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1. GIRIiS VE AMAC

Yenidogan donemindeki mortalite ve morbidite nedenlerinin basinda prematiirite ve
intrauterin gelisme geriligi (IUGG) gelmektedir.

Prematiire bebeklerin dogum kilosu ve gestasyonel haftasi ile ters orantili olarak mortalite
ve morbidite oranlar1 da artmaktadir. Duktus arteriyozus acikligi, hipotansiyon ve dolagim
kollapsi, pulmoner hipertansiyon ve sistemik hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler sistem
fonksiyon bozukluklarina prematiirelerde oldukga sik rastlanilmaktadir.

Intrauterin gelisme geriligi bulunan fetiislerin kalplerinde fonksiyon bozuklugu oldugu ve
fonksiyon bozuklugunun ¢ocukluk ¢aginda da devam ettigi, hatta IUGG ile dogan ¢ocuklarm
yetiskin yasa geldiklerinde hipertansiyon, koroner arter hastaligi, ateroskleroz, tip 2 diyabet,
hiperlipidemi ve obezite gibi kardiyovaskiiler hastaliklara meyilli olduklar1 son yillarda
yapilan ¢aligmalarda bildirilmektedir.

Kalp  fonksiyonlarin1  degerlendirmek  i¢cin  kullamlan  telekardiyografi  ve
elektrokardiyografinin yerini glinlimiizde geleneksel ekokardiyografi ve doku Doppler
ekokardiyografi almistir. Geleneksel ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve
fraksiyonel kisalma (FS) ile ventrikiillerin sistolik fonksiyonlar1 gosterilebilirken pulsed
Doppler ile de stroke voliim ve dolayisi ile kardiyak output degerlendirmesi yapilabilir. Tei
ve arkadaslarmmm 1995 yilinda tanimladig1 pulsed wave veya doku Doppler ile dlgiilebilen
miyokard performans indeksi (MPI) sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 beraber
gosterebilmektedir ve bu nedenle son yillarda yapilan calismalarda yaygin olarak
kullanilmaya baslanmistir. Gerek prematiire gerekse IUGG olarak dogan bebeklerin kalp
fonksiyonlarmin degerlendirildigi yaymlar oldukga sinirli sayidadir.

Bu c¢alismadaki amacimiz prematiire veya IUGG olarak dogan bebeklerin kalp
fonksiyonlarmi cesitli ekokardiyografik teknikler kullanarak arastrmak ve yetiskinlerin en
onemli 6liim nedenlerinden olan kardiyovaskiiler hastaliklara yenidogan ve siit ¢cocuklugu
doneminden bilgiler sunmaktir. Bu amagla Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigine basvuran 30 miadinda IUGG, 30 beklenen kiloda dogan prematiire
ve kontrol grubu olarak da 30 miat ve normal kiloda dogan saglikli yenidogan bebegin sag ve
sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari;; Ekokardiyografi Laboratuarinda M-Mode,

pulsed wave Doppler ve doku Doppler yontemleri ile incelenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tamimlamalar
2.1.1. Dogum Zamanina Gore Siniflama

37. gestasyonel haftadan (259 giin) kiiclik doganlar prematiire, 38-42. haftada doganlar
matiir, 42. haftadan sonra doganlar ise postmatiir olarak smiflandirilir (1).

2.1.2. Dogum Agirhgina Gore Siniflama

Yenidogan bebekler dogum kilolarina gore de gruplandirilir.
a) 2500 gr. altindaki bebekler diisik dogum agwrlikli [Low Birth Weight (LBW)]
b) 1500 gr. altindaki bebekler ¢ok diisiik dogum agirlikli [Very Low Birth Weight (VLBW)]
c) 1000 gr altindaki bebekler ileri derecede diisilk dogum agirlikli [Extremely Low Birth
Weight (ELBW)] bebekler olarak tanimlanir (1).

Bu siniflamalardan birinin tek basina kullanilmasi fetal gelisim agisindan ¢ok az bir fikir
vermektedir ve tan1 karmasasina neden olabilir. Ornegin 37 haftadan 6nce 2500 gramdan daha
fazla bir agirliga ulasabilen bebekler prematiire olabildigi gibi, 2500 gramin altinda bir dogum
agirhigiyla dogan ancak normal gestasyonel siiresini tamamlamis bebeklerde SGA
olabilmektedir(2).

2.1.3. Gestasyon Yasina Uyan Dogum Agirhgina Gore Siniflama

Bunlardan biri uzun yillardir kullanilan ve biitiin diinyada en ¢ok kabul goren
Lubchenco’nun yaptigi smiflamadir (3). Lubchenco smiflamasi 2010 yilinda Olsen ve
arkadaslar1 tarafindan yeniden diizenlenmistir. Bu smiflamalara gore yenidogan bebekler ti¢
gruba ayrilir (4) (Sekil 1)

AGA (Appropriate for gestational age) : Viicut agirligi olmasi gereken gebelik haftasina gore
10. ve 90. persentil arasinda olan Dbebekleri tanimlamak i¢in  kullanilr.
LGA (Large for gestational age) : Viicut agirligi olmas: gereken gebelik haftasina gore 90.
persentil {izerinde olan bebekleri tanimlamak i¢in kullanilir.
SGA (Small for gestational age) : Viicut agirligi olmasi1 gereken gebelik haftasma gore 10.
persentilden diisiik olan bebekleri tanimlamak i¢in kullanilir.

Bu persentil egrileri, dogum agirligina gore diizenlenebilecegi gibi, boy ve bas ¢evresi igin
de diizenlenebilir. Ancak bu persentil egrileri diizenlenirken, maternal boy ve yas, etnik,

cografik ve sosyoekonomik 6zelliklerde g6z dnilinde bulundurulmalidir (2).
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Sekil 1. Gestasyonel yasa gore persentil egrileri (4). A ve B kiz, C ve D erkek.
2.1.4. Small For Gestational Age (SGA)

Term veya preterm bebekler i¢in, gebelik haftasina gére dogum agirligi ve/veya boy
uzunlugunun toplum ortalamasmin < -2SD olmas1 veya gebelik haftasina gére dogum
agirhiginin <10. persentil olmasidir.

Term bebekler icin; [gebelik haftas1 >37 hafta (38-42. hafta)] dogum agirliginin 2500
gramin altinda olmasi seklinde tanimlanabilir.

Yukarida belirtilen tanimlamalarin  hepsi SGA tanimi icin kullanilmakla birlikte
gebelik haftas1 ve cinsiyete gore dogum agirligr ve/veya boyunun, toplumun belirlenmis
referans verilerine gore -2SD (3.persentil) altinda bulunmasi taniminin kullanilmasi
onerilmektedir (5).
2.1.5. intrauterin Gelisme Geriligi (UGG)

Intrauterin gelisme geriligi (IUGG) intrauterin yasamdaki biiyiime hizini tariflerken, SGA
dogum sirasindaki bebegin hacmiyle ilgilidir. Fetiisiin biiylime potansiyelini olumsuz yonde
etkileyen faktorler nedeni ile fetal bilyiimenin gerekenden yavas olmasi IUGG olarak
adlandirilir ve (6) tan1 konulabilmesi i¢in gebelik siiresince en az iki kez kontrolden gegmis ve
bu sirada biliyiimenin gebelik haftasina gore geri oldugunun gosterilmis olmasi gerekmektedir.
SGA’da gebelik haftasina gore dogum agirligit ve/veya boyunun -2SD altinda olmasi
gerekirken, IUGG’li olgularda bdyle bir sart sdz konusu degildir (7). Intrauterin gelisme



geriligi olan bebeklerin tiimii SGA olmadig1 gibi, SGA bebekler de ITUGG’ne neden olan
olumsuz faktorlerle hi¢c karsilasmamis olabilirler (8). Genetik biiylime potansiyeline
ulagamamis, ancak daha dnce belirlenmis toplum normallerinin {izerinde dogan bebekler ise
hatali olarak AGA kabul edilir. Intrauterin bilyiime geriligi tanimi genetik biiyiime
potansiyeline ulasamamis ancak AGA olarak tanimlanmig bebekleri de kapsamaktadir (2).
2.1.6. Intrauterin Gelisme Geriliginin Simiflandiriimasi

Intrauterin gelisme geriligi bulunan bebekler bas gevresi, boy ve kilo dlgiimlerinin yanisira
cesitli fizik muayene bulgular1 kullanilarak fetal donemin hangi asamasinda neden etkilendigi
hakkinda fikir edinilebilir. Bu sekilde simetrik IUGG ve asimetrik IUGG seklinde iki grupta
incelenebilir (2).

Simetrik {UGG‘de boy, viicut agirligi ve bas cevresi ayni oranda etkilenmistir. Fetal
biiylime hiicresel hiperplazinin hakim oldugu gebeligin erken donemlerinde etkilenmistir ve
cilt alti yag dokusu normaldir. Etiyoloji de; kromozomal bozukluklar, malformasyonlar,
teratojenik ajanlar, enfeksiyonlar veya siddetli maternal hipertansiyon yer almaktadir (2).

Asimetrik [lUGG’de boy ve bas ¢evresi korunurken agirlik gestasyon yasa oranla daha
disiiktiir. Fetal bliyiime gebeligin ileri donemlerinde etkilenmistir ve cilt alt1 yag dokusu
azalmistir. Etiyoloji de; annenin kotii beslenmesi, annede preeklampsi veya kronik
hipertansiyon gibi nedenlerle gebeligin ileri donemlerinde uteroplasental yetmezlik gelismesi
gibi nedenler bulunmaktadir. Asimetrik [UGG bulunan bebeklerin ¢ogu hayatlarmimn ilk
yilinda normal bilyiime persantillerine ulasabilirlerken, simetrik IUGG’li bebekler ise altta
yatan nedene bagli olarak normal biiylime hizina hi¢ ulasamayabilirler (2).

2.2. INSIDANS

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2005 yilinda biitiin Diinyadaki preterm dogum oranim1 % 9.6
(12.9 milyon) oldugunu ve bu dogumlarm biiyiik cogunlugunun Asya ve Afrika kitalarinda
bulundugunu [siras1 ile % 54 (6.9 milyon) ve % 31 (4 milyon)], buna karsilik gelismis
iilkelerin bulundugu Avrupa ve Kuzey Amerika’da ise biitiin diinyadaki preterm dogumlarin
yalnizca % 7.4 “iniin (950 bin) bulundugunu bildirmislerdir (9).

Diisiik dogum agirhgy; preterm doguma, {UGG’ne, ya da her ikisine bagl gelisebilir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde LBW doganlarin yaklasik olarak % 30’unda IUGG
saptanirken gelismekte olan iilkelerde ise % 70 oraninda IUGG altta yatan neden olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Sisli Etfal Egitim ve Arastrma Hastanesi’nde 1992-1993 tarihleri arasindaki canli
dogumlar degerlendirilmis ve SGA insidans1 % 6.1 olarak bildirilmistir (10). Yine tilkemizden

yapilan baska bir ¢alismada 2000-2001 yillar1 arasinda Bakirkéy Kadin Dogum ve Cocuk



Hastaliklar1 Hastanesi’nde 5000 canli dogum incelenmis ve bunlarda LBW oran1 % 9.14
olarak saptanirken bu bebeklerin % 63°i preterm, % 37’si ise term olarak bildirilmistir
(Toplam 5000 canli dogumdaki term SGA’lilarin oranm1 % 5.7) (11).
2.3. ETIYOLOJIi

Prematiiriteye neden olan faktérler ile IUGG ne yol acan faktorleri tam olarak birbirinden
ayirmak oldukga zordur. Preterm dogum ve IUGG ile sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi
arasinda giiglii bir iliski mevcuttur. Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan hamilelerde; kotii
beslenme, anemi ve sik hastalanma, uygunsuz prenatal bakim, bilingsiz ilag kullanimu,
obstetrik komplikasyonlar ve iireme verimsizligi Oykiisiine (disiikler, 6li dogumlar,
prematiire veya LBW dogumlar) yiiksek oranda rastlanmaktadwr. Her iki duruma yol
acabilecek diger faktorler; evlilik dis1 gebelikler, kiiciik yastaki gebelikler, iki dogum
arasindaki siirenin kisa olmasi ve 4 cocuktan fazla dogum sayis1 gibi nedenler sayilabilir.
Fetal biiylimedeki sistematik etkiler; annenin kilo ve boyu, kardeslerin dogum agirliklari,
dogum sirasi, sosyal sinif, annenin sigara ve alkol kullanimi1 gibi nedenlerle olusabilir (1).

Tablo 1. IUGG ve prematiiriteye neden olabilecek anneye ait nedenler (2)
Cok geng veya ileri anne yasi
Annenin kisa boylu veya hamilelik 6ncesinde zay1f olmasi
Gebeligin ikinci ve tiglincii trimesterinde kilo aliminin yetersiz olmast
Gebelik esnasinda annenin hastalanmasi
Gebeligin ilk olmas1
Gebelik sirasinda normal yeterli tibbi bakimin alinamamasi
Sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi
Siyah rk olmas1 (Amerika’da)
Cogul gebelik
Uterus ve plasentaya ait anomaliler
Polihidroamniyoz
Preeklampsi
Diyabet
Intrauterin enfeksiyonlar
Sigara, kokain ve diger zarar verici madde kullanimi

Bebegin fetal gelisiminde bir¢ok gen rol oynamaktadir. Fetal gelisim iizerinde annenin
genotipi bebegin genotipinden daha fazla bir etkiye sahiptir. Dogum agirlig: lizerine etkileri

olan ¢esitli faktorler Tablo 1-4’de goriilmektedir (2).



Tablo 2. Dogum agirlig1 iizerine belirleyici olan faktorler (2)

Etki yiizdesi ( % )

Fetiise ait
Genotip 16
Cinsiyet 2
Toplam 18
Anneye ait
Genotip 20
Annenin ¢evresi 24
Annenin yas1 1
Toplam dogum sayisi 7
Toplam 52
Bilinmeyen 30

Prematiire dogum i¢in asagida siralanan risk faktorlerini tasiyan kadmlar tasidiklar: risk
faktorii sayis1 ve ciddiyetine gore diisiik veya yiiksek riskli olarak tanimlanabilirler (12).

Tablo 3. Prematiire dogum i¢in risk faktorleri (1)

Daha 6nce preterm bebek dogurmak

Uriner veya vajinal enfeksiyon

Cogul gebelik

Uterus sekil bozuklugu

Uterusla ilgili 6nceden gecirilmis cerrahi miidahale

Serviksle ilgili gecirilmis miidahale ya da lazer uygulamalari

Servikal inkompedans (serviks kisalig1 ve kontraksiyon olmadan a¢ilma)
Dietilstilbesterole maruz kalma

18 yasindan kii¢iik ya da 35 yasidan biiyiik olma

45 kg’dan diistik viicut agirligi

Amniyon sivisinin ¢ok az veya fazla olmasi

Bebekte dogumsal anomalilerin olmasi

Plasenta problemleri [yiiksek tansiyon, yiiksek maternal serum alfa fetoprotein (MSAFP),
kronik hastalik vs.]

Gebelik sirasinda kanama

Plasenta previa

Kronik hastalik

Erken membran riiptiirii

Gebelik sirasinda abdominal cerrahi girisimi

Sigara kullanimi ve ilag aligkanligi

Tim bu nedenlerin yani sira, preterm dogumla iligkili anneye ve cevreye ait olan ve
onemle ilizerinde durulmasi gereken diger faktorler arasinda, dogum 6ncesi bakim ve takip
eksikligi, diisiik sosyoekonomik diizey, zayif beslenme, bilgi eksikligi, tedavi edilmemis

hastalik veya enfeksiyon mevcudiyeti sayilabilir (1,12).



Tablo 4. SGA dogum i¢in risk faktorleri (2)

SGA dogum icin fizyolojik nedenler

Anneye Ait Fizyolojik Nedenler Fetiise Ait Fizyolojik Nedenler
Annenin boyunun kisa olmasi ve gebelik Bebegin cinsiyeti (Erkekler 140 gr daha
oncesi kilosunun diisiik olmasi agirdir)
Annenin yasmin biiyiik veya cok kii¢iik olusu  Kalitimsal faktorler (Asyali ve zenciler)
Annenin primipar veya asirt dogum yapmis SGA’l1 bebegi olan kadinlarin
olmasi kizkardeslerinin SGA’l1 bebek dogurma
Annenin kendisinin SGA olarak dogmus thtimali yiiksektir
olmasi Cogul gebelikler

Annenin gebelik siiresince yiiksek rakimda
(deniz seviyesinden yiiksek ) yasamasi
SGA dogum icin patolojik nedenler

Anneye ait patolojik Plasentaya ait patolojik Fetiise ait patolojik

nedenler nedenler nedenler

Uteroplasental vaskiiler Plasental agirligin veya hiicre Kromozomal anomaliler
yetersizlik sayisinin azalmasi Konjenital anomaliler

Anneye ait kronik hastaliklar ~ Plasenta yiizey alaninin Konjenital enfeksiyonlar

Annenin beslenme azalmasi Endokrin nedenler
bozukluklari Villoz plasentitis (bakteriyel, Tiroksin, insulin ve insulin

Diyetteki spesifik eksiklikler viral, parazitik) benzeri polipeptid eksikligi
(Zn, vitamin A) Infarkt Metabolik nedenler

Sigara kullanimi1 Tiimorler (koriyoanjioma, pankreas yoklugu,

Alkol kullanim1 mol hidatiform) hipofosfatazya

Ila¢ kullanimi1 Plasental ayrilma lipodistrofi

Radyasyona maruz kalma Ikiz transflizyon sendromu gangliosidozis |

Diisiik sosyoekonomik diizey

Dis gebelik

2.4. GESTASYON YASININ BELIRLENMESI

Gestasyon yasinin belirlenmesi; saglik istatistiklerinin standardizasyonu, yenidogan
bebegin klinik degerlendirilmesi, prematiire ve fetal malniitrisyonlu bebekleri birbirinden
ayrilmast icin gereklidir. Gestasyon yasi, son menstruel donemin baslangicindan itibaren
doguma kadar gecen stiredeki tamamlanmis hafta olarak kabul edilir (Naegele formiilii). Baz1
arastrmacilar 26-34. gebelik haftas1 arasindaki bebeklerde lensin 6n vaskiiler kapsiiliiniin
degerlendirilmesi ile gebelik yasinin dogru bir sekilde belirlenebilecegini bildirmektedir (1).
Bununla birlikte ¢esitli norolojik ve fizik muayene bulgularinin degerlendirilmesi sonucunda
elde edilen bilgilerle olusturulan Dubowitz veya Novak Ballard yontemleri gebelik yasinin
degerlendirilmesinde biitiin Diinyada yaygin olarak kullanilmaktadir. Dubowitz yonteminde
kulak kepcesini katiligi, meme dokusunun biiyiikliigii ve lanogo killarmin degerlendirilmesi
gibi 11 fizik muayene bulgusunun yanisira bacak, kalga ve kollarin fleksiyonu ve eklem

gevsekligi gibi 10 ndrolojik muayene bulgusunun degerlendirilmesini icerir (13). Ballard ve



arkadaslar1 Dubowitz skorlama sistemini; immatiir ve hasta bebeklerde onlar1 hareket
ettirmeden ve daha kisa siirede uygulanabilen 6 fizik inceleme ve 6 ndrolojik muayene kriteri
kapsayacak sekilde kisaltmislardir ve daha sonradan EWLBYV olanlar1 da igerecek sekilde
tekrar diizenlemislerdir (14, 15) (Sekil 2).
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Cilt Yapiskan Jelatinoz actk pembe ylizeyel kingiklik, parsomen, derin
Zaddencbilir kirmizi goriilebilir soyulma soluk alanlar, | derin ¢izgiler | ¢izgiler
Seffaf yari seffaf venler ve/veya ras, nadir venler damar yok cilt
birkag¢ ven kirigigi
Lanugo ¢ok az
Yok seyrek yogun ince, zay1f ¢iplak lanugolu
alanlar alan
Plantar Yiiz Parmak- >5 cm belirgin yalnizca 6n 2/3 6n tiim tabanda
topuk ¢izgi yok kirimizi transvers kistmda belirgin
4-5 cm: -1 cizgiler yartk cizgiler cizgiler
<4 cm: -2
Gogiis zor segilebilir diiz areola, noktali belirgin tam areola,
Segilemez meme bast areoa, 1-2 areol, 3-4 5-10 mm
yok mm meme mm meme meme bast
basi basi
Goz-Kulak Gozkapaklar gozkapaklar pinna kivrik | pinna iyi kivr | forme ve sert | kalin kartilaj,
kapali acik ve yumusak, yumusak, pinna, hemen kulak sert
Gevsek: -1 pinna diiz yavas geri hizli geri geri donme
siki: -2 dibi kivrik donme var donme var var
Genital (E) skrotum bos testisler testisler testisler testisler
Skrotum diiz hafif kirigiklik kanalda, iniyor, birkag inmis, sarkiyor,
mevceut nadir kirigiklik kirigiklik iyi derin
kirigiklik var mevceut kirigikliklar
var
Genital (K) klitoris klitoris belirgin, klitoris labia major Labia Labia major
belirgin, labio minor belirgin, ve minorlar majorlar klitoris ve
labialar diiz kiigiik genisleyen esit biiyiik minoralari
labia minor biiylikliikte Orter
Hafta 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44
Skor -10 -5 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Sekil 2. Yeni Balard skorlamasi (15)



