,014 0,815
Apgar 1 -0,165 <0,001
Apgar 5 -0,148 <0,001
Bebek Dogum Agirligi 0,043 0,092
Dogum Haftasi 0,007 0,791
Gravida 0,032 0,219
Parite 0,021 0,420
Yasayan 0,020 0,437
Ektopik sayisi -0,018 0,480
Kiretaj sayisi 0,000 0,996
Abortus sayisi 0,019 0,451




Tablo 15: Fetal kord umbilikal arter kan gazi HCO3 dlgumu ile diger

Olcimler arasindaki korelasyonlar.

Olgiimler Korelasyon Katsayisi P

Anne Yasl 0,082 0,014
Anne Hemoglobin 0,003 0,936
Anne Trombosit -0,008 0,819
Anne TSH 0,011 0,884
Anne T3 0,003 0,982
Anne T4 0,010 0,913
Apgar 1 0,000 0,992
Apgar 5 0,000 0,989
Bebek Dogum Agirligi 0,033 0,326
Dogum Haftasi -0,012 0,715
Gravida 0,090 0,007
Parite 0,094 0,005
Yasayan 0,092 0,006
Ektopik sayisi 0,003 0,927
Kiretaj sayisi -0,008 0,809
Abortus sayisi 0,035 0,297

Tablo 16’de gegirilmis batin operasyonu ve sayisi ile kord kani PH, PO2,
PCO2, HCOS3 olgum degerleri arasindaki korelasyon gorulmektedir. Buna gore;
PO2 batin operasyonu olmayan hastalarda 1, 2 veya 3 defa operasyon
gecirenlere gore daha duslik saptanmistir. Operasyon sayisi 4 olan hasta sayisi
farkhligi saptamak igin yeterli olmadigindan buradaki farklilik istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir.
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Tablo 16: Gegirilmis batin operasyonu sayisi.

GECIRILMIS BATIN OPERASYONU SAYISI

Olgiimler Yok 1 2 3 4 P
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Kord Kani pH 7,33+0,07 7,33+0,07 7,32+0,08 | 7,33+0,05| 7,31+0,05 | 0,357

Kord Kan1 PO2 | 28,85+10,76] 34,02+14,76] 32,37+12,62] 35,0+12,7| 33,47+10,76] <0,001

Kord Kanm1 PCO2| 42,4+8,33 | 42,81+7,64| 43,96+7,73| 42,37+6,48| 42,94+6,26] 0,341

Kord Kant HCO3| 22,05+3,04| 22,82+3,23| 23,54+2,49| 22,65+2,6| 21,12+3,25| <0,001

Umbilikal kord kan gazi HCO3 dizeyi, batin operasyonu olmayan
hastalarda 1 veya 2 defa operasyon gecirenlere gore daha diusuk saptanmistir.
Gegcirilmis operasyon sayisi 3 veya 4 olan hasta sayisi farklihgi saptamak igin
yeterli olmadigindan buradaki farkllik istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir.
Batin operasayonu gecirenlerde PO2 ve HCO3 degerleri istatistiksel olarak

anlamli olacak sekilde daha yuksek olgulmustir (Tablo17) (Sekil 6).

Tablo 17: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim degerlerinin gegirilmis batin

operasyonu ile iligkisi.

BATIN OPERASYONU

Olgiimler Yok var P
Ozet Olgiit Ozet Olgiit

Kord Kan1 pH 7,33+0,07 7,32+0,07 0,912

Kord Kan1 PO2 28,49+10,76 33,81+14,0 <0,001

Kord Kan1 PCO2 42,4+8,33 42,98+7,48 0,156

Kord Kanm1 HCO3 22,05+3,04 22,88+3,09 <0,001
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Sekil 6: Fetal kord umbilikal arter kan gazi PO2 ve HCO3 degerlerinin gegirilmis

batin operasyonu ile iligkisi.

Kord kani PH, PO2, PCO2, HCO3 o6lgum degerleri ve gebelikte kullanilan
ilaglar arasindaki korelasyona bakildiginda; MGSO4 kullananlarda pH ve PO2
degerleri istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha dusuk olgUlmustir
(Tablo18).

Tablo 18: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim degerlerinin MGSO4

kullanimi ile iligkisi.

MGSO4
Olgiimler Yok var P
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
Kord Kan1 pH 7,33+0,07 7,32+0,06 0,038
Kord Kanm1 PO2 31,17+£12,49 27,92+11,67 0,008
Kord Kan1 PCO2 42 57+7,97 43,63+8,21 0,175
Kord Kan1 HCO3 22,32+3,12 22,93+2,45 0,119




Alfametildopa (Tablo 19), Nifedipin (Tablo 20), Nitrogliserin (Tablo 21),
DMAH/Aspirin (Tablo 22), Betametazon (Tablo 23) kullanimi ile kan gazi para-

metreleri arasinda korelasyon saptanmamistir ancak Progesteron kullananlarda

pH istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yuksek, PCO2 ise daha du-

suk olgulmustur (Tablo 24).

Tablo 19: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim degerlerinin Alfametildopa

kullanimi ile iligkisi.

ALFAMETILDOPA
Olgiimler Yok var P
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
Kord Kani pH 7,33+0,07 7,31+0,06 0,102
Kord Kani PO2 30,97+12,45 30,02+12,55 0,571
Kord Kan1 PCO2 42,61+7,98 43,74+8,23 0,293
Kord Kan1 HCO3 22,35+3,08 22,8+3,08 0,412

Tablo 20: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim degerlerinin Nifedipin

kullanimi ile iligkisi.

NIFEDIPIN
Olgiimler Yok var P
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
Kord Kani pH 7,33+0,07 7,32+0,08 0,485
Kord Kani PO2 30,93+12,38 31,15+15,26 0,911
Kord Kanm1 PCO2 42,65+7,98 42 548,29 0,904
Kord Kanm1 HCO3 22,36+3,08 22,59+3,17 0,756
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Tablo 21: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgcim degerlerinin Nitrogliserin

kullanimi ile iligkisi.

NiTROGLISERIN
Olgiimler Yok Var P
Ozet Olgt Ozet Olgit
Kord Kani pH 7,33+0,07 7,29+0,08 0,198
Kord Kani PO2 30,94+12,35 29,58+31,79 0,921
Kord Kam1 PCO2 42.63+7,97 47,05+10,97 0,176
Kord Kan1 HCO3 22,37£3,07 18,85+2,05 0,106

Tablo 22: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim degerlerinin DMAH/Aspirin

kullanimi ile iligkisi.

DMAH//ASPIRIN
Olgiimler Yok Var P
Ozet Olgt Ozet Olgit
Kord Kan1 pH 7,33+0,07 7,31+0,09 0,116
Kord Kani PO2 30,95+12,56 30,55+9,56 0,806
Kord Kanm1 PCO2 42,6+7,88 43,72+10,2 0,286
Kord Kan1 HCO3 22,38+3,1 22,07+2,5 0,523




Tablo 23: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim degerlerinin Betametazon

kullanimi ile iligkisi.

BETAMETAZON
Olgiimler Yok Var P
Ozet Olgt Ozet Olgit
Kord Kani pH 7,33+0,07 7,3310,1 0,618
Kord Kani PO2 30,94+12,24 30,97+14,93 0,980
Kord Kan1 PCO2 42,75+7,87 41,42+9,26 0,087
Kord Kan1 HCO3 22,39+3,11 21,93+2,55 0,279

Tablo 24: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim deg@erlerinin Progesteron

kullanimi ile iligkisi.

PROGESTERON
Olgiimler Yok Var P
Ozet Olgt Ozet Olgit
Kord Kan1 pH 7,33+0,07 7,36%0,07 0,010
Kord Kani PO2 30,93+12,52 31,3+9,44 0,860
Kord Kan1 PCO2 42,73+7,97 39,16+8,05 0,008
Kord Kan1 HCO3 22,37+3,09 21,89+2,29 0,501

insulin kullananlarda PCO2 degeri istatistiksel olarak anlamli olacak se-

kilde daha yuksek olgtlmustur (Tablo 25).
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Tablo 25: Fetal kord umbilikal arter kan gazi élgiim degerlerinin insiilin

kullanimi ile iligkisi.

INSULIN
Olgiimler Yok Var P
Ozet Olgt Ozet Olgt
Kord Kani pH 7,33+0,07 7,3£0,12 0,110
Kord Kani PO2 31+12,55 28,98+9,35 0,245
Kord Kan1 PCO2 42,51+7,83 46,56+10,87 <0,001
Kord Kan1 HCO3 22,36x3,07 22,58+3,19 0,692

Tokoliz uygulanan hastalarda pH istatistiksel olarak anlamli olacak sekil-
de daha yuksek, PCO2 ise daha duguk olgulmustur (Tablo 26).

Tablo 26: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgim degerlerinin Tokolitik ajan

kullanimi ile iligkisi.

TOKOLIZ
Olgiimler Yok var P
Ozet Olgiit Ozet Olgiit
Kord Kan1 pH 7,33+0,07 7,36%0,07 0,009
Kord Kani PO2 30,89+12,48 32,66+11,3 0,381
Kord Kanm1 PCO2 42,72+7,98 39,9+7,98 0,029
Kord Kan1 HCO3 22,36%3,06 22,65+3,77 0,680

Rh uygunsuzlugu ile kord kani parametreleri arasinda korelasyon sapta-

namamigtir (Tablo 27).
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Tablo 27: Fetal kord umbilikal arter kan gazi 6lgiim degerlerinin Rh

uygunsuzlugu ile iligkisi.

RH UYGUNSUZLUGU
Olgiimler Yok Var P
Ozet Olgt Ozet Olgt
Kord Kani pH 7,33+0,07 7,35+0,06 0,069
Kord Kani PO2 31,06+12,7 32,34+13,38 0,335
Kord Kan1 PCO2 42,7348,16 41,5+7,95 0,146
Kord Kan1 HCO3 22,5+3,01 21,98+2,73 0,167

Fetal umbilikal kord arter kan gazi degerlerinin dogum sekli ile iligkisi
Tablo 28'de gorulmektedir. Buna gore; fetal umbilikal kord arter pH degeri
vajinal yolla dogum, planh sezaryen ve acil sezaryen ile dogum yapmis hasta-
larda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde farkl bulunmustur (Sekil 7). Ben-
zer sekilde PO2, PCO2, HCO3 degerleri de anlamli olarak farkl bulunmustur
(Sekil 8) (Sekil 9) (Sekil 10).