2.4.1. Prenatal Tam

Gebelik yasinin tam olarak ortaya konmasi, SGA tanisindaki en 6nemli husustur. Bu
amagcla tiim gebelerde menstriiel hikayenin dogru olarak alinmasi gereklidir. Gebelik yasmin
tespitinden sonra periyodik gebe muayeneleri ile fetiisiin biiyiime diizeyinin tespiti ve
annedeki fizyolojik ve patolojik degisikliklerin ortaya konmasi dnem kazanir. Maternal kilo
artisginin az olmas1 veya yoklugu ile yeterli fundal biiyiimenin olmadiginin anlasilmasi
biiylime bozuklugunun erken tespitinde 6nemli bir yer tutar. Fetal ultrasonogratfi ile; bas topuk
mesafesi, abdominal ¢evre, bipariyetal ¢ap, femur uzunlugu, transserebellar ¢ap, bas ve
abdomen hacmi ve amniyotik sivi degerlendirilmesi ile fetal gelisim degerlendirilmesi
yapilmaktadir (16-20). Son yillarda uterin, umblikal, orta serebral ve internal carotid arterleri
iceren Doppler incelemeleri fetal gelisimin degerlendirilmesinde olduk¢a yaygin olarak
kullanilmaktadir (21). Ayrica gerek anne kani ve idrarindan gerekse umblikal arterden alman
orneklerden yapilan cesitli biyokimyasal ve kromozomal incelemeler de fetiisiin durumu
hakkinda bilgi almak amaciyla kullanilabilir (22-24).
2.4.2. Neonatal Tam

Yenidoganin SGA, IUGG veya prematiire olup olmadiginin belirlenmesi i¢in anamnez ile
tahmini gebelik yasmin tespiti; sonrasinda da Dubowitz, Ballard veya yeni Ballard
yontemleri kullanilarak gestasyonel yasin daha net olarak ortaya konulmasi yeterlidir.
Gestasyonel yasin belirlenmesinden sonra intrauterin gelisme egrilerinden faydalanilarak
yenidoganin SGA, AGA veya LGA oldugu belirlenir. Daha sonrasinda eger bebek SGA ise
bas c¢evresi, boy ve kilo i¢in olusturulmus bu egrilerden yararlanilarak SGA’nin
tiplendirilmesi yapilabilir (Simetrik, asimetrik) (2-4). Bu aywrimda Ponderal indeks de
kullanilabilir [Ponderal indeks = Dogum agirligi (gram) x 100/boy (cm)?]. Ponderal indeks
asimetrik tip gelisme geriliklerinde simetrik tip gelisme geriligi bulunanlara gore azalmig
olarak bulunur (2).
2.5. PREMATURE BEBEKLERDE GORULEN BASLICA SORUNLAR

Immatiir organ fonksiyonlar1, uygulanan tedavilerin komplikasyonlar1 ve pretermlere 6zgii
hastaliklar nedeni ile prematiire bebeklerin mortalitesi ve morbiditesi normal kilolu ve
miadinda dogan bebeklere gore artmis durumdadir. Preterm bebeklerin mortalite ve

morbidite oranlar1 dogum kilolar1 ile ters orantilidir (1) (Tablo 5).



Tablo 5. Prematiire bebekler ile iliskili yenidogan sorunlari (1)

Solunum

Respiratuar distress sendromu (hiyalen
membran hastalig1)

Bronkopulmoner displazi

Pnomotoraks, pndmomediastinum,
intersitisyel amfizem

Dogumsal pndmoni

Pulmoner hipoplazi

Pulmoner hemoraji

Santral sinir sistemi

Intraventrikiiler kanama
Periventrikiiler 16komalazi

Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE)
Nobetler

Prematiire retinopatisi

Sagirlik

Hipotoni

Dogumsal malformasyonlar

Apne Kernikterus (bilirubin ensefalopatisi)
Ilag (narkotik) ¢ekilme
Kardiyovaskiiler Hematolojik

Patent duktus arteriyozus (PDA)
Hipotansiyon

Hipertansiyon

Bradikardi (apne ile birlikte)
Dogumsal malformasyonlar

Gastrointestinal

Gastrointestinal sistemde fonksiyon ve
motilite bozuklugu

Nekrotizan enterokolit

Hiperbilirubinemi (direkt ve indirekt)

Polihidroamniyoza yol agan dogumsal
anomaliler

Spontan gastrointestinal izole
perforasyonu

Anemi (erken veya ge¢ baslangicl)

Subkutanéz doku ve organlarda
(karaciger, kraniyel, adrenal) kanama

Dissemine intravaskiiler koagiilopati

K vitamini eksikligi

Immun veya nonimmun hidrops

Metabolik- Endokrin

Hipokalsemi

Hipoglisemi

Hiperglisemi

Ge¢ metabolik asidoz

Hipotermi

Otiroid ancak diisiik tiroksin seviyesi

Renal

Hiponatremi
Hipernatremi
Hiperkalemi

Renal tubiiler asidoz
Renal glikoziiri
Odem

Diger

Enfeksiyonlar (dogumsal, prenatal,
nazokomiyal: bakteriyel, viral,
mantar ve protozoal)

2.6. SGA BEBEKLERDEKI KLINIK PROBLEMLER

Altta yatan nedene, biiylime geriliginin derecesine ve fetal periyottaki biiyiime
duraklamasimin siiresine bagli olarak degisik sorunlar goriilebilir. Gelisme geriligi olan
bebeklerin mortalitesi ayn1 gestasyon yasindaki gelisme geriligi olmayanlara gore 5-20 kat
daha fazladir (ortalama 10 kat) (2,25). Perinatal asfiksi, SGA yenidoganlardaki en sik

rastlanilan problemlerdendir ve gelisme geriligi olan bu bebeklerdeki sorunlarin birgogundan
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sorumludur. Perinatal asfiksinin sonuglar1 arasinda HIE , iskemik konjestif kalp yetersizligi,

mekonyum aspirasyonu pndomonisi

(daha ¢ok postmatiirelerde), persistan pulmoner

hipertansiyon, gastrointestinal perforasyon ve akut tiibiiler nekroz bulunur (2,26,27) (Tablo

6).

Tablo 6. SGA yenidoganlardaki klinik problemler, fizyopatoloji ve tedavisi (2)

Problem

Patogenez/Fizyopatoloji

Onlem/Tedavi

Intrauterin 6liim

Asfiksi

Mekonyum aspirasyonu

Hipotermi

Persistan pulmoner
hipertansiyon

Hipoglisemi

Hiperglisemi

Polisitemi/hipervizkozite

Kronik hipoksi
Plasental yetersizlik
Biiylime geriligi
Malformasyon
Enfeksiyon

Infarkt / dekolman
Preeklampsi

Akut hipoksi / dekolman

Kronik hipoksi

Plasental yetersizlik, preeklampsi
Asidoz

Glikojen eksikligi

Hipoksi

Soguk stress

Hipoksi

Hipoglisemi

Yag depolariin kayb1
Subkutandz yalitim kayb1
Artmus ylizey alani
Katekolaminlerin eksilmesi
Kronik hipoksi

Azalmis glikojen

Azalmig alternatif enerji

Is1 kayb1

Hipoksi

Azalmis glikoneogenez
Azalmis kontraregiilatér hormonlar
Azalmis insulin duyarliligi
Insiilin sekresyonunda azalma
Asin glikoz uygulanmasi
Artmus katekolaminler
Kronik hipoksi

Maternal-fetal transfiizyon
Artmis eritropoezis

Antenatal fetal bilyiimenin
ultrasonografi,
biyokimyasal ve Doppler ile
takibi
Maternal tedavi?
yatak istirahati, oksijen?
Siddetli TUGG olanlarin
erken tahliyesi

Dogum oncesi ve esnasinda
monitorize edilmesi

Yenidoganin uygun
canlandirilmasi

Trakeal aspirasyonu i¢eren
canlandirma

Is1 kayiplarmin 6nlenmesi
kuru infant, radiant 1sitic1

Uygun besin destegi

Kardiyovaskiiler destek
Mekanik ventilasyon
Nitrik oksit

Sik kan sekeri kontrolii
Erken intravenoz glikoz

Glikoz monitorizasyonu ve
inflizyonunun <10mg/kg
Insiilin uygulanmasi
Glikoz, oksijen
Parsiyel voliimlii

exchance transfiizyon

Gastrointestinal Fokal iskemi Dikkatli enteral beslenme
perforasyon Peristaltizmde azalma

Akut renal yetmezlik Hipoksi/iskemi Kardiyovaskiiler destek

Immun yetmezlik Malnutrisyon Erken ve yeterli beslenme

Dogumsal enfeksiyon

Antibiyotik-immun tedavi
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2.7. SGA’LI BEBEKLERDE PROGNOZ

Prematiire dogumlarda neonatal 6liim oram yiiksek iken SGA’l1 bebeklerde fetal 6lim
orani yiiksektir. Oliimlerin en sik sebebi olan dogum asfiksisi yani sira; mekonyum
aspirasyonu, hipotermi, polisitemi, hipoglisemi gibi akut perinatal olaylar SGA'li bebegin
prognozunu O6nemli Olglide etkilemektedir (28-30). Yenidogan doneminde 10. persantil
degerlerinin altinda ve nodrolojik muayene bulgular1 anormal olan bebeklerde prognoz
kotiidiir; bunlarda ge¢ donemde mikrosefali, norolojik defisit sik goriiliir (2). Simetrik SGA
bebeklerde biliylime gerili§i dogumdan sonra da devam ederken, asimetrik SGA bebekler
uygun postnatal beslenme ile biiylimede yasitlarin1  yakalayabilirler  (31).
2.8. FETAL DOLASIMDAN POSTNATAL DOLASIMA GECIS

Spontan solunumun baglamasiyla birlikte dolasim plasentanin diisiik direncinden

kurtulur ve takiben sistemik vaskiiler diren¢ artar. Ilk nefes alinmasi ve akcigerlerin
genislemesi sonucunda pulmoner vaskiiler yataktaki oksijen miktar1 artarak vazodilatasyon
gelisir ve hemen takiben pulmoner vaskiiler direng diiger. Sistemik vaskiiler direng; pulmoner
vaskiiler direncin tiizerine c¢iktiginda fetal hayatta sagdan sola dogru olan duktus
arteriyozustaki akim soldan saga dogru yon degistirir. Teorik olarak umblikal venden gelen
akimm durmasi nedeniyle sistemik vendz doniis azalir ve pulmoner kan akimi artar. Sol
atriyum basinci artar ve sonunda sag atriyum basmcinmi asar. Bu basing degisikligi foramen
ovale flepinin kapanmasina ve atriyal seviyedeki santin ortadan kalkmasima yol acar. Tiim bu
degisiklikler sistemik veya pulmoner vaskiiler direnci etkileyen cesitli hastalik siire¢lerinden
etkilenebilir ve yetiskin dolasimina gegis zorlasabilir. Pulmoner vaskiiler direng, pulmoner
vaskiiler dolasimdaki ilk hizli diigiisten sonraki 48 saat icinde kademeli olarak azalmaya
devam eder, erigkin seviyelere ulagsmas1 birka¢ hafta siirer. Normal bir yenidoganda duktus
genellikle hayatin ilk birkag giiniinde fonksiyonel olarak, 2-3 hafta icerisinde de anatomik
olarak kapanir (32).
2.9. PREMATURITE VE KALP HASTALIGI

Gelismis iilkelerde canli dogan bebeklerin ortalama olarak sekizde biri miadindan 6nce
dogar; yardimc iireme tekniklerinin yaygmlasmasi ve anne veya bebegin sagligi icin erken
miidahele oranlarmin artmasi gibi nedenlerle son yillarda bu oran daha da artmaktadir.
Yirminci ylizyilin basinda 1000 canli dogumda 40 olan O6liim oranlar1 son yillardaki
gelismeler neticesinde gelismis iilkelerde 1000 canli dogumda 4’°e kadar diismiis durumdadir.
Bu diizelme anne sagligi, dogum ve yenidogan yogun bakim iinitelerindeki kalitenin artmis
olmasindan kaynaklanmaktadir (33). Diisiik dogum kilosu yenidogan 6liimlerindeki en biiyiik

etmendir (1).
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Bir infantin dogumdaki durumu kismen intrauterin donemdeki rahatligina ve gelisimine
baghdir. Tipik olarak preterm bebeklerin boy, kilo ve bas ¢evresi dl¢iimleri li¢ilincii persentilin
altindadir. Kalbin halen gelisme siirecinde olmasi nedeniyle kardiyak hipertrofi, anormal
diyastolik performans ve vaskiiler relaksasyonda bozulma goriilebilir. Doppler inceleme
neticesinde prematiirelerde gerek fetal gerekse yenidogan doneminde mitral E amplitiidlerinde
normal matiir bebeklere gore diisiikliik tespit edilmistir. Sol ventrikiiliin erken dolumundaki
relaksasyon yetenegindeki azalma ve kas yapisindaki artmis sertlife  bagli olarak
miyokardiyal performansta bozulma, hipertansiyon veya hipotansiyon goriilebildigi
bildirilmektedir (33).

2.10. PREMATURELERIN POSTNATAL GECIS FiZYOLOJiSi

Prematiireler dogum esnasinda akciger kompliyansinda diizelme ve plasental dolasimin
sonlanmasi ile birlikte dramatik derecede kardiyovaskiiler degisikliklere ugrarlar. Bu kritik
uyum degisiklikleri sunlardir:

- Pulmoner kan akiminda fetal seviyelere gore yaklasik 20 kat artis goriiliir.

- Pulmoner vaskiiler yatak goreceli olarak hipoksik bir ortam olan intrauterin hayattan ¢ok
daha fazla oksijene maruz kalir. Metabolik olarak aktif olan maddeler (prostoglandin,
bradikinin, veya histamin metabolitleri) pulmoner vazodilatasyonunda rol oynamaktadir.

- Dogumdan sonraki birkag¢ giin icinde duktus arteriyozus ve foramen ovale gibi fetal yollarda
onemli degisiklikler meydana gelir.

- Yetersiz termoregiilator mekanizmasi olan immatiir yenidoganlarin metabolik ihtiyacini
karsilayabilmek i¢in artmis solunum cabasi ile birlikte sag ve sol ventrikiil outputunda da
tyilesme goriiliir. Saatler igerisinde sag ventrikiil baskinligindan sol ventrikiil baskinliga gecis
olur ve sonucunda sol atriyal onylik ile sol ventrikiiler artyiik artar. Viicudun ihtiyaclarmi
karsilayacak sekilde sol ventrikiiliin debisi iic kat artar. Basing yiiklii sag ventrikiiliin
baskisindan kurtulmasi da sol ventrikiil debisindeki artisa katkida bulunur (33).

2.11. PREMATURELERDE MiYOKARDIYAL PERFORMANSIN DUZENLENMESI
2.11.1. Miyozitlerin Yapisi

Matiir yetiskin kalbindeki % 40’lik orana karsilik fetal miyokardiyal dokuda % 70
oraninda nonkontraktil doku mevcuttur. Histolojik ¢aligmalarda miyozitlerin sol ventrikiil
miyokart duvarmin orta kisimlarinda dairesel bir sekilde siralanirlarken subepikardiyal ve
subendokardiyal bolgelerde uzunlamasina dizildikleri gosterilmistir. Fetal ve eriskin kuzularin
kalplerinde yapilan calismalarda fetal kalplerin kompliyansinin eriskin kalplere gdére daha
diisiik oldugu bildirilmistir. Immatiir sarkomer ve kontraktil yap1 matiir kalplere gore daha

diizensiz yapidadir ve miyofibriller hiicre icerisinde diizensiz ve dagmik durumdadir.
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Intrauterin ve erken postnatal dénemde kardiyak biiyiime, hiperplazi ve hipertrofinin
kombinasyonu seklinde gerceklesir. Azalmis miyozit sayisi ile birlikte genislemis hipertrofik
miyokardin fonksiyonel sonucu bilinmemektedir. Yetiskinlerin aksine immatiir miyozitlerin
transvers tubiillerinde eksiklik vardir, daha kii¢iik boyuttadirlar ve yiizey alaninin hacmine
orani daha yiiksektir (33).
2.11.2. Miyozit Aktivasyonunun Kontrolii

Immatiir kalbin kasilma ve gevsemesini kontrol eden mekanizmalar ¢ok iyi
bilinmemektedir, ancak matiir kalpten 6nemli 6lciide farkli oldugu diisiiniilmektedir. Immatiir
kalpte kalsiyum saliniminin dereceli kontrolii L tip1 aktivasyon ile ilgilidir. Bu sarkoplazmik
retikulumdan salmmu tetikler. Immatiir miyozitlerin saliniminmn dereceli kontrolii sodyum-
kalsiyum kanallarin aktivasyonunu etkileyen faktorler ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Son
zamanlarda sodyum-kalsiyum degisimcisinin izopretenolol ile indiiklenmis beta adrenerjik
uyarist kobay ventrikiillerinin miyozitlerinde tanimlanmistir. Miyokart kasilmasmi ve
gevsemesini yoneten faktorlerin iyi anlasilmasi prematiir infantlarda terapotik girisimlerin
daha uygun se¢eneklerini bulmamizi kolaylastirmaktadir. Gii¢ hizinin yonii ve optimal kalp
hizi; miyozitik fonksiyonu ve global miyokart kontraktil durumunu yansitmaktadir.
Gelisimsel olarak immatiir miyokardin daha yiiksek bazal kontraktil duruma sahip oldugu ve
artyiilk degisikliklerine kars1 daha duyarli oldugu gosterilmistir. Artmis artyliike immatiir
miyokardin intolerans1 miyofibriller yapinm farkliligmma, reseptdr gelisimi veya
regiilasyonunun immatiiritesine bagli olabilir. Frank Starlink yasas1 immatiir miyokarda daha
az uygulanabilir (33).
2.12. PREMATURELERIN KARDIYAK PROBLEMLERI
2.12.1. Duktus Arteriyozus

Duktus arteriyozusun kapanmamasi 0zellikle ELBW bebeklerde c¢ok sik rastlanilan bir
problemdir. Normal fetal dolasimda fonksiyonel olarak olmasi gereken duktus acikliginin
dogduktan sonra da devam etmesi, pulmoner dolasimda asir1 yiiklenme ve sistemik dolasimda
perfiizyon diisiikliigii ile sonu¢lanmaktadir. Klinik olarak anlamli derecede duktus agikligi
olan pretermlere indometazin veya ibuprofen gibi medikal tedavilerin yam sira gerekirse
cerrahi olarak kapatilma yoluna da gidilmektedir (34).
2.12.2. Hipotansiyon ve Dolasim Kollapsi

Immatiir kalbin miyokardiyal fonksiyon bozuklugu, sistemik vaskiiler direncteki artis
ve/veya hipovolemi gibi nedenlerle preterm bebeklerde (6zellikle dogumdan sonraki ilk
donemlerde) hipotansiyon veya dolasim kollaps1 goriilebilmektedir. Dogumdan sonraki ilk 24

saatte gelisebilecek dolasim problemlerinde en sik genis duktus acgikli§i, nekrotizan
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enterokolit veya sepsis gibi etkenler rol alirken daha sonraki donemlerde ise hipovolemi,
adrenal supresyon ve intratorasik basingta artis gibi nedenler karsimiza ¢ikmaktadir (35,36).
Pretermlerdeki dolasim bozuklugunun tedavisinde hipovoleminin Onlenmesi; miyokart
fonksiyonlarii bozabilecek hipoksi, asidoz, hipokalemi, hipokalsemi, sepsis veya nekrotizan
enterokolit gibi nedenlerin tedavisi; sebep duktus agiklig1 ise onun kapatilmasi ve altta yatan
nedenlerin ortadan kaldirilmasi gibi 6nlemler yer almaktadir. Biitiin bu uygulamalarin yam
sira dopamin, epinefrin, vazopresin gibi vazopresor ajanlar; dobutamin, milrinon gibi
inotropik ve vazodilator etkinligi bulunan ilaglar ve steroidler pretermlerin dolasim
bozukluklarinda kullanilabilmektedirler (37-39).
2.12.3. Pulmoner Hipertansiyon