Yapilan ikili karsilastirma sonuglarina gore: pH icin acil sezaryen diger iki
gruptan daha dusuk, PO2 ve PCO2 icin vajinal yolla dogum diger iki gruptan
daha dusuk, HCO3 igin Ug grup birbirinden farkh; en dusuk vajinal yolla dogum

sonra acil sezaryen ve en yiksek planli sezaryen olarak bulunmustur.

Tablo 28: Fetal umbilikal kord arter kan gazi degerlerinin dogum sekli ile iligkisi.

DOGUM SEKLI
Algumler NVYD PLANLI C/S ACIL C/S P
OrtalamaxSS| OrtalamaxSS Ortalama+SS
Kord Kan1 pH 7,33+0,08 7,33+0,05 7,32+0,08 0,003
Kord Kan1 PO2 26+8,95 32,96+11,54 32,31+14,62 <0,001
Kord Kam1 PCO2 40,31+8,46 43,21+6,45 43,77+8,85 <0,001
Kord Kam1 HCO3 21,23+2,92 23,35+2,84 22,61+3,08 <0,001
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Sekil 7: Fetal umbilikal kord arter kan gazi pH degerlerinin dogum sekli ile

iliskisi.
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Sekil 8: Fetal umbilikal kord arter kan gazi pO2 degerlerinin dogum sekli ile
iligkisi.
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Sekil 9: Fetal umbilikal kord arter kan gazi pCO2 degerlerinin dogum sekli ile
iligkisi.
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Sekil 10: Fetal umbilikal kord arter kan gazi HCO3 degerlerinin dogum sekli ile
iliskisi.

Umblikal kord arter kan gazi degerleri ile tekil ve gogul gebelikler arasin-
daki iliski Tablo 29'da gorulmektedir. Buna gore; umblikal kord arter kan gazi
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pO2 degeri tekil gebeliklerde ikiz gebeliklere gore istatiksel olarak anlamli ola-

cak sekilde yuksek saptanmistir. Diger kan gazi parametrelerinde her iki gurup

arasinda istatiksel olarak anlamli fark gértlmemisgtir.

Tablo 29: Umblikal kord arter kan gazi degerleri ile tekil ve ¢ogul gebelikler

arasindaki iligki.

TEKIL / COGUL GEBELIK
Olgiimler Tek ikiz P
Ort£SS Ort+SS
Kord Kani pH 7,330,07 7,32+0,06 0,218
Kord Kam PO2 31,17#12,56 | 27,18+10,09 | 0,003
Kord Kam1 PCO2 42 59+8 43,62+7,73 0,228
Kord Kam1 HCO3 22,4%3 21,54+4,68 0,115

Umblikal kord arter kan gazi degerleri ile dogan bebeklerin cinsiyetleri

arasindaki iliski Tablo 30’da gorulmektedir. Buna gore; butun kan gazi paramet-

relerinde kiz ve erkek bebek guruplari arasinda istatiksel olarak anlamli fark

gOrulmemistir.

Tablo 30: Umblikal kord arter kan gazi degerleri ile dogan bebeklerin

cinsiyetleri arasindaki iligki.

BEBEK CIiNSIYET
Olgiimler Erkek Kiz P
Ort+SS Ort+SS
Kord Kani pH 7,330,07 7,33+0,07 0,367
Kord Kani PO2 30,62+11,49 31,26+13,39 0,315
Kord Kan1 PCO2 42 77+7,84 42 52+8,14 0,532
Kord Kan1 HCO3 22,5+3,24 22,23+2,91 0,19
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Yapilan lineer regresyon analizi sonucuna gore;
HCO3 duzeyini en ¢ok etkileyen olgumler parite ve dogum sekli olarak
belirlenmistir. Buna gére HCO3 degeri igin olgumlerin etki dizeyleri ve

hesaplama formulu su sekildedir:
HCO3 = 21,391 + 0,223 * Parite + 0,692 * Dogum sekli

Bu formulde HCO3 duzeyi, parite yerine gebenin paritesi ve dogum sekli
yerine bebegdin dogum seklini vajinal yolla dogum ise O olarak, planli sezaryen
ise 1 ve acil sezaryen ise 2 olarak girilmesi ile hesaplanir. Bu formulle
bebeklerin kord kani HCO3 diizeylerindeki varyasyonun sadece %4,1i (R?
degeri) aciklanabilmektedir. Yani HCO3 dluzeyine yaklasik %96’k dizeyde etki
eden ancak bu g¢alismada oOlgulemeyen olgumler vardir. Sonug olarak regresyon
modeli gok kullanigli degildir.

pH dizeyini en ¢ok etkileyen dlcimler parite, kiretaj, tip 2 diyabet varlidi,
progesteron kullanimi, dogumdaki anne trombosit degeri, 1. dakika Apgar ve
dogumdaki bebek agirligi olarak belirlenmistir. Buna gbre pH degeri igin
Olcumlerin etki duzeyleri ve hesaplama formulu su sekildedir:

pH = 7,289 + 0,004 * Parite — 0,012 x Kuretaj — 0,029 * DM varhg + 0,031
* Progesteron kullanimi + 0,003 * PLT + 0,011 * APGAR 1dk
— 0,016 * Bebek agirlig

Bu formilde pH dizeyi, parite yerine gebenin paritesi, kiretaj yerine
gebenin kuretaj sayisinin, tip 2 diyabet varligi yerine anne tip 2 diyabetli ise 1
degilse 0 olarak, Progesteron kullanimi yerine kullananlara 1 kullanmayanlara 0
olarak, dogumdaki anne trombosit degeri 100000’e bdolinerek, Apgar degeri
rakamsal olarak ve dogumdaki bebek agirhdi 1000’e bdlunerek girilmesi ile
hesaplanir. (trombosit sayisi ve agirlik ¢ok buylk rakamlar oldugu i¢in pH gibi
kuguk bir degerde kugultulerek hesaba alinmali)

Bu formiulle bebeklerin umbilikal kord arter kani pH duzeylerindeki
varyasyonun sadece %8'i (R* degeri) aciklanabilmektedir. Yani pH diizeyine
yaklasik %92’lik dizeyde etki eden ancak bu g¢alismada olgllemeyen olguimler

vardir. Sonug olarak regresyon modeli gok kullanisli degildir.
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PO2 dizeyini en cok etkileyen olcimler gecirilmis batin oprasyonu
sayisi, MGSO4 kullanimi, dogum haftasi ve dogum sekli olarak belirlenmigtir.
Buna gore PO2 degeri icin olgimlerin etki dizeyleri ve hesaplama formull su

sekildedir:

P02 = 38,039 + 1,653 * Batin op sayis1 — 5,170 * MGS04 kullanmimi — 0,285
* Dogum haftasi + 2,606 * Dogum sekli

Bu formiulde PO2 duizeyi, gegirilmis batin oprasyonu sayisi yerine
gebenin gecirdigi batin op sayisi, MGSO4 kullanimi yerine kullananlarda 1 ve
kullanmayanlarda O olarak, dogum haftasi hafta olarak ve dogum sekli yerine
bebegdin dogum seklini vajinal yolla dogum ise 0 olarak, planli sezaryen ise 1 ve
acil sezaryen ise 2 olarak giriimesi ile hesaplanir. Bu formulle bebeklerin kord
kani arter PO2 diizeylerindeki varyasyonun sadece %6,1i (R* degeri)
aciklanabilmektedir. Yani PO2 dizeyine yaklasik %94’liUk duzeyde etki eden
ancak bu calismada Olgllemeyen Olgimler vardir. Sonu¢ olarak regresyon
modeli gok kullanigli degildir.

PCO2 duzeyini en cok etkileyen Olcumler tip 2 diyabet varligi,
progesteron kullanimi, dogumdaki anne trombosit degeri, 1. dakika Apgar,
dogumdaki bebek agirhgr ve dogum sekli olarak belirlenmigtir. Buna gére PCO2

degeri i¢in dlgumlerin etki duzeyleri ve hesaplama formulu su sekildedir:

PCO2 = 41,835 + 4,374 * DM varlig1 — 3,134 * Progesteron kullarumi + 0,432
* PLT — 0,900 * APGAR 1dk — 1,785 * Bebek agirlig1 + 1,326
* Dogum sekli

Bu formulde PCO2 dizeyi, tip 2 diyabet varligi yerine anne tip 2 diyabetli
ise 1 degilse 0 olarak, Progesteron kullanimi yerine kullananlara 1
kullanmayanlara 0 olarak, dodumdaki anne trombosit dizeyi 100000’e
bolunerek, Apgar degeri rakamsal olarak, dogumdaki bebek agirhgr 1000’e
bolunerek ve dogum sekli yerine bebegin dogum seklini vajinal yolla dogum ise
0 olarak, planli sezaryen ise 1 ve acil sezaryen ise 2 olarak girilmesi ile
hesaplanir.

Bu formulle bebeklerin kord kani arter PCO2 dizeylerindeki varyasyonun
sadece %7,3'Ui (R® degeri) aciklanabilmektedir. Yani PCO2 diizeyine yaklasik
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%93’luk duzeyde etki eden ancak bu galismada Olgilemeyen OlgUmler vardir.
Sonug olarak regresyon modeli ¢cok kullanigl dedgildir.
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TARTISMA

Dogumda Umblikal kord pH degeri (pH) 7 den kicuk olan fetuslerde
mental ve motor retardasyon, ndrolojik komplikasyonlar, serebral palsi, bilissel
ve motor geligme geriligi, multiorgan hasari ve yenidogan olumleri sik

295 Intrapartum dénemde hipoksinin fetal hasara yol agacak

gorulmektedir
dizeyde oldugunun gostergesi; umbilikal arter kan gazinda ciddi metabolik
asidemi, ciddi neonatal deplesyon (5. Dakika Apgar skoru <3) nérolojik ve
multisistem organ hasari ve ya fetal 6lim meydana gelmesidir®™>. Umblikal
kanda metabolik asidoz yoksa intrapartum asfiksi olasi degildir®®®. Bu nedenle
dogumda erken dénemde bakilan fetal kord umbilikal arter kan gazi degerlerinin
dogumun yonetiminde belirleyici ve ydnlendirici bir tani ydntemi olabilecegi
dusunulmektedir.