Persistan pulmoner hipertansiyon yenidoganlarda normalde dogumdan sonra diigmesi
gereken pulmoner vaskiiler direncin; yetersiz oksijenizasyon, sag ventrikiil yetmezligi ve/veya
pulmoner-sistemik santlar nedeniyle vazokonstriiktér ve vazodilatdr ajanlar arasindaki
dengenin bozulmasi sonucunda diismemesi olarak ifade edilebilir (33,40). Ayrica akut veya
kronik pulmoner hipertansiyon da preterm bebeklerde goriilebilmektedir. Etiyolojide belirgin
hiyalen membran hastaligi, pulmoner hipoplazi, diyafragma hernisi, sepsis, kronik akciger
hastaligi, pndmotoraks, genis duktus agiklig1 ve belirgin konjenital kalp hastaliklar1 yer
almaktadir. Tedavide yeterli oksijenizasyonun saglanmasi, inhale nitrik oksit ve altta yatan
nedenin ortadan kaldirilmasi gibi yaklagimlar bulunmaktadir (41).
2.12.4. Sistemik Hipertansiyon

Yenidogan doneminde hipertansiyon sistolik kan basincinin 97’inci persentilin iistiinde
olmas1 seklinde tanimlanmaktadir ve insidansi % 0.2 ile % 3 arasinda degigsmektedir.
Vakalarin % 9’unda arteriyel katater uygulamasi bulunmaktadir. Cogu yenidoganda herhangi
bir semptom olmadan rastgele ortaya ¢ikmakla birlikte; beslenme bozuklugu, takipne, letarji
veya kalp yetmezligi gibi bulgularla da ortaya c¢ikabilmektedir. Sebepleri arasinda siklikla
Wilms tiimorii, konjenital adrenal hiperplazi, aort koarktasyonu, renal arterlerde darlik ve
renal parankimal hastalik bulunmaktadir. Tedavide; arteriyel kataterin ¢ikarilmasi, diiiretik,
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve kalsiyum kanal blokdrleri gibi antihipertansif
ajanlar ve altta yatan nedenlerin ortadan kaldirilmas1 yer almaktadir (33,42).
2.13. PREMATURE VEYA LBW’LERDE KARDIiYAK MUDAHELELER

Son yillardaki caligmalarda prematiire veya LBW bebeklerdeki dogustan kalp
hastaliklarinda agresif bir tedavi yaklasimmda bulunulmasmin gerektigi bildirilmektedir. Bu
bebeklerin kilo almalar1 amaciyla kataterizasyon veya cerrahi girisimin geciktirilmesi

hastanede kalis siirelerini uzatir ve mortalite oranini arttirir (32). Dogustan kalp hastaligi
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bulunan LBW bebeklerle ilgili bir¢ok calisma mevcuttur. Kapatma prosediirlerini igeren bir
calismada LBW bebeklerde % 10.4 oraninda 6liim olmasima karsin normal kilolu bebeklerde
bu oranin % 5.4 oldugu bildirilmistir. Yine ayn1 calismada agik kalp ameliyat1 uygulanmis
2500 gramm altinda dogan bebeklerdeki 6liim oran1 % 25.4 bulunurken normal kilolu term
bebeklerde bu oran sadece % 10.5 olarak tespit edilmistir (43). Preterm bebeklerdeki kardiyak
girisimlerin mortalitesi yiiksek oldugu gibi morbiditesi de miadinda dogan bebeklere gore
fazladir. Istatistiksel calismalar girisim basarisinin gestasyonel yasa, viicut agirhigma,
prematiiriteye, kardiyopulmoner bypass uygulanip uygulanmadigina ve uygulanan girisimin
tipine bagl oldugunu gostermektedir (32).

Dogum kilosu 1501- 2500 gram arasinda olan prematiireler % 95’den fazla yasam sansina
sahiptirler, ancak diisiik kilolar1 halen mortalitelerini arttiran bir faktor olarak karsimiza
cikmaktadir. Yogun bakim sartlarinin iyilesmesi nedeniyle prematiirelerin yasam oranlar1
giderek artmaktadir. Gestasyonel yas arttikga yasam oranlar1 da yiikselmektedir (23 haftalikta
% 15, 24 haftalikta % 56 ve 25 haftalikta % 79) (1,44). Oliim oranlarma dogumsal kalp
hastaliklarinin katkisinin ne derecede oldugu ve hangi tip defektte ne kadar mortalite oranlari
bulunduguna dair yaymlar olduk¢a smirhdir (32).

2.14. IUGG VE KARDiYAK PROGLAMLAMA

Bat1 iilkelerindeki mortalite ve morbiditeye yol acan nedenlerin basinda inme benzeri
hadiseler ve miyokart enfarktiisii gelmektedir. Bir ¢ok risk faktorii tarafindan olusturulan
ateroskleroz bu hastaliklarin olusumu i¢in zemin hazirlamaktadir. Pek ¢ok epidemiyolojik ve
hayvan deneyi c¢alismalarmda [UGG olarak dogan yenidoganlarin hayatlarmin ileriki
yillarinda gelisebilecek metabolik sendrom agisindan 6nemli bir risk altinda olduklari
gosterilmistir. 1k olarak [UGG olan fetiis ve yenidogan problemleri ile yetiskin ddnemde
goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki etiyopatojenik iliskiyi Barker ve arkadaslari
‘fetal proglamlama’olarak tanimlamuslardir (45). Intrauterin cevredeki degisikliklere karsi
adaptasyon mekanizmasi olarak hiicre farklilasmasinda ve doku yapisinda bir takim
farklilagmalar olustugu ve bu farklilasmalarin kalic1 bir hale gelerek kardiyovaskiiler yapmnin
fonksiyon ve biitiinliigiinii bozdugunu ileri siirmiislerdir. Yetiskin donemde goriilen koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, inme, glikoz intoleransi, tip 2 diyabet, hiperlipidemi ve obezite
gibi kardiyovaskiiler hastaliklar ile I{UGG olarak dogmus olmak arasinda olduke¢a giiglii
kanitlar mevcuttur (46). Bu durumu agiklayabilecek 2 adet hipotez bulunmaktadir (47,48)
(Tablo 7):
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Tablo 7. IUGG ile yetiskin kardiyovaskiiler hastaliklar arasimdaki iliski hipotezleri

Klasik hipotez Alternatif hipotez
Fetal gelisme geriligi Fetal gelisme geriligi
l !
Metabolik diizenlemede epigenetik degisiklikler Kardiyak diizenlemede epigenetik
degisiklikler
l l
Diyetin normallestirilmesi (veya fazla beslenme) Anormal kalp fonksiyonunun kalict
hale gelmesi
_ l _ !
Instlin direnci Ileri adaptasyon yeteneginde
bozulma
l !
Obezite / Diyabet / Hipertansiyon Kardiyovaskiiler hastalik
l

Kardiyovaskiiler hastalik

2.14.1. ITUGGde fetal kardiyak hastalik ve postnatal hayata etkisi

Intrauterin hayatta gelisme geriligi ile dilate kardiyomiyopati benzeri degisikliklerin
birlikteligi onceki yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (49). Son yillardaki ¢calismalarda siddetli
IUGG olan fetiis ve bebeklerin kardiyak fonksiyon parametrelerinde ve natriiiretik peptid
seviyelerinde de belirgin degisiklikler oldugu gosterilmistir (50-52).

Bir ¢ahymada IUGG olarak dogan ¢ocuklarda gelisme geriliginin siddeti ile dogru orantili
olacak sekilde kardiyak morfoloji degisikliklerini, subklinik kardiyak longitudinal fonksiyon
bozuklugu ve arteriyel yeniden yapilanma varligi gosterilmis; en ¢arpict bulgunun ise
longitudinal kisalma nedeniyle ventrikiiliin daha globuler bir sekil almasi sonucu kalbin
geometrisindeki sekil degisiklikleri oldugu, ventrikiiler bosluklardaki genislemelere bagli
olarak kalbin biitlin transvers Ol¢climlerinde sayisal bir artis meydana geldigi bildirilmistir
(53). Bu veri postmortem insan c¢aligmalarinda miyokart liflerinde hipoplazi seklinde
gosterilmistir (54).

Son yillarda deney hayvanlarinda cesitli sekillerde olusturulmus hipoksik ortamdaki
fetlislerin kardiyovaskiiler degisikliklerinin incelendigi bir ¢ok ¢alisma yapilmistir (55, 56).
Kronik hipoksiye maruz birakilmig embriyonik hayvan deneylerinde gelisme geriligi, aortik
yeniden yapilanma, artmig sempatik uyar1 ve sol ventrikiil pompa fonksiyonunda bozulma
oldugu bildirilmistir (57-59). Hipoksik pilic embriyolarinda sol ventrikiil dilatasyonu, sol
ventrikiil duvar kalinliginda azalma, apoptozis artis1 ve kardiyak sarkomerik proteinler MHC
ve titin igeriginde diisiis izlenmistir. Molekiiler seviyedeki incelemede glikojen birikiminde
artis, ANF gen indiiksiyonu ve kollagen iceriginde ¢cogalma tespit edilmis ve biitiin bunlarin

kardiyak hipertrofi ve yetmezligi gelisimi ile iligskili oldugu bulunmustur. Bu calismada
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hipoksi nedeniyle sol ventrikiil dilatasyonu gelisen embriyolar kardiyak miyozitlerinde % 9
civarinda bir kayip oldugunu; hipoksik kalplerde titin N2BA-N2B oranlarinda azalma
izlendigini ve titinin biiylik ve uyumlu olan N2BA formundan kiiciik ve sert olan N2B
formuna ge¢is goriilmesinin hipoksik kalplerdeki artmis sertligin ve bozulmus kalp
kompliyansindan sorumlu olabilecegini iddia etmislerdir (60). Yine ayn1 calismada hipoksik
embriyo kalplerinde VEGF-A izoformlarmin (VEGF166, VEGF190) arttigin1 ve bunlarin
hipoksiye yanit veren sitokinler olabilecegini bildirmislerdir. Hipoksik embriyolardaki aortik
yeniden yapilanma, sempatik uyari artist ve damar yapisindaki degisikliklerin kardiyak
artyiikiin artigindaki altta yatan nedenler olabilecegini, invitro deneylerde artyiikiin artis1 ile
VEGF seviyeleri arasinda baglant1 bulunmasi nedeniyle de kardiyak VEGF165 seviyelerinin
kardiyomiyozitler iizerinde direkt olarak kotiilestirici etkisi olabilecegini iddia etmislerdir
(60).

Menendez ve arkadaslar1 annelerine proteinden diisiik diyet vererek IUGG olusturulan fare
yavrularinda profibrotik genlerde degisiklikler, damarlarda ve kalpte yapisal anormallikler
oldugunu tespit etmisler; dogan yavrularm kalp hiicre sayilarinda azalma oldugunu ve
hayatlarinin sonraki donemlerinde bu hayvanlarda ileri derecede miyokardiyal intersitisyel
fibrozis gelistigini bildirmislerdir. Bu calismada IUGG bulunan farelerin hayatlarinm 70.
giiniinde damarlarin kollagen miktarlarinda fazlalasma ve aortalarindan bag dokusu biiytime
faktorii (CTGF) saliniminda artis oldugunu gozlemlemislerdir (61). Sonug olarak da CTGF
kollagen ve fibronektin gibi matrix proteinlerinin iiretimini arttirmasi, mononiikleer hiicre
kemotaksisini ve damarlardaki diiz kas hiicre biiyiime ve migrasyonunu uyarmasi nedeniyle
IUGG yenidoganlarin aortalarmdan CTFG erken salmimmin yetiskinlerin damarlarindaki
kollagen artisinin bir nedeni olabilecegini ifade etmislerdir (61).

Kord kani troponin seviyeleri siddetli IUGG olan fetiislerin biiyiik ¢ogunlugunda normal
seviyelerdedir ve bundan da anlasilabilecegi gibi hiicre nekrozu IUGG fetiislerin kalbinde
beklenmez (52,62,63). Bununla birlikte kalp yetmezligi olan yetiskinlerde miyokardiyal hiicre
hasarin1 gosteren troponinden daha duyarh testler (6rnegin kalp-yag asitini baglayici protein
(H-FABP) tanimlanmustir) &nerilmistir (64). ilave olarak kronik kalp hastaligi ve hasari
bulunan yetiskinlerde yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hsCPR) doku travmasi ve
inflamasyonunun belirlenmesinde belirte¢ olarak kullanilmaya baslanilmistir (64). Yapilan bir
calismada IUGG bulunan fetiislerin B-tipi natriiiretik peptid ve H-FABP seviyelerinde
yiikseklik oldugu; troponin ve hsCPR seviyelerinde ise herhangi bir anormallik satanmadigini
bildirmiglerdir (52). Biitiin bu kardiyovaskiiler biyolojik belirteglerin IUGG bulunan

fetlislerdeki durumu heniiz tam olarak anlasilamamistir.
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Intrauterin gelisme geriligi olarak doganlarm kalplerindeki degisikliklerin yanisira aorta ve
biiyiik damarlarin yapisinda da biiyiik degisiklikler meydana gelmektedir ve bu degisikliklerin
iler1 yaslarda gelisebilecek kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in biiyiik bir risk faktorii olacagi
ongoriilebilir (65). Martyn ve arkadaslarinm yaptigi1 bir calismada IUGG olanlarin aorta ve
biiyiik arterlerindeki elastin miktarinda azalma nedeniyle damarlarin kompliyansinda bozulma
oldugu ve bunun da hipertansiyona yol ag¢tigi; yas ilerledikce kaybolan elastinin yerine
kollagenin gegmesiyle kan basincindaki artisin belirginlestigi ve muhtemelen sol ventrikiiler
hipertrofi ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimine yol acabilecegi gdsterilmistir (66).

Ileri yasta olusabilecek aterosklerozu ¢ocukluk yaslarinda 6n gérmek miimkiindiir. Bu
amacgla abdominal aorta ve karotis arterin intima media kalmligmm (cIMT) Olglimii
gilinlimiizde uygulanan olduk¢a duyarli ve kolay uygulanabilen invaziv olmayan bir yontemdir
(67,68). Intrauterin gelisme geriligi bulunan fetiisiin dolasimmdaki basmng ve hacim
yiliklenmesi nedeniyle damar duvari strese maruz kalir ve bunun sonucunda intima media
tabakasinda hipertrofi olusur ve arteriyel damarlarda kalmlasma meydana gelir. Cocukluk
cagmma gelindiginde kalp fetal dolasimdan kurtulmus ve artik normal sartlar altinda
calismaktadir, yeniden yapilanan arterler nedeniyle periferik direngte artis ve kan basincinda
yiikselme goriiliir ve cIMT’deki artigta biitlin bunlarin olusumuna katkida bulunabilir (53, 69).
Kan basmcinin yiiksekligi ve cIMT kalmhgindaki artis ileriki yaslarda kardiyovaskiiler
hastalikk riskini  artiran bir faktor gibi goziikmektedir. Bununla birlikte hipertansif
kardiyomiyopatinin karakteristik hipertrofik degisikliklerinin IUGG olan ¢ocuklarda
goriilmemesi nedeniyle bu cocuklardaki kardiyak degisikliklerin sekonder olmayip primer
oldugu soylenebilir (53). Altta yatan mekanizmalar tam olarak bilinmesede IUGG olanlarda
sempatik uyar1 artist ve apolipoprotein B miktarmda yilikselme ile karakterize lipid
metabolizmas1 bozuklugu, insiilin like faktor I konsantrasyonunda azalma gibi nedenlerle
arteriyal kalinlagmanin artabilecegi diistiniilmektedir (65).

Intrauterin gelisme geriligi bulunan fetiislerde Miyokard Performans indeksi’nin (MPI)
arttig1 daha onceki caligmalarda gosterilmistir (70). Crispi ve arkadaslarmin 2008 yilinda
yaptig1 bir c¢alismada plasentalarinda cesitli derecelerde Doppler bozuklugu bulunan
fetiislerde subklinik kardiyak fonksiyon bozuklugu derecesini ekokardiyografik parametreler
ile belirlemisler, ekokardiografik incelemede modifiye MPI teknigini kullanmiglar ve fetal
bozulmanm heniiz baslangi¢ asamalarinda modifiye MPI’nin artmis oldugunu saptamuslar;
biitlin zaman periyotlarinda modifiye MPI’nin artmis oldugunu gosterdikleri i¢in sonug olarak
IUGG olan fetiislerde sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin beraber bozuldugunu ifade
etmislerdir (52).
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2.15. KALP FONKSIYONLARININ EKOKARDIYOGRAFIK YONTEMLERLE
BELIRLENMESI

Ekokardiyografi (Eko) kardiyovaskiiler sistemin yapisal, fonksiyonel ve hemodinamik
durumunu degerlendirebilmek amaci ile yiiksek frekansli ses dalgalari kullanilarak uygulanan
bir ¢esit ultrasonografik goriintiileme teknigidir. Tanisal ultrasonografi en az 2 MHz frekansa
ithtiya¢ duyar ve ses frekansi arttikca ses dalgasinin viicut i¢inde ilerleyebildigi mesafe azalir.
Ancak goriintii rezoliisyonu frekans arttik¢a iyilesmektedir. Eko ile kalbin 2 boyutlu, M-mode
ve Doppler teknigi ile goriintiilenmesi saglanur.
2.15.1. iki Boyutlu ve M-Mode Inceleme: Eko incelemesi transtorasik dort standart pencere
(parasternal, apikal, substernal ve suprasternal) ile baslar. Bu pencerelerde kalbin kisa ve uzun
ekseninde ¢ok sayida goriintii incelenir. Uzun eksen kalbin tabanindan apekse sagital veya
koronal kesiti, kisa eksen ise uzun eksene dik olan kesiti tanimlar. Kalbin morfolojik ve
fonksiyonel durumu iki boyutlu eko ile incelenir. Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi
Olciimleri iki boyutlu veya iki boyutlu yardimi ile saglanan M-mode goriintiilerden elde edilir.
2.15.2. Doppler Inceleme: Doppler yontemi Avusturya’li fizik¢i Christian Doppler
tarafindan 1842 yilinda tariflendi. En 1y1 Doppler ultrason incelemesi diisiik frekansl
transdiiser ile hedefe paralel yerlestirilerek yapilir (71-73). En sik kullanilan vurulu (pw) ve
devamli (cw) dalga formlu Doppler ekodur. Pw’de tek bir ultrason kristali ses dalgalarmi
gonderir ve geri alir. Avantaji M-mode ve 2-boyutlu ile ¢alisabilmesi, noktasal bir bolgeden
Doppler sinyali alinmasini saglamasi iken dezavantaji ise velosite Olglimiiniin smirh
olmasidir. Diger bir form olan cw Doppler modunda transdiiser iki kristalle caligir, birisi
devamli dalga gonderirken digeri ise yansiyan dalgalar1 alir ve en yiiksek velositeleri bile
kayit etmede kullanilabilir. Renkli Doppler goriintiileme bir pw Doppler fonksiyonudur. Bu
ylizden yiiksek velositeleri goriintiilemesi sinirlidir. Siklikla transdiisere yaklasan akim
kirmizi, uzaklasan akim ise mavi olarak boyanir. Aliasing renkli Dopplerde renklerin karigimi
olarak goriiliir, cok renklenme varsa o bolgede yiiksek bir akim hizi oldugunu gosterir (74).

Ekonun degisik modlar1 ile kalp boyutlari, sistolik ve diyastolik ventrikiil fonksiyonlari,
debi, basinglar ve santlar 6l¢iilebilir.
2.15.3. Sol Ventrikiil, Sol Atriyum Cap ve Voliim Olciimleri

LV cap 6lciimleri 2B ekokardiyografi rehberliginde M-mode ekokardiyografi ile papiller
kas seviyesinde ve parasternal uzun aks pozisyonunda Olgiiliir . LV kavitesinin uzun ¢api,
alan1  ve hacminin 2B ekokardiyografi 1ile tespitinin standardizasyonu Amerikan

Ekokardiyografi Toplulugunca saglamistir (75). Sol ventrikiil i¢ ¢aplariyla ilgili normal
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degerler yas, agirlik, boy, rk, cinsiyet, kalp hizi, solunum gibi ¢esitli faktorlerle degisiklik
gosterir (76).

LA biiytikligii de geleneksel olarak parasternal uzun aks penceresinden 6lgtilebilir . Cocuk
kardiyolojisinde siklikla bu 6l¢iim kullanilir ancak LA uzunlamasina genisleyebileceginden
bu kesitte yanlislikla oldugundan daha diisiik Olgiilebilir. LA biyiikligi, LA basinci,
diyastolik fonksiyonlar ve prognoz hakkinda 6nemli bilgiler saglar.

2.15.4. LV Sistolik Fonksiyon Gostergeleri

Sistolik Fonksiyonlar: LV sistolik fonksiyonu miyokart kasilabilirligi, 6nyiik, artyiik ve
kalp hizmin kompleks iligkilerinin sonucudur. Kasilabilirlik miyokart fibrillerinin kisalma
ozelligine baghdir. Onyiik ventrikiiliin diyastol sonu voliimiidiir ve Frank-Starling
mekanizmasina gore sistolik performans ile iliskilidir. Artyiik sistolde miyokart fibrillerinin
kisalmasina kars1 duran direnctir. Kalp hizi1 ise diyastolik dolum siiresini degistirerek sistolik
fonksiyonu etkiler; kalp hizi artarken diyastolik dolus zamani kisalir. Ejeksiyon fazi
parametreleri, Onyiik ve artyiilke duyarli olmasma ragmen siklikla LV fonksiyonlarini
degerlendirmede kullanilir.

LV Ejeksiyon Fazi Parametreleri: Bunlar ejeksiyon fraksiyonu (EF), kisalma
fraksiyonu (FS), fraksiyonel alan degisiklikleri, duvar stresi, dp/dt orani, sistolik zaman
araliklar1 ve dairesel liflerin kisalma hizidir (77-79). Ejeksiyon fraksiyonu klinisyenler
tarafindan ¢ok yaygin olarak kullanilir, ancak ventrikiil simetrik olarak kasilmiyorsa, EF

degerlendirilmesi global sistolik fonksiyonu gostermez.

EF— EDV -ESV y

EDV
(EF=ejeksiyon fraksiyonu, EDV=diyastol sonu hacmi, ESV=sistol sonu hacmi)

100

Quinones ve ark., EF hesaplanmasinda voliim faktoriinii hesaba katmadan diyastol ve

sistol sonu ¢aplarini kullanarak EF dl¢timiinii miimkiin kilan bir formiil gelistirmislerdir (80).

«_LVDSG?-LVSSG*

EF 3
LVDSG

100

(EF*Zdﬁzeltilmemis ejeksiyon fraksiyonu, LVDSG=sol ventrikiil diyastol sonu genisligi,
LVSSG=sol ventrikiil sistol sonu genisligi)

Bu formiil diizeltilmemis EF’yi verir, buna apeksin kontraksiyonu ile ilgili degisikliklerin
eklenmesi gerekir. Apeks kasilmasi normal ise sonu¢ %15, hipokinetik ise %5 arttirilir,

akinetik ise sonug degistirilmez, diskinetik ise %35, apikal anevrizma var ise %10 azaltilarak
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degistirilir. FS, sistolik kasilma sirasinda LV c¢apinin ylizde olarak degisimidir. Asagidaki

formiille hesaplanir.

_ LVDSG-LVSSG y
LVDSG

FS 100

(FS=kisalma fraksiyonu, LVDSG=LV diyastol sonu genisligi, LVSSG=LV sistol sonu
genisligi).

FS 6l¢limiiniin bir avantaji 6l¢iimde kare veya kiip kullanilmaz bu nedenle hata olasiligi
azdir. FS, interventrikiiler septum hareketlerinin diizlestigi prematiirelerde, yenidoganda
dogumdan sonraki ilk bir ka¢ giinde, RV hipertansiyonu ve voliim yiiklenmesi olanlarda

degersizdir. FS, onylik, artyiik, kontraktilite ve kalp hizina asir1 derecede duyarhidir (80).

e
| ———

DM

""""""

Sekil 3. Sol ventrikiil M-Mode ekokardiyografik olgtimleri
2.15.5. Diyastolik Fonksiyonlar:

Diyastol 4 fazda incelenebilir .ilk faz izovoliimik relaksasyon zamani (IVRTm)’dir. Bu
stire ventrikiil basinci diistiigiinde aort veya pulmoner kapaginin kapanmasindan mitral veya
trikiispit kapagin acilmasina kadar gecen siiredir. Mitral veya trikiispit kapagin agilmasi ile
pasif dolus zamani baslar, bu da atriyum ve ventrikiillerin arasindaki basing farki ile iligkilidir.
Erken dolustan sonra ¢ok az bir ventrikiiler dolusun oldugu diastazis periyodu gelir.
Diyastoliin son fazi aktif fazdir ve atriyal kasilmay1 gerektirir. Diyastolik akim paternleri
hastalia 6zel olmayip belirgin hemodinamik durumlar1 gosterir. Yas, onylk, artyiilk, PR

mesafesi ve kalp hiz1 gibi bir ¢ok faktor diyastolik Doppler akim egrilerini etkiler.
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Doppler ekokardiyografi ile incelenen mitral akim velositesi transmitral basing gradiyetini
ve pulmoner vendz akimda LA dolusunu yansitir (81,82). Sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarmin 6l¢iimiinde siklikla mitral akim kullanilir. Bunun i¢in apikal dort bosluk
pozisyonunda pulsed Doppler akim 6rnek voliimii atriyoventrikiiler kapaktan maksimum
akimi kaydedecek sekilde yerlestirilir. Bu yer genellikle atriyoventrikiiler kapak aniiliisiiniin
ventrikiil tarafinda, kapakc¢iklarin ucuna yakin bir bolgedir. Pulsed Doppler 1smin pozisyonu
ayarlanirken 1s1nin kan akimina paralel olmasina dikkat edilmelidir. Normal biiytikliikteki bir
kalpte atriyoventrikiiler akim apikal dort bosluk pozisyonunda dikey diizlem ile yaklasik 20°
ac1 yapar. LV genislemesi ile birlikte bu a¢1 artar, bu nedenle transdiiser 6l¢iim sirasinda buna

gore yerlestirilmelidir (83).
Lv

LA

/&\

Sekil 4. Diyastolik fonksiyonlari dlgiimiinde transdiiserin yerlestirilme pozisyonu (83).

Sol ve sag ventrikiil dolus sekilleri, pulsed-dalga Doppler ile mitral ve trikiispid akim
velosite kayitlar1 elde edilerek degerlendirilebilir. Mitral ve trikiispid akiminin
degerlendirilmesinde kullanilan parametreler sunlardir; diyastolik erken dolus peak velositesi
(E), diyastolik gec¢ dolus peak velositesi (A) ve bunlarin birbirine oranm1 (E/A). Normal akim
velosite egrileri, yiiklenme durumlari, yas ve kalp hizindan etkilenmektedir. Izovolumik
kontraksiyon zamani (IVCTm): Sol ventrikiil i¢in, mitral kapagin kapanma noktasi ile ort
kapagimin agilma noktasi, RV i¢in ise trikiispid kapagin kapanma noktasi ile pulmoner
kapaginin ag¢ilma noktas1 arasindaki horizontal uzakliktir.

Izovolumik relaksasyon zamani (IVRTm): Sol ventrikiil i¢in aort kapagmin kapanma
noktast ile mitral kapagin agilma noktasi, RV i¢in ise pulmoner kapagin kapanma noktasi ile
trikiispid kapagin ac¢ilma noktasi arasindaki horizontal uzakliktir.

2.15.6. Miyokardiyal Performans indeksi (MPI) (Tei indeksi)

Ilk kez 1982 yilinda Mancini ve arkadaslar1 M-mode eko ve eksternal nabiz egrisini

kullanarak elde edilen izovolumik indeksi tariflemislerdi (84,85), ancak bu indeksin klinik

uygulamalarda 6n ve ardylik degisikliklerinden etkilenme gibi bir sorunu mevcuttu. Tei ve
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arkadaslar1 1995 yilinda dilate kardiyomiyopatili olgularda kalp hizi, kan basinci, 6n ve
artyiik degisikliklerinden etkilenmeyen Doppler incelemesi ile elde edilen MPI’ni (Tei
indeksi) tanimlamislardir (86). Tei indeksi Doppler ekokardiyografik inceleme ile kolaylikla
elde edilebildiginden ve on-ardyiik degisiklikleri, kalp hizi ve kan basinc1 degisikliklerinden
etkilenmemesi nedeni ile ¢esitli klinik uygulamalarda tiim diinyada yaygm olarak
kullanilmaktadir (87).

Kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirirken tek tek zaman araliklar1 Doppler akim
profillerinden kolaylikla elde edilseler de kalp hiz1 ve yiiklenmelere duyarli olduklar: i¢in
klinik kullanimlar1 smirhidir (71). Bu yiizden Tei ve arkadaslarmin 6nerdigi MPI bu zorluklari

ortadan kaldirabilecek bir metod olarak klinik kullanima girmistir (71, 88). Sekil 5’de

MPI nin 6l¢iimii ve EKG’ye uyarlanisi gosterilmistir .

Sekil 5. MPI 6lgiimii ve EKG’ye uyarlanisi. (ICT=IVCTm, IRT=IVRTm, ET=Ejeksiyon
zamani) (71,88).

"a " degeri atriyoventrikiiler kapaklarin kapanmasindan ac¢ilisina kadar gegen siiredir (A
ile E velositeleri arasindaki mesafenin saniye cinsinden degeri). " ¢ " degeri ise R dalgasinin
iist ucundan atriyoventrikiiler kapagin acilmasina kadar gegen siiredir. Ejeksiyon zamani1 (b
degeri) aort veya pulmoner arter ejeksiyon zamanmin saniye cinsinden degerini
gostermektedir, " d " degeri ise en yiiksek R dalgasinin tepesinden ejeksiyon zamaninin
sonuna kadar olan siiredir. IVRTm, ventrikiil ejeksiyonunun bitiminden ventrikiiler dolusun
baslamasina kadar gegen siiredir. IVRTm= ¢ — d formiilii ile hesaplanir. IVCTm, ventrikiil

dolusun bitiminden ventrikiil ejeksiyonunun baslamasina kadar gecen siiredir. [IVCTm= (a-b)-

IVRTm formiilii ile hesaplanir.
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Ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmeye yarayan MPI izovoliimik zaman araliklarmnin
toplammin ejeksiyon zamanina oranidir (76): MPI = (IVCTm + IVRTm) / ET
Basit olarak MPI = a — b / b formiilii ile hesaplanir (71).

MPI kullaniminimn bir¢ok pratik yonii vardir:

1 — Klasik Doppler 6l¢tim teknikleri ile kolaylikla elde edilir.

2 — Genis bir yelpazede hastaligin ciddiyeti ile iliski gosteren deger tablosu vardir.
3 — Kalp hiz1 ve kan basincia gore normalize etmeye gerek yoktur.

4 — Ventrikiillerin geometrik sekline bagimli degildir.

5 — Hem sol, hem de sag ventrikiile uygulanabilir.

6 — Hem sistolik, hem de diyastolik performansi kapsar (71, 89,90).

Miyokardiyal performans indeksi global ventrikiil fonksiyonlarini gosteren basit, kantitatif
ve kalbin geometrik sekline bagli olmayan bir indekstir, kalp hizindan bagimsizdir, cocuk ve
eriskinlerde kolaylikla elde edilebilir. Ancak yiiklenme durumlarinin bu indeksi nasil
etkiledigi aragtirilmalidir (71).

2.15.7. Doku Doppler incelemesi

Bu yeni yontem miyokarddan yansiyan Doppler sinyallerine dayanarak kalp siklusu
sirasinda miyokart hareketinin kantitatif olarak degerlendirilmesi prensibine dayanmaktadir.
Ik kez 1989 yilinda Iseaz ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanan doku Doppler incelemesi, 1992
yilinda McDicken ve arkadaglar1 tarafindan klinik uygulamaya sunulmustur (91). Miyokardin
hareketi, yiiksek genlikte ve diisiik hizda sinyallerin yansimasina yol acarken bunun tersine
eritrositlerin hareketi diisiik genlikte ve kismen yliksek hizda sinyallere neden olur. Klasik
Doppler incelemelerinde, kan akim hizinin 6l¢iilmesi amaglandigindan dokulardan yansiyan
sinyallerin degil, kan havuzundan yansiyanlarin kaydedilmesi gerekir. Miyokart hareketi
transdusere dogru ise kirmizi, transduserden uzaklasiyorsa mavi renktedir. Rengin parlak
olmas1 hareket hizindaki artis1 yansitir. Miyokart hareketiyle ilgili veriler pulsed Doppler
formatinda gosterilebilir ve miyokarda ait Doppler parametreleri 6lgiilebilir. Tipik bir spektral
gortintiide sistol sirasinda sol ventrikiilin merkezine yonelen bir sinyal (Sm) ve diyastol
sirasinda merkezden uzaklasan iki farkli sinyal (Em ve Et:erken diyastolde, Am ve At: ge¢
diyastolde) gozlenir. izovolumik kasilma ve gevseme donemlerinde baska sinyaller de
kaydedilmektedir (92).

Doku Doppler incelemesinin Kullanim Alanlan

a) Istirahatte ve stres testi sirasinda LV sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesi: Farkli

ekokardiyografik inceleme konumlarinda (genellikle apikal dort bosluk ve iki bosluk

konumlar1) “sample volume” septal, sol ventrikiil lateral duvar, sol ventrkiil mitral anuliisii ve
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sag ventrikiiliin trikiispid anuliisiine yerlestirilir. Global olarak sistolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesi i¢in verilerin ortalamasi alinir. Doku Doppler incelemesi goriintii kalitesinin
kotii olmasidan ¢ok fazla etkilenmemesi, endokard simirlarmin i1yi belirlenmesi ve kantitatif
degerlendirmeye olanak tanimasi nedeni ile yalnizca istirahatte degil, stres testi sirasinda da
kullanilabilmesine olanak saglamaktadir.

b) Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunun bolgesel ve global olarak incelenmesi: gerek
diyastolik zaman araliklarinin 6l¢ciimii ve gerekse farkli inceleme konumlarindan elde edilen
hiz degerlenin yorumlanmas: diyastolik fonksiyonlarin bolgesel ve global olarak
degerlendirilmesinde yarar saglar. Doku Doppler incelemesiyle elde edilen sonuglarin
onyiikten etkilenmemesi de diyastolik fonksiyonlarin yorumlanmasinda bir avantaj olarak
belirtilmektedir.

c) Sag ventrikiil serbest duvar fonksiyonlarinin degerlendirilmesi: Sag koroner arter
lezyonlarin tanisinda yarar saglayabilir.

d) Sol atrium fonksiyonlarmin incelenmesi: Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi LA kasilma fonksiyonu hakkinda bilgi verebilir.

e) Disritmilerin degerlendirilmesi: Cesitli ritm bozukluklarinin degerlendirilmesinde ve
tedavi yaklasimlarinin uygulanmasinda doku Doppler incelemeyle elde edilen bdlgesel hiz
degerlerinden yararlanilabilir.

f) Diger kullanim alanlart: Konstriktif perikardit tanisi, kalp transplantasyonu sonrasinda
allogreft rejeksiyonunun saptanmasi ve ii¢ boyutlu ekokardiyografiyle birlikte kullanimi gibi
bir ¢ok alanda doku Doppler incelemesiyle ilgili klinik ¢alismalar stirmektedir (93-95).

Doku Doppler Incelemesinin Avantajlar (92-94)

1 - Transduser ile incelenen bdlge arasindaki dokulardan ¢ok az miktarda etkilendigi i¢in
iki boyutlu goriintiiniin kotii olmasma ragmen doku Doppler sinyalleri iyi bir sekilde
almabilir.

2 - Hareket halindeki bir dokunun {i¢ dinamigi olan hiz, ivme ve yer degistirme doku
Doppler incelemesi ile kantitatif olarak olgiilebilir.

3 - ‘Pulsed wave ¢ doku Doppler incelemenin yiliksek zamansal rezoliisyonu nedeniyle
hem sistolik hemde diyastolik hemodinamik olaylar kantitatif olarak analiz edilebilir.

4 - Miyokardin hem global hemde segmental sistolik ve diyastolik fonksiyonu kantitatif
olarak degerlendirilebilir.

5 - Onyiik degisikliklerinden etkilenmez.

Doku Doppler Incelemesininin Siirlamalar (92-95)

1 - Farkli segmentlerden ayni anda kayit alinmaz
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2 - Miyokardiyal Doppler hizlar1 kalbin translasyon hareketi ve komsu segmentlerin
“tethering “ (akinetik segmentin normal komsu segmentin hareketinden etkilenmesi)
etkisinden etkilenebilmektedir.

3 - Kalbin rotasyon hareketinden etkilenebilmektedir

4- Belirgin duvar hareket bozuklugu varliginda bulgular olumsuz etkilenebilmektedir. Bu
durumda dort bazal segmentin ortalamasmin alinarak degerlendirilmesi uygun bir yaklagim
olacaktir.

5- Ciddi valvuler hastalik (aort stenozu hari¢) yanlis sonug ¢ikabilir.

6- Belirgin intraventrikiiler iletim bozuklugu olmas1 hatali sonuglara neden olabilir.

7- En 6nemli dezavantaj1 a¢1 bagimli olmasidir.

Doku Doppler Olciimleri

Tipik doku Doppler inceleme kaydinda sistol sirasinda sag ve sol ventrikiiliin merkezine
dogru yonelmis bir sinyal mevcuttur (Sm). Diyastolde ise sol ventrikiiliin merkezinden
uzaklasan iki ayr1 sinyal vardir. (Em ve Am) Bunlardan Em erken diyastolde, Am ise geg
diyastolde izlenir. Izovolumik kasilma (IVCTm) ve gevseme (IVRTm) srrasinda da multifazik
sinyaller elde edilir. Bu sinyallerin iki boyutlu ve M- mode eko ile gosterilmesi ¢cok zordur
(92).

Miyokardiyal erken peak velositesi (Em): EKG’deki P dalgasindan hemen sonra goriilen
ve doku Doppler ekokardiyografide de izoelektrik hattin altindaki ilk negatif dalgadir,
diyastolun ilk dalgas1 olarak kabul edilir (96).

Atriyal sistol peak velositesi (Am): Diyastolik fazda, EKG’deki P dalgasindan hemen
sonra goriilen ikinci negatif dalga olarak kabul edilir. Doku Doppler goriintiilemede
izoelektrik hattin altindaki ikinci negatif dalga velositesi olarak degerlendirilir (96).

Miyokardiyal sistolik dalga velositesi (Sm): Doku Doppler goriintiilemede izoelektrik
hattin tistiindeki ilk pozitif dalga velositesi olarak degerlendirilir (91, 96).

Izovolumik kontraksiyon zamani (IVCTm): Am dalgasmin bitimi ile Sm dalgasinm
baslangici arasindaki mesafenin siire olarak 6l¢iimiidiir (96,97).

[zovolumik relaksasyon zamani (IVRTm): Sm’nin sonu ile Em’nin balangici arasindaki
mesafenin siire olarak dl¢ctimiidiir (96,97).

Miyokardiyal kontraksiyon zamani (CTm): Sm dalgasmnin baslangici ile bitisi arasindaki
mesafenin siire olarak 6l¢ctimiidiir (96,97).

Miyokard Performans indeksi (MPI) (Tei Indeksi)

27



Doku Doppler inceleme ile dlgiilen MPI sistolik ve diyastolik miyokardiyal performansimni
gosterir, pulsed Dopplerle de dlciilebilir ancak doku Doppler incelemenin pulsed Dopplere
gore avantaji, kontraksiyon ve relaksasyonun ayni kardiyak siklusta hesaplanabilmesidir (96).

MPI: a'—b' olarak hesaplanir.
b’

Formiildeki a' doku Doppler inceleme ile dlgiilen Am’ nin bitisi ile Em’ nin bagslangici

arasindaki siire, b' ise Sm’nin basi ile bitisi arasindaki stiredir.

S.U.M.T.F COCUK KARD
10/05/11 13:52:51

:51 2 ,/ -\,_v
Tei Indeks: a’-b’ : )Z

N

Sekil 6.Tei indeksinin doku Doppler ekokardiyografi ile hesaplanmasi
2.15.8. Kardiyak Output

Kardivovaskiiler sistemin degerlendirilmesinde olduk¢a dnemli yere sahip olan kardiyak
output (CO) kalbin bir dakikada aortaya pompaladig1 kan miktaridir. Stroke voliim ise kalbin
sol ventrikiiliiniin bir sistol ile aortaya attig1 kan miktaridir. Kardiyak output = stroke voliim x
dakikadaki kalp atimi. Pratikte CO 6l¢iim metodlar1 hastaya uygulanacak girigimin invazivlik
derecelerine gore siniflandirilabilir (98-99).

Invaziv yontemler: pulmoner arter termodiliisyon CO, termal filament devamhi CO,
transpulmoner termodiliisyon CO, Lityum diliisyon CO

Minimal invaziv yontemler: Kalibre edilmemis arteriyel basing bazli CO, kalibre edilmis
arteriyel pulsed kontur CO, trans6zofagial Doppler ekokardiyografi, transézofagial

ekokardiyografi.
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Invaziv olmayan teknikler: Doppler ultrason yontemi, pulsed dye dansitometri,
biyoimpedans kardiyografi (98-99).
Ekokardiyografi Ile Kardiyak Output Degerlendirilmesi

Belirgin kapak darligi veya yetmezligi bulunmayan olgularmn sol ventrikiil stroke
volumunun hesaplanmasinda sol ventrikiil ¢ikim yolu alani ve buradan ge¢en kan miktarinin
Ol¢timiinden faydalanilabilir (100, 101).