Yenidoganin degerlendirmesinde Apgar skorlamasi yaygin bir sekilde
kullaniilmaktadir ve belirgin derecede hipoksiye maruz kalmis bebeklerin
saptanmasinda oldukga etkilidir. Ayni zamanda, dogum eylemi esnasinda, fetal
iyilik halinin durumu hakkinda retrospektif olarak fikir vermek suretiyle neonatal
donemin klinik y6netimine ve bu donemde yenidoganin resusitasyonu igin
yapilmasi duslunulen girisimlerin sec¢imine de katkida bulunmaktadir. Ancak
daha az oranda hipoksiye maruz kalmis olan bebeklerin saptanmasinda

%6 jlk dénemlerde resiisitasyon

duyarlihginin az oldugu dusunulmektedir
ihtiyaci olan yenidoganlarin belirlenmesi icin gelistirilen Apgar skorlamasi halen
dogumdaki asfiksinin belirtimesinde en yaygin kullanilan parametredir. Ancak
kismen subjektif parametrelere dayanmasi ve kisiler arasinda degerlendirme
farkhliklarinin bulunabilmesi nedeniyle artik asfiksinin degerlendiriimesinde tek

257 Bu nedenle son zamanlarda,

basina anlamhl olmadig: kabul edilmektedir
yenidoganin intrapatum durumunun degerlendiriimesi ve postpartum prognozu
hakkinda fikir edinilebilmesi amaciyla fetal kord umbilikal arter kan gazi
degerleri Uzerinde durulmaktadir. Fetal asit-baz durumu, tim antepartum ve
intrapartum gozetim araglarinin dogrudan veya dolayl olarak degerlendirmek

icin tasarlandigi son noktadir>®

. Gilstrap ve Hauth dogumun 2.evresinde son 10
dakikada cekilen kardiotokografi (KTG) traselerinde baseline fetal kalp hizlari
ile, umbilikal kordon asidemisi arasinda bir korelasyonun oldugunu

saptamiglardir. Ayni zamanda dogum yontemleri ile umbilikal kordon asid-baz
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degerlerini karsilastirmak suretiyle bu hususu dogrulamislardir®®®?>°, Umbilikal
arter kan gazi parametrelerinin yanhs pozitiflik sonuglarinin KTG gibi diger
yontemlere nazaran daha dusuk olmasindan dolayi daha degerli oldugu
bildirilmektedir***2°",

Yenidoganin degerlendirmesinde umbilikal arter kan gazi degerleri Apgar
skorlamasina alternatif olarak dusunulmektedir. Yapilan galismalarda 1.dakika
Apgar degeri 0-2 ve 5.dakika Apgar degeri 0-4 arasinda olan yenidoganlarda
hipoksik iskemik ensefalopati, kardiyopulmoner disfonksiyon ve yenidogan
konvulziyonu gorulme oraninin yukseldigi gosterilmistir. Ancak fetal hipoksi
tanisi konulmasinda ve bundan dolayr meydana gelebilecek riskli durumlarin
ongorusunde umbilikal areter kan gazi degerleri, Apgar skorlamasina gére daha
objektif deger tasimaktadir. Bu nedenle, disik Apgar skorlu yenidoganlarda
ortaya cikabilecek komplikasonlar ile umbilikal arter kan gazi degerleri arasinda

256,261,262

daha siki ve dogru bir iligki bulunmaktadir Literatirde yapilan

calismalarda, Apgar skoru 10’'un altinda olan bebeklerde umbilikal arter pH
degeri daha diisiik, PCO2 degerinin daha yiiksek oldugu goriimustir?®.

Ancak yapilan bazi cgaligmalar gostermistir ki; dogumda saglikli olup 5.
dakikadaki Apgar skoru normal olan yenidoganlarin %1 inde umbilikal arter kan
gazinda dusuklik (pH<7,1) gorulebilmektedir. Ayrica dogumda normal kord kan
gazi degerleri ve Apgar degerleri olup da serebral palsi ve mental retardasyon
gelisen yenidoganlar olmaktadir. Saglikli yenidoganlarda serebral palsi gorulme
orani 2/1000002'dir>>%?®. Bu sonuglara gore, yenidogdan bebeklerde normal
Apgar skor degerleri saptansa bile gercek asfiksiye bagli hipoksik
ensefalopatinin diglanmasi bakimindan, umbilikal kordon kan gazlarinin iyi bir

gosterge oldugu acikga gorilmektedir®®

. Sigli Etfal Egitim ve Arastirma
hastanesinden yapilan bir galismada, yenidogan yogun bakim unitesine yatis
gereksinimini ongormede fetal umbilikal arter kan gazi degerinin sensitivite
(%98,6) ve spesifitesinin (%85,7), Apgar skorlamasinin sensitivite (%%91,6) ve
spesifitesine (%71,4) gére daha yiiksek oldugu raporlanmistir®®®.
Calismamizda fetal umbilikal kord arter kan gazi pH degeri ile 1.ve 5.
dakika Apgar skorlari arasinda zayif pozitif korelasyon, fetal umbilikal kord arter
kan gazi PO2 degeri ile 5.dakika Apgar’i arasinda zayif pozitif korelasyon, fetal
umbilikal kord arter kan gazi PCO2 degeri ile 1.ve 5. dakika Apgar skorlari

arasinda zayif negatif korelasyon saptanmistir. Bu bulgular kismen literatur
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verileri ile uyumlu olup, zayif korelasyon gozlenmesinin populasyondaki bireysel
farkliliklar, kan alinma tekniginin dogum yaptiran Kkigiler arasinda farklilik
gOstermesi, venoz érnekleme ya da maternal fizyolojik durum ile ilgili olabilecegi
dUsundimustir. Kéta umbilikal arter kan gazi degerlerinin, distk Apgar skoru ile
iligkili olmasi ve dolayisi ile fetal asfiksiyi gostermesindeki etkisinden dolayi biz
de her dogumda rutin olarak kan gazi alinmasini 6nermekte ve uygulamaktayiz.