Stroke Voliim= (Pi sayis1 x (LVOT ¢ap)*/4 ) x LVOT VTI
Ustteki formiilden tiiretilmis kisaltilmis Stroke Voliim = (0.786 x LVOTgap? x LVOT VTI)
LVOT= Sol ventrikiil ¢ikim yolu, VTI: Hiz zaman integrali (100-101).
Ekokardiyografik Olarak Kardiyak Output Olciimiinde Dikkat Edilmesi Gereken
Noktalar (100, 101)

1- Doppler akiminin agisinin ayarlanamamasi: Doppler 1s1n1 ve LVOT arasinda bir ac1
oldugunda, VTI oldugundan daha diisiik olciilebilir.

2- LVOT c¢ap1 dlgtimiindeki hatalar: LVOT c¢apinin gercek boyutta belirlenebilecegi en
glizel goriintli longitudinal uzun aks penceresidir ve zoom kullanilarak hata pay1 en
aza indirilebilir.

3- Diizensiz kalp ritmi veya atriyal fibrilasyon: Bu durumda olan hastalarda en az 10

Olciim yapilmali ve ortalamasi alinmalidir.

B SWUM.TF COCUK KARD '
SUMLT.F COCUK KARD TSR
131011 104737 ADM pedinfan 7 131011 10:14:38 ADM pecnts

Sekil 7 A,B. Sol ventrikiil ¢ikim yolu (LVOT) ve LVOT hiz zaman intergrali (VTI) 6l¢iimii
3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahisma Populasyonu

Bu ¢alisma, Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi (S.U.M.T.F) Cocuk Kardiyoloji
Poliklinigi’ne Mart-Aralik 2011 tarihleri arasinda herhangi bir nedenle basvuran 30 preterm
AGA, 30 term SGA ve kontrol grubu olarak da 30 term AGA olmak iizere 90 yenidogan
bebegin anamnez, fizik muayene ve ekokardiyografik bulgular1 degerlendirilerek yapild.

Bebekler dogumlarmin 72. saatinde, 3 ve 6. aylarda olmak iizere ii¢ kez goriildii. Dogumdan
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sonraki ilk 24 saatte MPI degerinin ¢ok hizli bir diisiis gosterdigini sonraki saatlerde ise bu
diisiisiin yavasladigini ve daha stabl bir hale geldigini bildiren ¢aligmalar mevcut olmasi; (70,
102) ayrica duktus arteriyozus agikliginin devam etmesinin sonuglarimizi etkileyebilecegi de
diistiniilerek ilk degerlendirme icin kardiyak hemodinaminin daha stabl bir hale geldigi 72.
saat uygun goriildii. Her bir degerlendirmede tiim parametreler ii¢ kez 6lciildii ve ortalamalar1
alimdi. Calismaya baslamadan 6nce ailelerin ve hastanemiz etik kurulunun onay1 alind.

Anamnezde tahmini gestasyonel yas, anne yasi ve boyu, kardes sayisi, 6lii dogum 6ykiisii,
hamilelik Oykiisii (enfeksiyon, ilag, preeklamsi, hipertansiyon, diyabet, plasental yetmezlik
gibi), dogum Oykiisii (dogum sekli, asfiksi, erken membran riipturii) sorgulandi. Fizik
muayenede viicut agirligi, boyu ve bas ¢evresi degerlendirildi. Biitiin bu degerlendirmelerden
sonra Ballard skorlamasi ile gestasyonel yas tahmini yapildi.

Her ii¢ gruptaki bebeklerin saglikli goriinen, genel durumlar1 iyi, beslenme sorunlar1
olmayan ve hastanede yatmasini gerektirmeyecek durumda olmalarina dikkat edildi.
Caliymaya alinmama Kkriterleri sunlardi:

1- Sendromik bebek.

2- Cogul gebelik.

3- Konjenital kalp hastaligi olmasi (6rnegin duktus ag¢ikligi, pulmoner hipertansiyon,

ventrikiiler septal defekt ve ASD (patent foramen ovale olanlar dahil edildi)).

4- Hipoksik dogum.

5- Intrauterin enfeksiyon, sepsis.

6- Herhangi bir nedenle oksijen ihtiyacinin devam ediyor olmasi.
3.2. Ekokardiyolojik Degerlendirme

Goriintiiler hastalar sirtiistii veya hafif sol yana yatar pozisyonda Vivid S5 N (General
Electric, Horten, Norway) ultrason sistemi ve 7S (3,5 — 7 MHz) prop kullanilarak elde edildi.
Ekokardiyografik inceleme esnasinda bebeklerin huzursuz veya agliyor olmamasma dikkat
edildi ve sedasyon amaci ile herhangi bir ila¢ uygulanmadi. Ekokardiyografik incelemeler
American Society of Echocardiography’ nin oOnerdigi standart goriintiilleme teknikleri
kullanilarak yapild1 (75). Olgiimler her hasta igin ard arda gelen ii¢ kalp atimi {izerinden
yapilip ortalamalar1 alindi. Iki boyutlu ekokardiyografi ile apikal dort bosluk pozisyonunda
bosluk genislikleri degerlendirildi. Parasternal uzun eksen pozisyonunda M-mode yontemiyle
papiller kas seviyesinde LVDSG, LVSSG, diyastol sonunda septum ve arka duvar kalinliklari,
aort kapagi seviyesinde aort cap1 ve sol atrium genisligi 6l¢iimleri yapildi. Elde edilen veriler
1s1¢inda  sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarmi gosteren ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve

fraksiyonel kisalma (FS) hesaplandi.
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Ejeksiyon fraksiyonu (EF): Ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmasida hacimler kullanild:

EF=LV divastol sonu hacmi- LV sistol sonu hacmi  x100

LV diyastol sonu hacmi
Fraksiyonel kisalma (FS): Fraksiyonel kisaltmay1 hesaplamak i¢in ¢ap 6l¢iimleri kullanildi.
FS : LVDSG -LVSSG
LVDSG

LVDSG=Sol ventrikiil diyastol sonu kavite genisligi,LVSSG =Sol ventrikiil sistol sonu kavite
genisligi
3.2.1. Pulsed Doppler incelemesi

Ventrikiillerin diyastolik akim hizlar1 apikal 4-bosluk pozisyonda, sample voliim sag
ventrikiil i¢in trikiispid kapagm, sol ventrikiil i¢in mitral kapagin u¢ kisimlarina konularak
pulsed Doppler ile elde edildi. Isinin kan akimina paralel gelmesinde renkli Doppler yol
gosterici olarak kullanildi. Pulsed Doppler 6l¢timii i¢gin aralik 1-2 mm, yeterli goriintii icin 100

Hz filtreleme uyguland: .

Diyastolik erken dolus peak velositesi (E), diyastolik ge¢ dolus peak velositesi (A) ve
bunlarn birbirine orani (E/A) degerlendirildi (92).

Aort ve pulmoner arter ejeksiyon zamanlari: Aort ve pulmoner kapagin agilisindan

kapanisa kadar gegen siire olarak degerlendirildi.

Pulsed Doppler incelemesinde miyokard performans indeksi (MPI): (a-b)/b formulii ile
hesaplandi. Burada a: Diyastolik ge¢ dolus peak velositesinin (A) bitimi ile diyastolik erken

dolus peak velositesinin (E) baslangici arasindaki mesafenin siire olarak o6l¢timiinii

gosterirken; b: Aort veya pulmoner arter ejeksiyon zamanini temsil etmektedir.

Sekil 8 A,B: Sag ventrikiil pulsed Doppler MPI &l¢iimii ((MPI) = (a-b)/b)

31



3.2.2. Doku Doppler incelemesi

Doku Doppler incelemesinde kayitlar apikal dort bosluk pozisyonunda renkli ve pulsed
doku Doppler teknigi ile elde edildi. Apikal dort bosluk pozisyonunda mitral aniiliisiin sol
ventrikiil arka duvar1 kismina , interventrikiiler septumun bazal kismina ve trikiispid kapagn
sag ventrikiill 6n duvarma birlestigi kismina sample voliim 2 mm olacak sekilde ve sinyal
kalitesini optimale getirmek icin Doppler i1smnlar1 miyokart duvar segmentine miimkiin
oldugunca paralel hale getirilerek konuldu. Kayitlar sirasinda Doppler 1sininim endokard veya
epikarda degil miyokart Tlzerine yerlestirilmesine dikkat edildi. Doppler 1smnlar1 ile
ventrikiiliin longitiidinal hareketi arasindaki a¢1 miimkiin oldugunca kii¢iik tutulmaya ¢alisildu.
Doku Doppler ile yapilan 6l¢iimler sunlardi:

Miyokardiyal erken peak velositesi (Em): Doku Doppler ekokardiyografide izoelektrik
hattin altinda, EKG’de P dalgasindan hemen sonrasina tekabiil eden ilk negatif dalganin,
velositesi olarak 6l¢iildii (96).

Atriyal sistol peak velositesi (Am): Diyastolik fazda, EKG’deki P dalgasindan hemen sonra
goriilen, doku Doppler goriintiilemede izoelektrik hattin altindaki ikinci negatif dalganin
velositesi olarak degerlendirildi (96).

Miyokardiyal sistolik dalga velositesi (Sm): Doku Doppler goriintiilemede izoelektrik hattin
iistiindeki ilk pozitif dalganin velositesi olarak degerlendirildi (91,96).

Em/Am: Doku Doppler goriintiilemede izoelektrik hattin altindaki ilk negatif dalga
velositesinin (Em), ikinci negatif dalga velositesine (Am) boliinmesi ile elde edildi.

E/Em orani: Diyastolik erken dolus peak velositesinin (E ), doku Dopplerle elde edilen Em
dalgasina boliinmesi ile hesaplandi.

izovolumik kontraksiyon zamam (IVCTm): Am dalgasinm bitimi ile Sm dalgasmnmn
baslangici arasindaki mesafe siire olarak ol¢iildii (96,97).

izovolumik relaksasyon zamami (IVRTm): Sm’nin sonu ile Em’nin baslangici arasmdaki
mesafe siire olarak 6l¢iildii (96,97).

Miyokardiyal kontraksiyon zamam (CTm): Sm dalgasmin baslangici ile bitisi arasindaki

mesafe siire olarak 6l¢iildii (96,97).

Tei indeksi: a’— b’ veya IVCTm+HIVRTm formiilii ile hesaplandu.
b’ CTm

a’=IVCTm+CTm+IVRTm b’=CT

Formiildeki a” doku Doppler ekokardiyografi ile 6lgiilen Am dalgasinin bitisi ile Em

dalgasiin baslangici arasindaki siire, b’ ise Sm’nin bagi ile bitisi arasindaki siiredir.
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Tei indeksi
IVCTm + IVRTm

CTm

Sekil 9. Sol ventrikiil doku Doppler Tei indeksi
3.2.3. Kardiyak Output Ol¢iimii
Sol ventrikiil ¢ikim yolunun ¢ap1 longitudinal uzun aks pozisyonunda elde edildi.
LVOT VTI apikal bes bosluk pozisyonunda Doppler 1s1n1 miimkiin oldugunca LVOT ile a¢1
yapmayacak sekilde getirilerek 6l¢iildii. Su formiillerle hesaplamalar yapildi (100,101):
Stroke Voliim (ml) = (0.786 x LVOTg¢ap? x LVOT VTI)
Stroke Indeks (L/ m?) = Stroke Voliim / Viicut yiizey alan
Kardiyak Output (L/dk) = Stroke Voliim x Dakikada kalp hizi
Kardiyak Indeks (L/dk/m?)= Kardiyak Output / Viicut yiizey alan1
Viicut yiizey alani (m?) = V( [boy (cm) x kilo (kg) ]/ 3600 ) olarak hesaplandi (103).
3.2.4. Sol Ventrikiil Kitlesi Ol¢iimii
Ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel kisalmanin degerlendirildigi parasternal uzun eksen
pozisyonunda, sol ventrikiil kasi kitlesi 6l¢ctimleri su formiille hesaplanarak yapildi (104).
Sol ventrikiil kitlesi: 0.8 x [1.04 x (IVSTD+LVDSG+LVPWTD)?* - (LVDSG?)] + 0.6 g
Sol ventrikiil kitle indeksi: Sol ventrikiil kitlesi / Viicut ylizey alani
LVDSG = Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api.
LVPWTD = Sol ventrikiil arka duvar1 diyastol kalinlig1.
IVSTD = Interventrikiiler septumun diyastol kalinlig:.

3.3. Istatistiksel Analiz
Bulgularin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS for
Windows Version 17.00, Chicago, IL, USA) paket programi kullanildi. Tim veriler ortalama

+ SD seklinde gosterildi ve degiskenlerin normal dagilima uyumlar1 Shapiro-Wilks testi ile

arastirildi. Ikiden fazla grup degerlendirildiginde normal dagilim gosteren degiskenlere tek
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yonlii varyans analizi (Oneway-ANOVA testi) uyguland1 ve coklu karsilastirmalarda Post
Hoc test (Tukey-HSD) ikincil test olarak kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen degiskenler
icin Kruskal-Wallis testi uygulandi ve istatistiksel farklilik saptandiginda iki grup arasinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Parametrelerin zaman i¢indeki degisimlerinin
karsilastirilmasinda Paired-t ve Wilcoxon testi kullamildi. Istatistiksel degerlendirmelerde

p<0.05 anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR
4.1. Cahsma Grubumuzdaki Annelere Ait Bulgular

Calisma grubunu 30 term SGA, 30 prematiire AGA ve kontrol grubu olarak da 30 term
AGA olmak iizere toplam 90 bebek olusturmaktaydi. Calisma grubundaki annelerin genel
ozellikleri tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Hasta ve kontrol grubundaki annelerin genel 6zellikleri

SGA Prematiire Kontrol p degeri
(n=30) (n=30) (n=30)
Yas (y1il) 26.5+5.98 26.6+6.31 27.46+5.75 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Boy (cm) 155.93+4.62 158.3+£5.32 158.93+4.44 p1>0.05, p2=0.026, p3>0.05
Viicut agirhg (kg) 55.84+7.38 57.2+6.7 57.44+6.73 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
VYA (m?) 1.56+0.54 1,60+0.68 1,61+0.70  pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
Sigara icen anne sayisi 5 (%16.6) 3 (%10) 1 (%3.3) p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Toplam gebelik sayis1 1.6+0.85 2.1£1.2 2.1£1.2 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Preeklampsi 8 (%26.6) - - p1<0.001, p2<0.001, p3>0.05

pl= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasinda. VYA: Viicut yiizey alani.

Olgularimizin annelerinin yas, viicut agirlig1 ve toplam gebelik sayilar1 agisindan gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamasima karsin term SGA’l1 gruptaki annelerin boyu (p2=0.026)
ve viicut ylizey alanlar1 (VY A) (p2<0.001) kontrol grubundan anlamli olarak daha diistik
bulundu. Sigara kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (hepsi i¢in
p>0.05). SGA’I1 gruptaki annelerin 5’1 (%16.6) sigara igerken kontrol grubundakilerin ise biri
(%.3.3) sigara icmekteydi (p2>0.05). Preeklampsi Oykiisii SGA’ln bebeklerde diger
gruplardan anlamli olarak daha ytiksek (p1<0.001,p2<0.001).

4.2. Cahsma Grubumuzdaki Bebeklerin Genel Ozellikleri
Olgularimizin hepsi dogumdan sonraki 3. giin, 3. ay ve 6. ay olmak {lizere licer defa

degerlendirildi. Caligmamizdaki bebeklerin genel 6zellikleri tablo 9°da gosterilmistir.
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Tablo 9. Hasta ve kontrol grubundaki bebeklerin genel 6zellikleri

SGA Prematiire Kontrol p degeri
(n=30) (n=30) (n=30)
Erkek Cinsiyet (%) 14 (% 46.6) 16 (% 53.3) 15 (% 50) p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Sezaryen dogum (%) 5 (%16.6) 6 (% 20) 5 (%16.6) p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Gestasyonel yas (hafta) 39.5(38-41) 34.5(32-37) 39 (38-41) p1<0.001, p2>0.05, p3<0.001
Viicut 1. degerlendirme 2271207 2288+152 3298.34337.9  p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
agirhg (g) 2. degerlendirme 4715%251 4905+328 5925+233 p1=0.024,p2<0.001,p3<0.001
3. degerlendirme 65864367 7066+465 75554309 p1=0.00, p2<0.001, p3<0.001
Boy (cm) 1. degerlendirme 46.7+1.31 46.5+0.86 50.6+ 0.68 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
2. degerlendirme 56.7£1.11 57.30£1.32 60.1£1.28 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
3. degerlendirme 63.8+1.23 64.6£1.16 65.5£1.45 p1=0.032,p2<0.001,p3=0.013
VYA (m?) 1. degerlendirme  0.174+0.005 0.175+0.006  0.218£0.012  p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
2. degerlendirme  0.27340.010  0.282+0.012  0.317+0.010  p/=0.003, 2=0.000,p3<0.001
3. degerlendirme 0.347+0.013  0.367+0.016  0.379+£0.012  pi<0.001,p2<0.001,p3=0.002
Bas cevresi 1. degerlendirme 33.3+0.80 32.940.71 35.2+0.79 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
(cm) 2. degerlendirme 38.240.91 38.3£1.26 40.7+0.75 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
3. degerlendirme 42.3+£0.99 42.8+1.00 43.9+1.06 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
Ponderal I 1. degerlendirme 22.46+1.40  23.5+1.14 23.9+0.74 p1=0.004, p2<0.001, p3>0.05
Kalp hizi 1. degerlendirme ~ 147.6+9.17 143.9+4.63 139.94+3.07 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
(atim/dk) 2. degerlendirme  140.1+4.31 136.4+4.97 135.1+3.33 p1=0.003, p2<0.001, p3>0.05
3. degerlendirme  129.3+7.18 123.6+5.29 124.743.53 p1=0.001, p2=0.005, p3>0.05
Sistolik kan 1. degerlendirme  71.03+2.37  66.46+3.89 70.93£2.05  pI<0.001, p2>0.05, p3<0.001
basinci 2. degerlendirme  75.73£1.62  71.86+1.04 75.53+2.57 p1<0.001, p2>0.05, p3<0.001
(mmHg) 3. degerlendirme  83.03+1.99  82.93+3.23 83.60 + 2.64 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Diyastolik 1. degerlendirme  32.13+2.03  30.87+2.78 32.60+1.40 p1=0.040, p2>0.05, p3=0.005
kan basinc1 2. degerlendirme  38.63+1.95 38.50+2.00 39.4+1.77 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(mmHg) 3. degerlendirme  42.80+1.42  42.93+2.80 43.434+2.22 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Ortalama 1. degerlendirme  42.07+1.74  40.50+2.05 42.06+2.27 p1=0.001, p2>0.05, p3=0.008
kan basinc1 2. degerlendirme  46.86+1.45 45.97£1.71 47.50+£2.04 pl1=0.033, p2>0.05, p3=0.005
(mmHg) 3. degerlendirme  52.77+1.28  52.83+2.53 53.57£2.10 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

pl= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasinda. VYA: Viicut yiizey alani, Ponderal I: Ponderal indeks.