Birgok galisma, normal umbilikal arteryel pH'nin alt sinirinin 7.02 ila 7.18
arasinda degisebilecegini*®®> ve Ph<7.00 olmamasi durumunda morbidite veya

55 Intrapartum asfiksi tanisi

mortalite riskini arttirmadigini gostermektedir
siddetli kord kan asidemisinin varligini gerektirir ve bu nedenle normal degerler
bu taniyi ¢uratar. Deplese dogan yenidoganlarin% 80'inde umbilikal arteryal kan
pH'si normaldir, bu nedenle dogum asfiksisinin yoklugunu hem dogum
salonunda hem de medikolegal acidan kanitlar®™>. Yani, yiksek riski
durumlarda kordon kani pH ve gaz degerleri, ve yeni dogan deplesyonu
gelistiginde zaten elde edilmis olmahdir. Gébek kordonu kan gazi analizi,
deplesif bebeklerin yaklasik% 80'inde dogum asfiksi tanisini diglar, dolayisiyla
klinik tedavide yardimci olabilir®®.

Dogumda alinan umbilikal arter kan gazi degerlerinin dogum sirasinda
gelisen asfiksinin iyi bir gostergesi olmasindan dolayi, bazi ¢alismalar her do-
gumda rutin olarak umbilikal arter kaz gazi ¢alisiimasini dnermekle beraber bir
takim galismalar da sadece secilmis vakalarda umbilikal arter kan gazi deger-
lendirmesini 6nermektedir?®®%°7:%%82%°  Teknik, normal deger araliklari, yarar,
riskler ve maliyet analizi dikkate alinarak dogumda umbilikal kord kan gazi or-
neklemesinin secilen vakalarda ya da rutinde olmasi konusunda; ACOG, sade-
ce dogum sirasinda ciddi sikinti yaganmasi durumunda umbilikal arter kan gazi
alinmasini dnermektedir’’®. Amerikada bazi klinisyenler tarafindan yapilan tiim
sezaryen ve mudahaleli dogumlarda fetal degerlendirme hakkinda fikir saglan-
masi i¢in kord kani asit baz degerlendirmesinin dikkate alinmasi gerektigini, The
Royal College of Obstetricians ve Gynaecologists and the Royal College of
Midwives’ de tavsiye etmektedir®* Bu hususta her klinik kendi politikasini uygu-
lamakta; henlz net bir fikir birligi yoktur.

Umblikal kan gazi érneklemesi rutin olarak uygulandiginda, aliskanhk
haline gelir ve kritik durumlari geri donussuz zamana ragmen kacgirma olasihigi

azalr®®. Bir galismada serebral felgli cocuklarin% 73'inde normal 5 dakikalik
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Apgar skoru oldugu belirtilmistir®>. 5. dakika Apgar skoru 7’nin altinda olan
term bebeklerde riskli bir ilerleyis s6z konusudur; kotulesen asidoz durumu,
havalanma ihtiyaci ve yenidogan yogun bakim Unitesi yatisg gerekliligi gibi du-
rumlar,ortalama degerlere yakin kord kan gazi degerleri ile baslar, bununla ilig-
kili fetal asidemi icin esik deger yuksektir. Ancak bu durum beklenenden daha

ciddi neonatal sonuglar ile iligkilidir*>

. Derhal geribildirim ve dayanikli olmayan
fetal duruma mudahale konusunda genis bir farkliigin oldugu ve kordon kani
gaz verilerinin derhal geribildiriminin, gelecekteki karar vermede ve Klinik dene-
yim ve dogrulama agisindan obstetrisyene yardimci oldugu iyi bilinmektedir*®.
Bizim goérusumuz, bebegin hipoksemi acgisindan degerlendiriimesi ve
yenidoganin sekel kalma durumu yada mortalite hakkinda prognoz tayini, tedavi
yonetimi  ve postnatal morbiditenin intrapartum dénemde ihmal ile

iligkililendirildiginde medikolegal endise nedeniyle*®

, tim dogumlarda rutin
umblikal kan gazi Oorneklemesinin faydasi oldugu yondedir. Kan gazi almak,
asfiksinin morbiditesi, sekel kalan hastanin sagaltim ve destek giderleri ve ya
medikolegal agidan kardiyotokograf kayitlari saklanabilirligi ve maliyeti ile kiyas-
landiginda 6nemsenmeyecek diizeydedir’.

Yapilan calismalarda; elektif sezeryan ile gergeklestirilen dogumlarda
umbilikal arter kan gazi degerleri saglikli erigkinlerin arteriyel kan gazi
degerlerine yakin saptanmistir(yuksek PH, PO2, bikarbonat, disuk PCO2

degerleri)*™.