Olgularin arasinda cinsiyet ve dogum sekli acisindan fark bulunmadi. Prematiire grubun

gestasyonel yas1 32-37 hafta (ortalama 35 hafta), SGA’l1 grubun 38-41 hafta (ortalama 39.5

hafta) ve kontrol grubunun ise 38-41 hafta (ortalama 39 hafta) olarak saptandi. Birinci

degerlendirmede boy, viicut agirligi ve VY A agisindan SGA grup ile prematiire grup arasinda

fark bulunmazken ve 3. degerlendirmeye gelindiginde SGA’l1 grubun boy, kilo ve VYA

acisindan prematiirelere gore daha geride kaldig1 gozlendi (boy icin p1=0.032, kilo ve VYA
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icin p1<0.001). Sekil 10°da olgularn 1. 2. ve 3. degerlendirmelerdeki viicut agirliklar

gosterilmistir.
SGA
Prematiire
8.000— E Kontrol
=
g’ 6.000
H—)
<
=]
8
=]
4.000—]
2.000— E
*

1. deger:endirme 2. deger;endirme 3.de§er:endirme
Sekil 10. Olgularmn viicut agirliklar:

Ponderal indeks SGA’l1 grupta diger iki gruba gore diisiik saptandi (p1=0.004), p2<0.001).
Ug incelemede de SGA’l1 bebeklerin kalp hizlarinin kontrol grubuna gére yiiksek oldugu
goriilmiistiir (swras1 ile p2<0.001, p2<0.001, p2=0.005). ilk iki degerlendirmede prematiire
grubun sistolik ve ortalama kan basinci diger iki gruba gore diisiik saptanirken (pl ve p3
<0.001) 3. incelemede ise li¢ grubun kan basinglar1 arasinda fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve
p3 >0.05). Biitiin degerlendirmelerde SGA’l1 grup ile kontrol grubu arasinda kan basinci
degerler1 acgisindan fark bulunmamaktayd: (p2>0.05). Her {i¢ grubunda 2 ve 3.
degerlendirmelerinde kalp hizinda diisiis; sistolik kan basinglarinda ise artis saptandi (Hepsi

icin p<0.001) (Sekil 11, 12).
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Sekil 11. Olgularmn kalp hiz1 degerleri.
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Sekil 12. Olgularn sistolik kan basinci degerleri
4.3. Olgularin M-Mode Ekokardiyografi Bulgulan
Calisma grubumuzdaki olgularin M-Mode ekokardiyografi bulgular1 tablo 10’da

gosterilmistir.
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Tablo 10. Hasta ve kontrol grubunun M-Mode ekokardiyografi bulgulari

Degerlendirme SGA Prematiire Kontrol p degeri
(n=30) (n=30) (n=30)
IVSTd (mm) 1. 40020139 4.1620.056 4220112 pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
2. 42810222  424:0.060  4.29:0.084  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 45120246 4500039  4.5240.092  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LVPWTd 1. 3.8140.106  3.95:0.083  4:0.109  pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
(mm) 2. 40320080  4.06:0.084  4.11+0.105  pl>0.05, p2=0.005, p3>0.05
3. 437+0.128  4.35:0.085  436£0.098  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LVDSG (mm) 1. 16.43£0.303  14.39:0267 17.8£0.650  pI<0.001,p2<0.001,p3<0.001
2. 212140480  20.1120.542 22.17£0.728  pI<0.001,p2<0.001,p3<0.001
3. 22.510.577  22£0382  22.44:0.567 pl=0.001, p2>0.05, p3=0.003
LVSSG (mm) 1. 10.53£0.537  9.19:0.386  11.29+0.636 pI<0.001,p2<0.001,p3<0.001
2. 13.1240.711  12.66+0.510 13.68+0.686 pI=0.020,p2<0.001,p3<0.001
3. 14.19£0.715  13.32:0.425 13.68+0.619  pI<0.001, p2=0.004, p3>0.05
LVDSG _ 1. 9430:1.59  82.10£1.60  81.6122.04  pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
z:gllzfzfl 2. 77.63:2.5 71265231 69.92£1.61  pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
3. 65:2.86  60.05:2.4  59.25:1.89  pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
LVMass (g 1. 8.80:0357 8330599  10.52+0.698 pI=0.005p2<0.001,p3<0.001
2. 13.5620.552  13.17+0.667 14.9240.631 pl=0.048,p2<0.001,p3<0.001
3. 16.91£0.567 17.1121.04  17.1040.666  pl1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LVMass_ 1. 51.541.17 4783 47.93:0.691 pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
nglﬁlf)KSI 2. 49.5:1.17  46.6£0.81  47£0.59  pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
3. 4757125  46.47£1.55 4624093  pl=0.001, p2<0.001, p3>0.05
LVOT (mm) 1. 7550264  7.52£0315 85120294  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
2. 9.1940.305  9.09£0277  9.34:0247  pl>0.05, p2=0.049, p3=0.003
3. 95260356 9560246  9.6£0263  pl=0.05, p2>0.05, p3>0.05

p1= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasinda. IVSTd: Interventrikiiler septum diyastol kalinligi, LVPWTd: Sol ventrikiil arka duvar diyastol
kalinligi, LVDSG: Sol ventrikiil diyastol sonu genisligi, LVSSG: Sol ventrikiil sistol sonu genisligi,

LVMass: Sol ventrikiil kitlesi, LVOT: Sol ventrikiil ¢ikis yolu ¢ap1

Birinci degerlendirmede SGA’ll gruptaki bebeklerin interventrikiiler septum ve sol

ventrikiil arka duvar kalmliklar1 diger iki gruba gore daha diisiiktii (p1 ve p2<0.001). Ikinci

degerlendirmede SGA’li grubun arka duvar kalinligi kontrol grubuna gore daha distikti

(p2=0.005). Son degerlendirmede ise gruplar arasinda septum ve arka duvar kalinliklar

acisindan fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3>0.05). Sol ventrikiil diyastol sonu genisliginin

VYA’na boliinmesiyle elde edilen LVDSG indeksi tiim degerlendirmelerde SGA’l1 grupta

diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p1 ve p2<0.001). Her
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ii¢ grubun LVDSG indeksinde 2 (p<0.001) ve 3. (p<0.001) degerlendirmelerde zamanla
azalma oldugu goriildii (Sekil 13).
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Sekil 13. Sol ventrikiil diyastol sonu genisligi indeksi degerleri.

Sol ventrikiil kitle indeksi (LVMass indeksi) SGA’l1 grupta biitiin degerlendirmelerde
prematiire ve kontrol grubuna gore yiiksek tespit edildi (p1 ve p2<0.05). LVMass indeksinin
SGA ve kontrol grubunun 2 (p<0.001) ve 3. (p<0.001) degerlendirmelerinde zamanla
azaldigi, prematiire grubunda ise 2. degerlendirmede azaldig1 (p=0.021) ancak 3.

degerlendirmede (p=0.434) herhangi bir degisiklik olmadig tespit edildi (Sekil 14).
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Sekil 14. Sol ventrikiil kitle indeksi degerleri

4.4. Olgulann Sistolik Fonksiyon Bulgular

Hasta ve kontrol grubunun sistolik fonksiyon bulgular1 Tablo 11°de gdsterilmistir.
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Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun sistolik fonksiyon bulgulari

Degerlendirme SGA Prematiire Kontrol p degeri
(n=30) (n=30) (n=30)
EF (%) 1. 69.67+3.81 68.97+£3.39  70.03+2.89 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
2. 71.943.35 70.4+2.96 71.9+2.86 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 72.43+£3.69  71.63+2.59 73+2.6 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
FS (%) 1. 36+3.14 36.03+3.06  36.63+2.75 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
2. 38.33+2.94 37+£2.52 38.27+2.3 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 38.03+2.95  38.07+2.29 39.1£2.09 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LVSV(ml) 1. 5.56+0.413  5.55+0.307  7.06+£0.465  pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
2. 9.71£0.484  9.99+0.624  11.30+0.407 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
3. 13.66+0.972  14.37+£0.934 14.93+0.514 p1=0.004, 2=0.000,p3=0.028
LV SI 1. 31.942.04 31.68+1.09  32.18+0.785 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(ml/m?) 2. 35.63+1.33  35.34+1.35 35.59+0.852 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 39.3742.83  39.224+1.56  39.38+1.16 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV CO 1. 805.1+21.1 798.3+26.7  987.3+61.5 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
(ml/dk) 2. 1383.5+49.3  1358.9+60.3 1525.1+£52.4 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
3. 1857.1£70  1767.4£77.4 1861.6£68.6 pl<0.001, p2>0.05, p3<0.001
LV CI 1. 4.69+0.122  4.5540.045 4.5+0.052  pI<0.001,p2<0.001,p3=0.041
(ml/dk/ m?*) 2. 4.98+0.204 4.840.140 4.81+£0.056  pI1<0.001, p2<0.001, p3>0.05
3. 5.09+0.158  4.86+0.104  4.88+0.085 pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05

pl= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasinda. EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: Fraksiyone kisalma, SV: Stroke voliim, SI: Stroke indeks, CO: Kardiyak

output, CI: Kardiyak indeks

Gruplar arasinda biitiin degerlendirmelerde EF, FS ve sol ventrikiil stroke indeksi agisindan

fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3>0.05). Sol ventrikiil kardiyak indeksi ilk, ikinci ve son

degerlendirmelerde SGA’l1 grupta prematiire ve kontrol grubuna gore yiiksek tespit edildi (p1

ve p2<0.001). Sol ventrikiil stroke ve kardiyak indeksi her ii¢ grupta da zamanla artmaktaydi

(Sol ventrikiil stroke indeksi icin ikinci degerlendirmede p<0.001, {igiincii degerlendirmede

p<0.001); Kardiyak indeks icin: Her ii¢ grupta da ikinci degerlendirmelerde p<0.001, tigiinci

degerlendirmelerde ise SGA grubunda p=0.004, prematiirelerde p=0.046 ve kontrol grubunda

p<0.001) (Sekil 15, 16).
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Sekil 15. Sol ventrikiil stroke indeks degerleri.
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Sekil 16. Sol ventrikiil kardiyak indeks degerleri.

4.5. Olgularin Pulsed Doppler Ekokardiyografi Bulgular

Hasta ve kontrol grubunun sol ve sag ventrikiil pulsed Doppler ekokardiyografi bulgulari

Tablo 12’de gosterilmistir.
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Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunun pulsed Doppler ekokardiyografi bulgulari

Degerlen- SGA Prematiire Kontrol p degeri
dirme (n=30) (n=30) (n=30)
LVE 1. 52.5¢4.91 44+5.92 51.1£3.45 p1<0.001, p2>0.05, p3<0.001
(cm/sn) 2. 70.1+6.88 66+8 70.1+5.93 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3 80.6+6.79 78.1+£6.95 80.245.55 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV A (cm/sn) 1. 43.8+4.38 44.3+5.55 46.1+5.53 p1>0.05, p2=0.035, p3>0.050
2. 55.5+6.95 57+5.89 57.445.23 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 62.5+7.78 62+6.82 62.7+£6.84 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV E/A 1. 1.198+0.120  0.99940.126  1.101£0.05  pI<0.001, p2=0.001, p3=0.001
2. 1.269+0.083 1.160+0,1 1.225+0.068  p1<0.001, p2=0.021, p3=0.005
3. 1.3+0.109  1.266+0.098 1.287+0.1 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Aort ET (sm) 1. 0.194+0.011  0.195+0.008  0.195+0.009 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
2. 0.203+£0.014  0.201+0.013  0.204+0.012 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 0.214+0.010  0.212+0.011  0.217+0.010 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV pulsed 1. 0.30+0.008  0.298+0.012  0.261+0.008  pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
MPi 2. 0.260+0.009  0.2504+0.008  0.245+0.011  pI1<0.001, p2<0.001, p3=0.007
3. 0.226+£0.008  0.228+0.012  0.2234+0.014 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LVOT VTI 1. 12.4+1 12.5+0.81 12.41+0.79 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(cm) 2. 15.25¢1.05  15.36+1.03 16.45+0.93 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
3. 20.96+1.25 20.23+1.3 20.67+1.15 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RVE (cm/sn) 1. 44.43+£5.12  40.9745.67 45.2+5.18 p1=0.036, p2>0.05, p3=0.008
2. 47.1+7.09 44.9+6.26 48+6.71 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 51.07+6.31 48.1+5.38 50.1+3.86 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV A (cm/sn) 1. 54.33+5.39 55474591 57.8745.61 p1>0.05, p2=0.045, p3>0.05
2. 57.13+£9.12  56.1748.97  59.66+9.73 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 61.57£7.76  59.17£7.95  60.97+£8.21 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV E/A 1. 0.820+0.073  0.741+0.092  0.781£0.053  pI<0.001, p2=0.015, p3=0.016
2. 0.828+0.062  0.805+0.076  0.810+0.059 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 0.832+0.068  0.817+0.051  0.829+0.067 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
PULMONER 1. 0.192+0.010  0.195+0.009  0.199+0.010 p1>0.05, p2=0.012, p3>0.05
ET (sn) 2. 0.205+0.012  0.207+0.014  0.210+0.012 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 0.211+0.014 0.211+0.011  0.213+0.012 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV pulsed 1. 0.320+0.010  0.316+0.018  0.272+0.008  p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
MPi 2. 0.267+0.013  0.2544+0.012  0.254+0.012  pI=0.001, p2<0.001, p3>0.05
3. 0.240+0.012  0.242+0.013  0.237+0.011 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

p1= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasinda. E: Diyastolik erken dolus peak velositesi A: Diyastolik ge¢ dolus peak velositesi, MPI: Miyokard
performans indeksi, AET: Aort ejeksiyon zamani, PET: Pulmoner ejeksiyon zamani, LVOT VTI: Sol ventrikiil

¢ikis yolu hiz zaman integrali
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Sol ventrikiil E dalga velositesi (LV E) birinci degerlendirmede SGA ve kontrol grubunda
prematiire gruba gore yiiksek tespit edildi (p1 ve p3<0.001). Sol ventrikiil A dalga velositesi
(LV A) birinci degerlendirmede SGA’ll grupta kontrol grubuna gore diisiik tespit edildi
(p2=0.035). Ikinci ve iigiincii degerlendirmelerde gruplar arasinda LV E ve LV A agisindan
herhangi bir fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3 >0.05). Sol ventrikiil E/A orani birinci ve
ikinci degerlendirmelerde SGA’l1 grupta prematiire ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksek tespit edildi (p1 ve p2<0.05). Ugiincii degerlendirmede ise sol
ventrikiil E/A orani acisindan gruplar arasinda fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3 >0.05).
Sol ventrikiil E/A oraninin her ii¢ grupta da 2. degerlendirmede zamanla arttig1 gorildi (SGA
p=0.011, prematiire p<0.001, kontrol p<0.001). 3. degerlendirmede prematiire (p=0.002) ve
kontrol grubunda (p=0.028) zamanla diislis saptanirken SGA’l1 grupta ise zamanla herhangi
bir degisiklik tespit edilmedi (Sekil 17).
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Sekil 17. Sol ventrikiil E/A ve Em/Am oranlar1

Birinci degerlendirmede sag ventrikiil E dalga velositesi (RV E) SGA’l1 grupta prematiire
gruba gore yiiksek kontrol grubuna gore ise diisiik iken (pl ve p2<0.005) sag ventrikiill A
dalga velositesi (RV A) ise SGA’lln grupta kontrol grubuna gore diisiik tespit edildi
(p2=0.045). RV E ve RV A agisindan tiim gruplarin ikinci ve {igiincii degerlendirmelerinde
fark bulunmamaktayd: (pl, p2 ve p3 >0.05). Sag ventrikiil E/A oranlar1 birinci
degerlendirmede SGA’ll grupta prematiire ve kontrol grubuna gore yiiksek tespit edildi
(p1<0.001 ve p2=0.015). ikinci ve ii¢iincii degerlendirmede ise sag ventrikiil E/A oranlar
acisindan tiim gruplar arasinda fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3 >0.05). Sag ventrikiil E/A
orani 2. degerlendirmede prematiire grupta (p<0.001) ve kontrol grubunda (p=0.012) arttigi;
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SGA grubunda ise degismedigi goriildi. 3. degerlendirmede her 3 grubun sag ventrikiil E/A
oraninda herhangi bir degisiklik tespit edilmedi (Sekil 18) .
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Sekil 18. Sag ventrikiil E/A ve Em/Am oranlar1

Sol ventrikiil pulsed Doppler MPI birinci degerlendirmede SGA’l1 grupta kontrol grubuna
gore yiiksek iken (p2<0.001), prematiire grup ile fark bulunmamaktaydi (p1>0.05). Ikinci
degerlendirmede SGA’l1 grupta prematiire gruba ve kontrol grubuna gore yiiksek tespit edildi
(pl ve p2<0.001). Ugiincii degerlendirmede ise gruplar arasinda sol ventrikiil pulsed Doppler
MPI acisindan herhangi bir fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3 >0.05). Her ii¢ grupta da sol
ventrikiil pulsed Doppler MPI’nin 2 (p<0.001) ve 3. (p<0.001) degerlendirmelerde zamanla
azaldig: tespit edildi (Sekil 19).
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Sekil 19. Sol ventrikiil pulsed Doppler MPI degerleri
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Sag ventrikiil pulsed Doppler MPI birinci degerlendirmede SGA’l1 grupta kontrol grubuna
gore yiiksek iken (p2<0.001), prematiire grup ile fark bulunmamaktaydi (p1>0.05). Ikinci
degerlendirmede SGA’ll grupta prematiire ve kontrol grubuna gore yiiksek tespit edildi
(p1=0.001, p2<0.001). Ugiincii degerlendirmede ise tiim gruplarda sag ventrikiil pulsed
Doppler MPI agisindan herhangi bir fark bulunmamaktayd: (p1, p2 ve p3 >0.05). Her iic
grupta da sag ventrikiil pulsed Doppler MPinin 2 (p<0.001) ve 3. (p<0.001)
degerlendirmelerde zamanla azaldig: tespit edildi (Sekil 20).
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Sekil 20. Sag ventrikiil pulsed Doppler MPI degerleri
4.6. Olgularin Sol ve Sag Ventrikiil ile interventrikiiler Septum Doku Doppler Bulgular
4.6.1. Sol Ventrikiil
Hasta ve kontrol grubunun sol ventrikiil doku Doppler ekokardiyografi bulgular1 Tablo

13°de gosterilmistir.
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Tablo 13. Hasta ve kontrol grubunun sol ventrikiil doku Doppler ekokardiyografi bulgulari

Degerlendirme SGA Prematiire Kontrol p degeri
(n=30) (n=30) (n=30)
LV Em 1. 7.5140.751 6.39+0.58 7.67+0.581  pI1<0.001, p2>0.05, p3<0.001
(cm/sn) 2. 10.45+0.927 10+0.948 10.77£0.792  p1>0.05, p2>0.05, p3=0.003
3. 13.3740.9  13.08+£1.038  13.32+0.876 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV Am 1. 6.26+0.792  6.41+£0.753  6.77+0.661 p1>0.05, p2=0.023, p3>0.05
(cm/sn) 2. 8.5+0.786 8.61+0.803  8.96+0.869 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 10.69+0.872  10.54+0.962  10.67+0.935 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV 1. 1.209+0.086  1.002+0.060  1.134+0.041 pI<0.001,p2<0.001,p3<0.001
Em/Am 2. 1.233+0.084 1.165+1 1.207£0.077  p1=0.010, p2>0.05, p3>0.05
3. 1.256+0.083  1.245+0.079  1.253+0.068 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LVE/Em 1. 0.7+0.054  0.688+0.066 0.666+0.052  p1>0.05, p2=0.019, p3>0.05
2. 0.673+0.063  0.661+0.060 0.651+0.033 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 0.603+0.041  0.599+0.046  0.603+0.037 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV Sm 1. 4.64+0.558  4.53£0.433  5.26+0.541 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
(cm/sn) 2. 6.514£0.533  6.58+£0.906  6.71£0.996 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 7.98+0.613 8.07+1.1 8.24+1.138 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
LV 1. 0.046+0.002  0.49+0.003  0.42+0.002 pI<0.001,p2<0.001,p3<0.001
IVCTm 2. 0.045+0.002  0.048+0.002  0.046+0.005 pI<0.001, p2>0.05, p3=0.017
(sn) 3. 0.044+0.004  0.047+0.003  0.043+0.003 pI=0.001, p2>0.05, p3<0.001
LV 1. 0.053+0.002  0.0534+0.002  0.046+0.002 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
IVRTm 2. 0.045+0.002  0.0454+0.002  0.046+0.002 p1>0.05, p2=0.002, p3=0.015
(sn) 3. 0.044+0.002  0.043+0.002  0.045+0.002 pI=0.010,p2<0.001,p3<0.001
LVCTm 1. 0.190+0.005 0.196+0.020  0.195+0.017 p1<0.001, p2=0.008, p3>0.05
(sn) 2. 0.201£0.007  0.207+0.005  0.208+0.009  pI=0.004, p2<0.001, p3>0.05
3. 0.210+0.007  0.2154+0.007  0.215+0.009 p1=0.002, p2=0.036, p3>0.05
LV doku 1. 0.521£0.009  0.520+0.022  0.458+0.008 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
Doppler 2. 0.447+0.010 0.451+0.009 0.441+0.010 p1>0.05, p2=0.037, p3=0.001
MPi 3. 0.419+0.012 0.418+0.010 0.414+0.011 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

pl= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasimnda. Em: Miyokardiyal erken peak velositesi Am: Atriyal sistol peak velositesi Sm: Miyokardiyal sistolik
dalga velositesi , [IVCTm: Am dalgasinin bitimi ile Sm dalgasinin baglangici arasindaki siire, [VRTm: Sm’nin
sonu ile Em’nin baglangici arasindaki siire CTm: Sm dalgasinin baglangici ile bitisi arasindaki siire.

MPI: Miyokard performans indeksi.

Sol ventrikiil doku doppler ekokardiyografi ile 6l¢iilen miyokardiyal erken peak velositesi
(LV Em) birinci degerlendirmede SGA’l1 grupta prematiire gruba (p1<0.001) gore yiliksek
iken kontrol grubu ile arasinda fark bulunmamaktaydi (p2>0.05). Ikinci ve iigiincii
degerlendirmelerde ise LV Em acisindan gruplar arasinda herhangi bir fark saptanmadi (pl,

p2 ve p3 >0.05). Sol ventrikiil atriyal sistol peak velositesi (LV Am) birinci degerlendirmede
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SGA’l grupta kontrol grubuna gore diisiik iken (p2=0.023) prematiire grubu ile arasinda fark
bulunmamaktayd: (p1>0.05). Ikinci ve {igiincii degerlendirmelerde ise LV Am agisindan
gruplar arasinda herhangi bir fark tespit edilemedi (p1, p2 ve p3 >0.05).