Benzer sekilde, yayinlarda, NVY ile dogum yapan nullipar
hastalardaki PH degerleri multipar hastalarin PH degerinden daha dusuk
saptanmis ve bu durum dogum slresinin uzun olmasi ve populasyondaki
farkliliklar ile iliskilendirilmistir®®®.  Bizim yaptigimiz calismamizda, umbilikal
arter kan gazi PH degeri elektif sezeryan ve NVY ile dogan yenidoganlarda acil
sezeryan ile doganlara gore daha yuksek, PO2 ve PCO2 degerleri NVY ile
doganlarda acil sezeryan ve elektif sezeryan ile doganlara gore daha dusuk,
HCO3 degeri elektif sezeryan ile doganlarda en yiksek NVY ile doganlarda en
dusuk hesaplanmigtir. Bu durum vajinal yolla dogum esnasinda uzamis travay
surecine bagli hipoksi riski; asidoza egilim ve acil sezaryenlere zaten uzun sire
travayda kalmis ya da preterm eylem, postterm gebelik, plasenta previa,
ablasyo plasenta ve bunlar gibi bircok komplike durumlarin neden olmasi veya
preeklampsi gibi plasentasyon bozuklugu ile birlikteligi olarak yorumlanmistir.

Yapilan bir ¢galismada; prematurite ve umbilikal kord kan gazi PH degeri
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iligkilendirilmis ve dogum haftasinda her bir haftalik artig, umbilikal kord arter
kan gazi PH degerindeki dusme agisindan %15-43 azalmig risk orani

saptanmistir®’?

Calismamizda, dogum haftasi ile umbilikal arter kan gazi PH,
PCO2 ve HCO3 degerleri arasinda korelasyon saptanmamis, ancak PO2 ile
zayIf negatif korelasyon saptanmigtir.

Calismamizda gebelikte progesteron kullanan hastalarin dogumda
bakilan fetal umblikal arter kan gazi PH dederinin istatiksel olarak anlaml
olacak sekilde yuksek, PCO2 degerinin ise anlamli sekilde dusik oldugu
saptanmigtir. Literatirde; androjenlerin ve progestinlerin, nitrik oksit bagimli
yolak Uzerinden ve kalsiyum kanallarini inaktive edip potasyum kanallarini
aktive etmeyerek umblikal arterde vazorelaksasyona yol acgma suretiyle
fetoplasental dolasimi diizenledigini bildiren calismalar bulunmaktadir®’.
Calismamizda progesteron kullanan gebelerde elde ettigimiz kan gazi
sonuglari, progesteronun vazorelaksasyon etkisinden kaynaklh olabilecegi
disunulmustar.

Calismamizda; insulin kullanan diyabetik gebelerde, umblikal kord PCO2
degeri istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yuksek Olgulmustur.
Literatire baktigimizda; diyabetik gebelerde kan sekeri dizeyi regule olsa bile,
diyabetik olmayan gebelere gore fetal umblikal kord PH degerinin disuk, PCO2
degerinin yuksek tespit edildigini bildiren arastirma mevcuttur ve bu durum

diyabetin yarattigi oksidatif hasara ve mikroanjiyopatiye baglanmistir®”

. Ayrica
diyabetik gebelerde plasental volum artisi, sik plasental perfuzyon degisiklikleri
nedeniyle kan sekeri dalgalanmalari sik olmaktadir. Diyabetin kendisi zaten
ketoasidoza yatkinlik ve gebelik sireci de anneye glikoz digi alternatif yakit
saglamak igin ketonemiye egilimdir.

Calismamizda; tokoliz uygulanan hastalarda umblikal kord pH degeri
istatistiksel olarak anlamli olacak gekilde daha yuksek, PCOZ2 ise daha dusuk
Olcllmastir. Bu konuda literatire baktigimizda; tokoliz verilen hastalarda fetal
umblikal kord kan gazi degerlerini aragtiran ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak
terbutalin  ile tokoliz yapilmasi durumunda, fetal oksijenizasyonu
degerlendirmede kullanilan bir bagka yontem olan ‘fetal skalp kan 6rneklemesy’
ile bakilan kan gazi parametrelerinden PH degderinin belirgin olarak dizeldigini
goOsteren cgalisma bulunmakta, neden olarak tokoliz ile uterin kontraksiyonun

azalmasina bagh fetoplasental dolasimin olumlu etkilenmesi; dakikadaki
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275 Calismamizda gebelikte

plasental perfuzyon volum artigi gosterilmigtir
MgSO4 kullananlarda pH ve PCOZ2 degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde
dusuk bulundu. Bu durum MgSO4 kullanimi gerektiren, preeklampsi gibi defektif
plasentasyon sureci ile iligkili olan durumlar ile birliktelik olarak yorumlandi.

Calismamizda kord kani pO2 degeri, tekil gebeliklerde ikiz gebeliklere
gore istatiksel olarak anlamli olacak sekilde yuksek saptanmigtir. Bunun nedeni
olarak ¢ogul gebeliklerin genellikle yardimci Greme teknikleri kullnimi sonucu
olmasi, c¢ogul gebeliklerin genellikle miyada ermeden sonlanmasi ve
koryonisite; iki bebek tarafindan ortak kullanilan tek plasental rezerv olabilecegi
dusunulmektedir.