Birinci degerlendirmede LV Em/Am oram1 SGA’l1 grupta prematiire gruba ve kontrol
grubuna gore yiiksek tespit edildi (p1 ve p2<0.001). ikinci degerlendirmede LV Em/Am orani
SGA’ll grupta prematiire gruba gore yiiksek iken (p1=0.010) kontrol grubu ile arasinda fark
bulunmamaktayd: (p2>0.05). Ugiincii degerlendirmede ise LV Em/Am orami agisindan
gruplar arasinda herhangi bir fark yoktu (p1, p2 ve p3 >0.05). ikinci ve 3. degerlendirmelerde
prematiire (ikinci degerlendirmede p<0.001, {iciincli degerlendirmede p= 0.001) ve kontrol
(ikinci degerlendirmede p<0.001, {iciincii degerlendirmede p=0.008) grubunun LV Em/Am
oranlarinda artig goriilirken SGA’ll grupta (ikinci degerlendirmede p=0.183), {iclinci
degerlendirmede p=0.255) ise herhangi bir artig saptanmadi (Sekil 17).

Sol ventrikiil miyokardiyal sistolik dalga velositesi (LV Sm) birinci degerlendirmede
SGA’l1 grupta kontrol grubuna gore diisiik iken (p2<0.001) prematiire grubu ile arasinda fark
bulunmamaktayd: (p1>0.05). Ikinci ve {iciincii degerlendirmelerde ise LV Sm agisindan
gruplar arasinda herhangi bir fark tespit edilemedi (p1, p2 ve p3 >0.05). Her {i¢ grupta da 2

(p<0.001) ve 3. (p<0.001) degerlendirmelerde LV Sm diizeylerinde zamanla artis saptandi
(Sekil 21).
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Sekil 21. Sol ventrikiil, sag ventrikiil ve interventrikiiler septum Sm degerleri.
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Ilk degerlendirmede SGA grupta sol ventrikiil Pulsed Doppler E dalga velositesinin (LV
E); sol ventrikiil doku Doppler miyokardiyal erken peak velositesine (LV Em) oran1 kontrol
grubuna gore yiiksekken (p2=0.019) premature grubu ile fark saptanmadi (p1>0.05). ikinci ve
iiclincli degerlendirmelerde gruplar arasinda LV E/Em orami agisindan herhangi bir fark
bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3 >0.05).

Sol ventrikiil doku Doppler MPI birinci ve ikinci degerlendirmede SGA’l1 grupta kontrol
grubuna gore (ilk degerlendirme i¢in p2<0.001, ikinci degerlendirme i¢in p2=0.003) yiiksek
iken prematiire grubu ile arasmda fark bulunmamaktayd: (hepsi icin p1>0.05). Ugiincii
degerlendirmede ise sol ventrikiil doku Doppler MPI agisindan gruplar arasmda herhangi bir
fark tespit edilemedi (pl, p2 ve p3>0.05). Her ii¢ grupta da 2 (p<0.001) ve 3. (p<0.001)
degerlendirmelerde LV doku Doppler MPI’de zamanla azalma tespit edildi (Sekil 22).
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1. degerlendirme 2. degerlendirme 3. degerlendirme

Sekil 22. Sol ventrikiil doku Doppler MPI degerleri

4.6.2. Sag Ventrikiil
Hasta ve kontrol grubunun sag ventrikiil doku Doppler ekokardiyografi bulgular1 Tablo
14°de gosterilmistir.

48



Tablo 14. Hasta ve kontrol grubunun sag ventrikiil doku Doppler ekokardiyografi bulgular1

Degerlendirme SGA Prematiire Kontrol p degeri
(n=30) (n=30) (n=30)
RV Em 1. 7.14+0.843 6.8+0.765 7.4440.750 p1>0.05, p2>0.05, p3=0.007
(cm/sn) 2. 7.61£0.848 7.38+0.851 8.01+0.693 p1>0.05, p2>0.05, p3=0.008
3. 8.49+1.05 8.12+1.09 8.51+0.854 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV Am 1. 8.75+0.769 9.214£0.828  9.56+0.862  pl=0.032, p2<0.001, p3>0.05
(cm/sn) 2. 9.37+0.864 9.35£0.808  10.11£1.02  p1>0.05, p2=0.002, p3=0.004
3. 10.4+1.15 10.1£1.6 10.58+1.29 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV 1. 0.816+0.072  0.739+0.047 0.777+0.028 p1<0.001, p2=0.014, p3=0.015
Em/Am 2. 0.816+0.094  0.791+0.080 0.795+0.060 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 0.822+0.105  0810+0.095 0.809+0.075 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV E/Em 1. 0.624+0.041  0.602+0.051 0.607+0.026  pl=0.013, p2=0.006, p3>0.05
2. 0.617+£0.040  0.608+0.047 0.597+0.045  p1>0.05, p2=0.049, p3>0.05
3. 0.604+0.052 0.6+£0.087  0.592+0.055 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV Sm 1. 6.19+0.77 6.23+0.76 7.13+0.97 p1>0.05, p2=0.001, p3=0.001
(cm/sn) 2. 9+0.91 9.24+1.07 9.4+1.21 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3. 10.59+1.01 10.62+0.787  10.82+1.05 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV 1. 0.050+0.003  0.048+0.002 0.043+£0.002 pI=0.002, p2<0.001,p3<0.001
IVCTm 2. 0.048+0.002  0.045+0.003  0.046+0.003  p1<0.001, p2=0.002, p3>0.05
(sn) 3. 0.046+0.005  0.045+0.004  0.044+0.004 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV 1. 0.054+0.003  0.052+0.003  0.047+0.002  p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
IVRTm 2. 0.045+0.003  0.046+0.003  0.047+0.002 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(sn) 3. 0.044+0.003  0.045+0.003  0.046+0.003 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RVCTm 1. 0.192+0.005  0.191£0.005 0.193+0.007 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(sn) 2. 0.206+0.007  0.200+£0.006  0.205+0.007  pI=0.005, p2>0.05, p3=0.018
3. 0.215+0.010  0.214+0.007 0.217+0.010 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RV doku 1. 0.542+0.010  0.525+0.007 0.468+0.008 pI<0.001, p2<0.001,p3<0.001
Doppler 2. 0.452+0.010  0.455+0.011 0.445+£0.011  p1>0.05, p2>0.05, p3=0.043
MPi 3. 0.42240.011  0.421£0.011 0.417+0.008 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

pl= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasinda. Em: Miyokardiyal erken peak velositesi Am: Atriyal sistol peak velositesi Sm: Miyokardiyal sistolik
dalga velositesi , [IVCTm: Am dalgasinin bitimi ile Sm dalgasinin baglangici arasindaki siire, [VRTm: Sm’nin
sonu ile Em’nin baslangici arasindaki siire CTm: Sm dalgasinin baslangici ile bitisi arasindaki siire.

MPI: Miyokard performans indeksi

Sag ventrikiil doku Doppler ekokardiyografi ile dl¢iilen miyokardiyal erken peak velositesi

(RV Em) birinci ve ikinci degerlendirmede prematiire grubunda kontrol grubuna gore diisiik

iken (ilki i¢in p3=0.007, ikincisi i¢in p3=0.008); SGA’l1 grup ile her iki grup arasinda fark

bulunmamaktayd: (pl ve p2>0.05). Ugiincii degerlendirmede ise RV Em agisindan gruplar
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arasinda fark yoktu (p1, p2 ve p3>0.05). Sag ventrikiil atriyal sistol peak velositesi (RV Am)
birinci degerlendirmede SGA’li grupta kontrol grubu (p2<0.001) ve prematiire grubuna
(p1=0.032) gore diisiiktii. Ikinci degerlendirmede RV Am SGA’li grupta kontrol grubuna
(p2=0.002) gore diisiik iken prematiire grubu ile arasmda fark yoktu (p1>0.05). Ugiincii
degerlendirmede ise RV Am acisindan gruplar arasinda fark bulunmamaktaydi (pl, p2 ve
p3>0.05).

Birinci degerlendirmede RV Em/Am oran1 SGA’l1 grupta prematiire gruba (p1<0.001) ve
kontrol grubuna (p2=0.014) gore yiiksek tespit edildi. Ikinci ve iiciincii degerlendirmelerde
RV Em/Am orani agisindan gruplar arasinda fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3>0.05) . 2.
degerlendirmede RV Em/Am oraninda prematiire grupta zamanla artis (p=0.005) goriiliirken
SGA (p=0.991) ve kontrol (p=0.183) gruplarinda zamanla herhangi bir degisiklik tespit
edilmedi. 3. degerlendirmede ise her {i¢ grubun da RV Em/Am oranlarinda degisiklik
saptanmadi1 (SGA p=0.083, premature p=0.713, kontrol p=0.829) (Sekil 18).

Sag ventrikiil Pulsed Doppler E dalga velositesinin (RV E) sag ventrikiil doku Doppler
miyokardiyal erken peak velositesine (RV Em) orani birinci degerlendirmede SGA grupta
kontrol (p2=0.006) ve prematiire grubuna (p1=0.013) gore yliksekken 2. degerlendirmede
sadece kontrol grubuna gore yiiksek tespit edildi (p2=0.049). Son degerlendirmede ise gruplar
arasinda RV E/Em orani agisindan fark bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3>0.05).

Sag ventrikiil miyokardiyal sistolik dalga velositesi (RV Sm) birinci degerlendirmede
SGA’l1 grupta kontrol grubuna (p2=0.001) gore diisiik iken prematiire grubu ile arasinda fark
bulunmamaktayd: (p1>0.05). ikinci ve iigiincii degerlendirmelerde ise RV Sm agisindan
gruplar arasinda herhangi bir fark tespit edilemedi (pl, p2 ve p3>0.05). Her {i¢ grupta da 2
(p<0.001) ve 3. (p<0.001) degerlendirmelerde RV Sm diizeylerinde zamanla artis saptandi
(Sekil 21).

Sag ventrikiil doku Doppler MPI birinci degerlendirmede SGA’l1 grupta kontrol grubuna
(p2=0.006) ve prematiire gruba (p1=0.013) gore yiiksek tespit edildi. Ikinci degerlendirmede
prematiire grubun sag ventrikiil doku Dopler MPI degeri kontrol grubundakinden (p3=0.043)
yiiksek iken SGA’l1 grup ile diger iki grup arasinda fark bulunmamaktayd: (p1 ve p2>0.05).
Ugiincii degerlendirmede ise sag ventrikiil doku Doppler MPI agisindan gruplar arasinda
herhangi bir fark tespit edilemedi (pl, p2 ve p3>0.05) . Her ii¢ grupta da 2 (p<0.001) ve 3.
(p<0.001) degerlendirmelerde RV doku Doppler MPI’de zamanla azalma tespit edildi (Sekil
23).
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Sekil 23. Sag ventrikiil doku Doppler MPI degerleri.

4.6.3. Interventrikiiler Septum

[OIsca
P4 Prematiire
EE Kontrol

Hasta ve kontrol grubunun IVS doku Doppler ekokardiyografi bulgular1 Tablo 15°de

gosterilmistir.
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Tablo 15. Hasta ve kontrol grubunun interventrikiiler septum doku Doppler ekokardiyografi

bulgulari

Degerlendirme SGA Prematiire Kontrol p degeri

(n=30) (n=30) (n=30)

IVSEm 1. 5.4+0.5 4.99+0.44 5.48+0.41  pl1=0.002,p2>0.05, p3<0.001
(cm/sn) 2. 7.94+0.69 7.71£0.61 7.95+0.69 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

3. 9.4+0.71 9.21+0.69 9.29+0.62 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
iVS Am 1. 5.55+0.56 5.62+0.68 5.944+0.5 p1>0.05, p2=0.031, p3>0.05
(cm/sn) 2. 8.06+0.74 8.3+0.67 8.38+0.6 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

3. 9.21+0.73 9.3+0.77 9.31+0.69 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
VS 1. 0.98+0.127 0.94+0.129 0.93+0.092  pI1=0.023,p2>0.05, p3>0.05
Em/Am 2. 0.98+0.076  0.93+0.061  0.95+0.065  pI=0.009, p2>0.05, p3>0.05

3. 1.03+0.084  0.99+0.065 14+0.057 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
VS Sm 1. 4.52+0.49 4.46+0.43 4.97+0.54  pl1>0.05, p2=0.002, p3<0.001
(cm/sn) 2. 6.79+0.80 6.69+0.71 6.88+0.86 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

3. 8.3+0.9 8.14+0.73 8.42+0.94 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
ivs 1. 0.043+0.002  0.041+0.003  0.039+0.002 pI<0.001, p2<0.001, p3>0.05
IVCTm 2. 0.039+0.003  0.039+0.003  0.040+0.002 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(sn) 3. 0.037+£0.003  0.0384+0.002 0.041+£0.003 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
ivs 1. 0.044+0.002  0.046+0.002  0.042+0.002 pI<0.001,p2<0.001,p3<0.001
IVRTm 2. 0.043+0.003  0.044+0.003  0.043+0.003 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(sn) 3. 0.043+£0.003  0.043+0.002  0.043+0.002 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
IivSCTm 1. 0.188+0.004  0.190+0.005 0.191+0.006 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(sn) 2. 0.196+0.007  0.198+0.006  0.200+0.009 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

3. 0.211£0.008  0.2134+0.008  0.220+0.009 p1>0.05, p2<0.001, p3=0.004
VS doku 1. 0.462+0.008  0.458+0.008 0.429+0.008 pl7=0.025p2<0.001,p3<0.001
Doppler 2. 0.419+£0.009  0.420+0.010 0.412+0.008 p1>0.05, p2=0.011, p3=0.001
MPi 3. 0.382+0.010  0.380+0.009  0.383+0.007 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

pl= SGA ve prematiire grubu arasinda, p2=SGA ve kontrol grubu arasinda, p3=Prematiire ve kontrol grubu
arasinda. Em: Miyokardiyal erken peak velositesi Am: Atriyal sistol peak velositesi Sm: Miyokardiyal sistolik
dalga velositesi, [IVCTm: Am dalgasinin bitimi ile Sm dalgasinin baslangici arasindaki siire, [VRTm: Sm’nin
sonu ile Em’nin baglangici arasindaki siire CTm: Sm dalgasinin baglangici ile bitisi arasindaki siire.

IVS MPI: interventrikiiler septum miyokard performans indeksi

Interventrikiiler septum doku doppler ekokardiyografi ile dlgiilen miyokardiyal erken peak
velositesi (IVS Em) birinci degerlendirmede SGA’l1 grupta prematiire gruba (p1=0.002) gore
yiiksek iken kontrol grubu ile arasmda fark bulunmamaktayd: (p2>0.05). ikinci ve iiiincii
degerlendirmelerde ise IVS Em acisindan gruplar arasinda herhangi bir fark yoktu (p1, p2 ve
p3>0.05). Interventrikiiler septum atriyal sistol peak velositesi (IVS Am) ilk degerlendirmede
SGA’l1 grupta kontrol grubuna gore (p2=0.031) diisiik iken prematiire grubu ile fark yoktu
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(p1>0.05). Ikinci ve iigiincii degerlendirmelerde ise IVS Am agisindan gruplar arasinda fark
bulunmamaktaydi (p1, p2 ve p3>0.05).

Birinci ve ikinci degerlendirmelerde IVS Em/ Am oran1 SGA’l1 grupta prematiire gruba (ilki
icin p1=0.023, ikincisi i¢in pl1=0.009) gore yiiksek iken kontrol grubu ile arasinda fark
bulunmamaktayd: (p2>0.05). Uciincii degerlendirmede ise IVS Em/Am orani agisindan
gruplar arasinda fark tespit edilemedi (p1, p2 ve p3>0.05). 2. degerlendirmede her {i¢ grubun
IVS Em/Am oraninda zamanla herhangi bir degisiklik saptanmadi ; 3. degerlendirmede ise
SGA grupta degisiklik bulunmazken (p>0.05) prematiire grupta (p<0.001) ve kontrol
grubunda (p=0.003) zamanla artis tespit edildi (Sekil 24).
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Sekil 24. Interventrikiiler septum Em/Am orani.

Interventrikiiler septum miyokardiyal sistolik dalga velositesi (IVS Sm) birinci
degerlendirmede SGA’l1 grupta kontrol grubuna (p2<0.001) gore diisiik iken prematiire grubu
ile arasinda fark bulunmamaktayd: (p1>0.05). ikinci ve iiglincii degerlendirmelerde ise IVS
Sm acisindan gruplar arasinda herhangi bir fark tespit edilemedi (p1, p2 ve p3 >0.05). Her ii¢
grupta da 2 (p<0.001) ve 3. (p<0.001) degerlendirmelerde IVS Sm diizeylerinde zamanla artig
bulunmaktaydi (Sekil 21).

Interventrikiiler septum doku Doppler MPI birinci degerlendirmede SGA’l1 grupta kontrol
grubu (p2<0.001) ve prematiire grubuna (pl1=0.025) gore yiiksek tespit edildi. ikinci
degerlendirmede IVS doku Doppler MPI SGA’l1 grupta kontrol grubuna (p2=0.011) gore
yiiksek iken prematiire grubu ile fark bulunmamaktaydi (p1>0.05). Ugiincii degerlendirmede
ise IVS doku Doppler MPI agisindan gruplar arasinda herhangi bir fark tespit edilemedi (p1,
p2 ve p3 >0.05). Her ii¢ grupta da 2 (p<0.001) ve 3. (p<0.001) degerlendirmelerde IVS doku
Doppler MPI’de zamanla azalma tespit edildi (Sekil 25).
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Sekil 25. Interventrikiiler septum doku Doppler MPI degerleri.

5. TARTISMA VE SONUC

Intrauterin gelisme geriligi bulunan bebeklerin ileri yaslarinda kardiyovaskiiler hastaliklara
bagl olusabilecek mortalite ve morbiditeyi dnceden tahmin edebilmek i¢in fetal ve perinatal
donemde kalp fonksiyonlarinin yakindan izlenmesi mevcut yontemlere ilave bir metod olarak
onerilebilir (105), ancak kullanilacak parametrelerin neler oldugu heniiz netlesmemistir (52).
SGA olarak dogmak perinatal donemde asfiksi, hipotermi, persistan pulmoner hipertansiyon,
akut bobrek yetmezligi ve hatta 6liim gibi risklerin yan sira yetiskin donemde hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, hiperlipidemi, obezite ve tip 2 diyabet gibi hastaliklara yakalanma
riskini de beraberinde getirir (47,106,107). SGA doguma neden olabilecek anneye ve fetiise
ait ¢esitli risk faktorleri mevcuttur (108). Anne boyunun kisa olmasi SGA doguma neden
olabilecek en sik rastlanilan nedenlerden biridir. 1998 yilinda 96.662 ve 2007 yilinda 791.523
canli dogum yapan anneler ile yapilan iki farkli calismada anne boyunun kisa olmasinin SGA
dogum icin 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (109, 110). Calismamizda da SGA’l1
bebeklerin annelerinin boyu kontrol grubundaki annelerin boyundan anlamli olarak daha kisa
bulunmustur (p2=0.026). Literatiirde sigara icme veya dumanina pasif i¢icilik seklinde maruz
kalmanin bile SGA doguma neden olabilecegine iliskin yaymlara sik olarak rastlanilmaktadir
(111, 112) . Caligmamizdaki SGA grubundaki annelerden 5’1 (%16.7), kontrol grubundaki
annelerden ise sadece biri (% 3.3) aktif sigara icmekte veya yogun bir sekilde sigara
dumanma maruz kalmaktayd: (pl ve p2>0.05). Bu nedenlerin disinda SGA doguma neden
olabilecek etkenlerin basinda plasentanin fonksiyon bozuklugu ve preeklampsi gelmektedir.

Odegard ve ark. 2000 yilinda yaptiklar1 c¢alismalarinda preeklampsi bulunan anne
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bebeklerinin beklenen dogum agirligindan % 5- 23 daha diisiik kiloda ve preeklampsi
olmayan gebeliklere gore dort kat daha yiiksek oranda SGA olarak dogduklarini
bildirmislerdir (113). Calismamizdaki SGA grubundaki annelerin 8’inde preeklampsi (9%26.6)
mevcut iken diger iki gruptaki annelerde ise preeklampsi bulunmamaktaydi (p1 ve p2 <0.001)
(Tablo 8).