Kord kani PO2 deg@eri batin operasyonu olmayan hastalarda; 1, 2 veya 3
defa operasyon gecirenlere gore daha dusik saptanmistir. Kord kani HCO3
degeri batin operasyonu olmayan hastalarda 1 veya 2 defa operasyon
gegirenlere gore daha dusuk saptanmistir. Batin operasyonu gegirenlerde PO2
ve HCO3 degerleri istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yulksek
Olctimustir. Bu durum gecirilmis batin operasyonu (eski sezaryen ve diger
uterin cerrahiler) olan hastalarin gerekli hazirliklar yapilarak planli opere
edilmesine; dolayisiyla uygun gebelik haftasinda, plasental yaslanma olmadan
sonlandiriimasina baglanmigtir.

Yukarida bahsi gecen ve literatirde o&rnekleri bulunan gebelik
parametreleri ile umbilikal kord kan gazi degerleri arasindaki korelasyona
ilaveten, diger gebelik parametreleri ile kord kan gazi degerleri arasindaki
iligkiler de galigmamizda irdelenmektedir. Kord kani PH degeri ile annenin daha
once gecirdigi kiretaj sayisi arasinda zayif negatif korelasyon saptanmistir.
Kord kani PO2 ile annenin gravida, parite ve yasayan bebek sayilari arasinda
zayif pozitif korelasyon korelasyon bulunmustur. Kord kani PCO2 ile anne
trombosit sayisi arasinda zayif pozitif korelasyon bulunmustur. Kord kani HCO3
ile anne yasli, gravida, parite ve yasayan bebek sayisi arasinda zayif pozitif
korelasyon bulunmustur.

Literatire baktigimizda, c¢alismamizdaki gebelik parametreleri ile
umbilikal kord kan gazi degerleri arasindaki iligkiyi arastiran genis capli
herhangi bir calismaya ulasilmamigtir. Bu agidan gebe, gebelik takibi ve
dogumla ilgili degiskenlerin, fetal umblikal kord kan gazi degerleri ile iligkisinin

arastinldigi genis c¢aph ilk arastirma olmasi agisindan calismamiz degerlidir.
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Ancak bulgularimizin multifaktoriyel etkilenim nedeniyle daha genis gaph ve
prospektif, subgurup analizleri iceren arastirmalarla desteklenmesine ihtiyag

vardir.
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KISALTMALAR DiziNi

TGF B: Transformin growth faktor 3
EVT: Ekstravilloz trofoblast

HERV-W: insan endojen retroviral zarf proteini
IVS: Intervill6z space

PE: Preeklampsi

IUGG: Intrauterin gelisme geriligi

GIS: Gastrointestinal sistem

IVF: In vitro fertilizasyon

SGA: Small for gestational age

a.: Arter

v.: Ven

GnRH: Gonadotropin salici hormon
CRH: Kortikotropin salinim hormonu
GHRH: Buyume hormonu salan hormon
TRH: Tiroptin salici hormon

ACTH: Adrenokortikotropik hormon
HPA: Hipotalamo-pituiter aks

GH: Buylime hormonu

vGH: Buylme hormonu varyanti

hCS: insan koryonik somatomammotropini
MSH: Melanosit uyarici hormon

ADH: Antiditretik hormon

PTH: Paratiroid hormonu

TBG: Tiroksin baglayici globulin

TSH: Tiroid Stimulan Hormon; Tirotropin
hCG: insan koryonik gonadotropin

SsT4: Serbest tiroksin

TFT: Tiroid fonksiyon testi

ANP: Atrial natridiretik peptid

DHEA-S: Dehidroepiandrosteron stilfat
FLGR: Follistatin ile ilgili gen

VKI: Vicut kitle indeksi
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hCS: insan koryonik somatomammotropin
hPL: insan plasental laktojen

TNF: Tumor nekroz faktori

HT: Hipertansiyon

DM: Diyabetes Mellitus

GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus
OGTT: Oral glikoz tolerans testi

GCT: Glikoz reddetme testi

ACOG: Amerikan Jinekoloji-Obstetrisyen Dernegi

ADA: Amerikan Diyabet Toplulugu

IADPSG: Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu Dernegi

RCOG:Royal Jinekoloji-Obstetrisyen Dernegi
LDL: Dugsuk yogunluklu lipid

HDL: Yuksek yogunluklu lipid

RDA: (Tavsiye edilen gunlik besin alim miktari)
RDS: Solunumsal distress sendromu

0O3: Oksijen

CO,’ Karbondioksit

HCO3: Bikarbonat

H,CO03: Karbonik asit

PO2 / PaO2: Parsiyel oksijen basinci

PCO2 / PaCO2: Parsiyel karbondioksit basinci
BE: Baz acigi

ITP: idioypatik trombositopenik purpura
HELLP: Hemoliz, Elevated Liver, Low Platelet
OR: Oddts ratio: olasilik orani

MGSO4: Magnezyum sulfat

DMAH: Dusuk molekul agirlikli heparin

Hb: Hemoglobin

C/S: Sezaryen Seksiyo

NVYD: Normal vajinal yolla dogum

KTG: Kardiyotokografi
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