Ik olarak Barker ve ark. SGA olarak doganlarm yetiskin doénemde tip 2 diyabet,
hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklara daha sik yakalandigini
bildirdikleri 1993 yilindan giintimiize kadar bu konuda ¢ok sayida epidemiyolojik ve deneysel
calismalar yapilmistir (47, 48, 52). SGA doganlarin geng yetiskin ve cocukluk cagindaki
durumlari ile ilgili yapilan ¢aligmalar ise sinirli sayidadir. Meas ve ark. 2010 yilinda yaptiklar1
bir calismada SGA olarak dogan 734 olguyu 22 ve 30 yaslarinda degerlendirmisler; insiilin
rezistans1 ve metabolik sendromun normal kiloda doganlara gore daha sik goriildiigiinii;
sistolik kan basincmin da kontrol grubuna gore daha yiiksek oOlgiildiiglinii bildirmislerdir
(114). Crispi ve ark. 2010 yilindaki calismalarinda hafif SGA olarak dogan yas ortalamasi 4.6
yil olan 40, ileri derecede SGA olarak dogan yas ortalamasi 4.1 yil olan 40 ve kontrol grubu
olarak da normal kiloda dogan yas ortalamas1 4.5 yil olan 120 ¢ocuktan olusan ¢aligmalarinda,
SGA olan grupta kontrol grubuna gore sistolik kan basincinin daha yiiksek oldugunu tespit
etmislerdir (52). Intrauterin gelisme geriligi bulunan fetiisiin dolasimindaki basing ve hacim
yiliklenmesi nedeniyle damar duvari strese maruz kalir ve bunun sonucunda intima media
tabakasinda hipertrofi olusur ve arteriyel damarlarda kalinlagma meydana gelir. Dogumdan
sonra kalp bozulmus plasenta fonksiyonundan kaynaklanan hipoksik fetal dolasimdan
kurtulmus ve artik normal sartlar altinda ¢alismaktadir, yeniden yapilanan arterler nedeniyle
cocukluk cagma gelindiginde periferik direngte artis ve kan basincinda yiikselme goriiliir ve
cIMT’deki artista biitiin bunlara katkida bulunabilir (52). Son yillarda insan ve deney
hayvanlarinda yapilmis; IlUGG olanlarin kalplerindeki degisikliklerin yani sira aort ve diger
biiyiik arterlerinde de yeniden yapilanmaya bagli degisiklikler oldugunu goésteren bir ¢ok
calisma mevcuttur (55). Bu calismalarda IUGG olanlarin aortalarindan konnektif doku
bliylime faktorii saliniminda artis oldugu (61), heniiz yenidogan déneminde aortik intima
media kalinhigmin (65) ve ¢ocukluk ¢aginda dl¢iilen karotid arter intima media kalinliginin
normal kiloda dogan bebeklere gore artmis oldugu gosterilmistir (52). Aorta ve biiyiik
arterlerdeki elastin miktarinda azalma nedeniyle damarlarin kompliyansinda azalma oldugu ve
bunun da hipertansiyona yol actigi, yas ilerledikce kaybolan elastinin yerine kollagenin
gecmesiyle kan basmcindaki artisin belirginlestigi ve belki de sol ventrikiil hipertrofisi ve

kardiyovaskiiler hastalik gelisebildigi bildirilmistir (66). Literatiirden farkli olarak bizim
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calismamizda SGA grubu ile kontrol grubu arasinda kan basinci yoniinden fark bulunamadi
(Tablo 9). Olgularimizin son degerlendirme yasmin hipertansiyona yol acabilecek
kardiyovaskiiler degisikliklerin tam olarak olusabilmesi i¢in yeterli olmadigini; birkac yil
daha takip edilmesi halinde kan basinglarmin akibeti hakkinda daha dogru bilgi
edinilebilecegini diisiinmekteyiz.

Son yillarda ITUGG olanlarin kalplerinde fonksiyon bozuklugunun yani sira yapisal olarak
da bir ¢ok degisiklik oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Intrauterin gelisme geriligi
bulunan ¢ocuklarin kalplerinin globuler bir sekil almas1 biiyiik olasilikla fetal kalbin ¢aligma
kosullarina bagh olarak kardiyak gelisimdeki degisiklikler nedeniyledir. Intrauterin dSnemde
kronik hipoksi ve yetersiz beslenmenin etkisi altinda bulunan fetiisiin plasental vaskiiler
direnci artar ve boylece fetal kalp, basing ve hacim yiiklenmesi ile kars1 karsiya kalir ve sonug
olarak kardiyak anormallikler meydana gelir. Gelismekte olan miyokart liflerindeki duvar
stresinin lokalize olarak artmasi sonucunda kompansatuar bir yanit olarak kardiyak yeniden
yapilanma tetiklenebilir (115-117). Tintu ve ark. 2009 yilinda hipoksiye maruz brrakilmis
civciv embriyolarinda yaptiklar1 ¢cok merkezli ¢aligmalarinda sol ventrikiil dilatasyonu, sol
ventrikiil duvar kalinliginda azalma, apoptoziste artis ve kardiyak sarkomerik proteinler
miyozin agwr zinciri (MHC) ve titin iceriginde diislis izlendigini; molekiiler seviyedeki
incelemede glikojen birikiminde artis, atriyal natriiiretik faktdor (ANF) gen indiiksiyonu ve
kollagen iceriginde ¢ogalma ve kardiyak miyozitlerinde % 9 civarinda bir azalma
gorildigiini gostermislerdir. Sonug olarak sol ventrikiil dilatasyonu ile kardiyomiyopatinin
diger bulgularinin yetigkin doneme kadar devam ettigini ve kismen bu bulgulara artmis
vaskiiler endoteliyel biiyiime faktoriiniin eslik ettigini ifade etmislerdir (60). Deney hayvanlari
ile yapilmig bagka bir calismada agir hipoksiye maruz birakilmis fare fetiisleri incelenmis;
hipoksi-inducible transcription factor-1 (HIF-1) hedef genlerinde uyarilma, damar endoteli
bliytime faktorii (VEGF), eritropoietin, glukoz tasiyici-1 ve instilin-like faktér baglayici
protein (IGFB-1) seviyelerinde ylikselme oldugu gdsterilmis ve dnceki deneysel calismalara
benzer bir sekilde ventrikiillerde dilatasyon, miyokardiyal hipoplazi, ventrikiil kaslarmnda
incelme ve ventrikiiler dokuda % 50 kayip oldugu bildirilmistir (118). Normal sartlarda hafif
basing yiiklenmesi kalplerin en yiiksek strese maruz kalan bolgelerinde hipertrofiye neden
olurken (119), ITUGG olanlardaki gibi siirekli hipoksi ve besin yetersizligi etkisindeki
gelismekte olan kalplerin miyokartlarinda hipertrofik degisiklikler meydana gelemeyebilir.
Boylece artmis duvar stresi sadece kalp yaricapinin artmasi ile kompanse edilebilir ve bu da
kalbin dilatasyonu ve kiiresel sekil almasi ile sonuglanabilir (52). Hepsi 1500 g altinda olan

prematiire AGA ve prematiire SGA yenidoganlardan olusan bir ¢alismada her iki gruba
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hayatlarinin ilk 24 saatinde anteroposterior supine pozisyonunda gogiis grafisi ¢ekilmis ve
prematiire SGA olan grubun (0.523) kardiyotorasik oraninin prematiire AGA gruba (0.479)
gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (49). Crispi ve ark. 2010 yilinda yapmis olduklari
calismalarinda SGA olarak dogan cocuklarin normal kiloda dogan cocuklara gore sol
ventrikiil longitudinal capinin kisa, transfer ¢apinin uzun ve bunlarin birbirine oranindan
hesap edilen sferisite indeksinin de diisiik oldugunu; septum ile arka duvar kalinliklar
acisindan ise SGA grup ile kontrol grubu arasinda fark olmadigmi ve sonug olarak ITUGG
bulunan fetiislerdeki kardiyak yeniden yapilanma ve longitudinal fonksiyon bozuklugunun
cocukluk ¢aginda da gelisme geriliginin siddeti ile dogrusal baglantili olarak devam ettigini
bildirmislerdir (52). Bizim g¢alismamizda 3. giin yapilan incelemede SGA’l1 bebeklerin
interventrikiiler septum ve sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 prematiire AGA ve term AGA
gruplarma gore daha diistiktii; 3. ay yapilan incelemede arka duvar kalinligi term AGA
grubuna gore hala diisiikken septum kalinlig1 agisindan fark kalmamuisti; 6. ayda yapilan
incelemede ise SGA ile dogan grup ile kontrol grubunun septum ve arka duvar kalmliklar1
arasinda herhangi bir fark bulunmamaktaydi. Sol ventrikiil diyastol sonu genisliginin viicut
yiizey alanma oran ile elde edilen LVDSG indeksi SGA ile dogan bebeklerde prematiire
AGA ve term AGA gruplarina gore her ii¢ degerlendirmede de yiiksek bulundu (Tablo 10).
Bu bulgular daha o6nceki yapilan calismalarda ifade edilen SGA bebeklerdeki dilate
kardiyomiyopati benzeri degisiklikleri destekler nitelikteydi. Calismamizdaki SGA bebeklerin
ilk degerlendirmelerinde tespit ettigimiz septum ve arka duvardaki incelmenin 6. aydaki
degerlendirmede normale donmiis olmast olgularimizin hafif derecede etkilenmis oldugunun
ve kalplerinin adaptasyon mekanizmalari ile postnatal hayata uyum saglamaya ¢alistiginin bir
gostergesi olarak degerlendirilebilir. Her ne kadar septum ve arka duvar kalinliklar1 normale
donse de SGA olgularimizin 6. ayda yapilan degerlendirmede, sol ventrikiil diyastol sonu
genisliginin halen yiiksekligini korudugu izlenmektedir; bu da kalp yapisimmin tam olarak
normale donmediginin ve yasamlarinin ileriki donemlerinde ¢esitli kardiyovaskiiler sorunlarla
karsilagilabileceginin habercisi olarak degerlendirilebilir. Epidemiyolojik caligsmalarda
kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmis olmasi kardiyak yeniden yapilanma ile izah edilebilir
(47, 120).

Calismamizda term SGA grubundaki bebeklerin ii¢ incelemesinde de sol ventrikiil kitle
indeksi prematiire AGA ve term AGA gruplarma gore yiiksek saptandi (Tablo 10). Ancak
IUGG olusturulmus deney hayvanlar1 ile yapilmis olan &nceki calismalarda miyokardiyal
hipoplazi ve miyozitlerde kayip oldugu gosterilmisti (60, 118). Bu nedenle sol ventrikiil kas

kitlesi gercekten fazla olmayip kalbin geometrisinin globuler bir hal almasi nedeniyle

57



calismamizda kullandigimiz Deveroux formiiliiniin geometrisi degismis kalplerin kas kitlesi
Olciimiindeki teknik 6zelliginden dolay1 oldugundan daha yiiksek hesaplanmis olabilecegini
disiinmekteyiz. SGA ile dogan bebeklerdeki sol ventrikiil kitlesinin daha dogru bir sekilde
tespit edilebilmesi icin “area length” veya “truncated ellipsoid” gibi baska yOntemlerle
Olciimler yapilabilir ya da en gergekci olarak SGA bebeklerin postmortem caligmalarinda
ortaya konulabilir (121).

Farkli mimari yapis1 olan ve normalden daha fazla kiiresel bir goriiniime sahip ventrikiiller
potansiyel olarak normal stroke voliimii saglayacak kadar verimli calisamazlar (122) ve bu da
gerekli olan kardiyak outputu saglayabilmek amaciyla kalp hizindaki artis ile sonuglanabilir
(52). Yakm zamanda yapilan bir calismada IUGG olan insan fetiislerinin kardiyak afterload
ve diyastol sonu dolus basinglarinda artis oldugu ve bununda gelismekte olan kardiyovaskiiler
sistemin iizerinde olumsuz etkilere yol ag¢tigi, ayrica bu bulgularin arteriyel ve kardiyak
kompliyansin bozulmus oldugunun kanitlar1 oldugu iddia edilmistir (116). Bu degisikliklerin
gelisme geriligi bulunan fetiislerde kardiyak hipertrofi ve hipertansiyon i¢in bir proglamlama
olabilecegi bildirilmistir (116). Tilling ve ark. 2003 yilinda prenatal donemde hemodinamik
bozukluk tespit ettikleri 41 prematiire SGA (ortalama viicut agirliklar1 1399 + 388 g) ve
prenatal donemde hemodinamisi normal olan 40 prematiire AGA (ortalama viicut agirliklari
2146 + 439 g) bebegi dogumdan sonraki ilk 5 giinde degerlendirmisler; prematiire SGA
bebeklerin stroke voliim (ml/kg) degerinin diisiik oldugunu ancak kalplerinin daha hizli
olmas1 sebebiyle kardiyak output (mlkg/dk) degerinin ise diger gruptan daha yiiksek
oldugunu gdstermislerdir (123). 2006 yilinda yapilan bir ¢alismada {UGG bulunan fetiisler
18-41. haftalar arasindaki fotal donemde degerlendirilmis ve sol-sag ventrikiil output
(ml/kg/dk) degerlerinin IUGG olmayan fetiisler ile benzer oldugu saptanmustir(124). Baska
bir calismada 5 yasina gelmis prematiire AGA ve prematiire SGA dogan ¢ocuklarin ejeksiyon
fraksiyonu ve fraksiyonel kisalma, sol ventrikiil stroke ve kardiyak indeks degerlerinde
herhangi bir fark olmadig1 gosterilmistir (125). Crisspi ve ark. 2010 yilindaki 4-4.5 yaslarina
gelmis terminde dogan hafif SGA, prematiire dogan agir SGA ve terminde dogan AGA’l1
cocuklarda yaptiklar1 caligmalarinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun her ii¢ grupta da
benzer oldugunu; sol ventrikiil stroke voliimiiniin agir SGA ile dogan grupta diger gruplara
gore diisiik oldugunu bildirmisler; ancak SGA ile dogan gruplarin kalp hizlarmin kontrol
grubuna gore fazla olmasi nedeniyle de kardiyak output degerinin yiiksek oldugunu
bildirmislerdir (52). Hipoksik hayvan embriyolarinda yapilan ¢aligmalarda aortik yeniden
yapilanma, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve periferik arterlerde tonus degisiklikleri ile

sempatik uyar1 artisi oldugu ve bu nedenle kardiyak artyiikiin artmis olabilecegi ifade
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edilmistir (57, 58, 60). Calismamizdaki hastalarin sistolik fonksiyonlarina baktigimizda: Her
iic grubun EF, FS ve stroke indeks degerleri arasinda fark bulunamadi. Terminde SGA ile
dogan bebeklerin kardiyak indeksi, biitiin incelemelerdeki kalp hizlarnin kontrol grubundan
fazla bulunmasi nedeniyle diger iki gruptan daha yiiksek olarak tespit edildi (Tablo 11).
Stroke voliimii (ml/kg) diistik olarak bulan daha 6nceki 2 ¢alismadaki olgular incelendiginde
her iki ¢alismada da bu olgularm viicut agirliklarmin oldukca diisiik oldugu goriilmektedir
(52, 123); bizim SGA olgularimiz ise hafif derecede gelisme geriligi bulunan olgulardi.
Calismamizdaki SGA grubunda stroke indeksinin normal olup kalp hizinin ise yiiksek olarak
bulunmasi olgularimizin hafif derecelerde etkilenmis bebekler olmasina ragmen artmis
sempatik uyarinin bir sekilde devam ettiginin bir gostergesi olarak degerlendirilebilir.
Miyokardiyal sistolik dalga veldsitesinin (Sm) kalp kasi hareketini direk olarak yansitma
gibi bir avantaji mevcuttur ve kalp kas1 liflerinin sistol esnasindaki mekanik hareketinin kalp
hiz1 ve ventrikiilerin 6n ve artyiikii ile iligskisiz oldugunu gostermektedir (126). Prenatal
donemde ve dofgum esnasinda hipoksi ve asidoza maruz kalan bebeklerde coklu organ
yetmezligi gelisebilir (127). Kalp, plasental yetmezlige ve hipoksiye adaptasyon
mekanizmalariin merkezindeki organ olmasi nedeniyle siklikla bu durumdan etkilenebilir;
sonug olarak sol ventrikiil sistolik fonksiyonu ve kardiyak debide azalma meydana gelebilir
(126,128). Hafif olgularda kalp fonksiyon bozuklugu gecici olabilirken siddetli vakalarda ise
kalp yetmezligi ortaya ¢ikabilmektedir (126, 129). Hipoksi biitiin omurgalilarda fetal hayatin
normal bir parcasidir ve vaskiilogenezis/angiogenesis, hematopoeisis ve kondrogenesis
gelisiminde onemli rolii vardir (130). Ancak kronik olarak artmis hipoksiye maruz kalma
bircok gelisimsel anormalli§e ve postnatal donemde bozukluklara neden olabilir (131-133).
Asfiktik dogan bebeklerin degerlendirildigi bir ¢alismada dogumdan sonraki 72 saatte sol
ventrikiil Sm Gl¢limiiniin asfiksi bulunmayan kontrol grubundaki bebeklerden diisiik oldugu
gosterilmistir (126). Intrauterin gelisme geriligi olan bebeklerin fetal hayatta hipoksiye maruz
kaldig1 bilinmektedir (134-137). Ayrica kalp yetmezliginin ve fonksiyon bozuklugunun 1yi bir
gostergesi olan B tipi natriiiretik peptit seviyelerinin IUGG fetiislerin kordon kaninda (51,53)
ve dogum sonrasindaki ilk giinde (50) yiikselmis oldugu daha 6nceki yapilan ¢aligmalarda
gosterilmistir. Prematiire bebeklerdeki Sm degerleri ile ilgili yapilmis bir ¢alismada sol ve sag
ventrikiil Sm velGsitesinin gestasyonel yas arttikca yiikseldigi bildirilmistir (138). Literatiir
ile uyumlu olarak calismamizda da 3. giin yapilan incelemede term SGA ve prematiire AGA
grubun IVS, sol ve sag ventrikiil Sm degerleri term AGA grubuna gore diisiik olarak
saptanmustir. 3. ve 6. ayda yapilan incelemelerde ise her ii¢ grubun IVS, sol ve sag ventrikiil

Sm degerleri arasinda fark bulunmamaktaydi (Sekil 21). Sistolik fonksiyonu gosteren EF, FS
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ve stroke indeks degerleri olgularimizda ilk degerlendirmeden itibaren normal olarak
bulundu; tek bozulmus sistolik gdsterge olan Sm veldsitesi de 3. ayda normale donmiistii; bu
da olgularimizin hafif SGA’li olmasi nedeniyle sistolik fonksiyonlarinin hafif olarak
etkilenmis olabilecegini gostermekteydi.

Diyastolik fonksiyon, ventrikiiliin sekline ve torsiyonuna baghdir ve bu fonksiyonun
normal olabilmesi i¢in normal yapidaki kas liflerine ihtiyac¢ vardir (139). Intrauterin gelisme
geriligi bulunanlarda kardiyak sarkomerik proteinlerde azalma ve bunlarin yerine glikojen ve
kollagen birikiminde artig, kalp kasi hiicrelerinde kayip (60,61), miyokardiyal liflerde
hipoplazi (54) ve ileri asamalarda miyokardiyal intersitisyel fibrozis olusmasi (61) gibi
nedenlerle normal yapida miyokart fibrilleri bulunmayabilir. Sertligi artan hipoksik kalplerde
relaksasyon zamani uzar ve pasif olarak basmng artisi meydana gelir. Sol ventrikiil
relaksasyonunda bozulma ve kompliyansinda azalma kalbin diyastolik fonksiyon
bozuklugunun 1yi bilinen bir gostergesidir ve altta yatan nedenleri ekstraselliiler matriks veya
kardiyomiyozitlerin kontraktil aparatlarindaki anormallikler olabilir. Biitiin bunlarin bir
sonucu olarak IUGG bulunan bebeklerde diyastolik fonksiyon bozuklugu goriilmesi
beklenmeyen bir bulgu degildir (52). E/A orami diyastol sirasinda ventrikiillerin dolumu
hakkinda bilgi verir; yetiskinlerde azalmis E/A orani diyastolik disfonksiyonun bir gostergesi
olarak kabul edilir. Yetigkinlerin aksine fetiislerde kalp yetmezligi esnasinda E/A oranlarmin
arttigina iliskin yaymnlar mevcuttur (140). Intrauterin gelisme geriligi bulunan fetiislerde
yapilan Onceki calismalarda E/A oranmin normal fetiislere gore azaldigi veya degismedigi
gosterilmistir (63,141-143). Ancak son calismalarda I[UGG bulunan fetiislerde kontrol
grubuna gore artmis E/A oranlar1 bildirilmektedir (51,53). Crisspi ve ark. 2008 yilinda 120
AGA ve 81 SGA (hafif, orta ve agir olmak {lizere 3 grup) fetiisten olusan ¢alismalarinda SGA
olan grubun sol ve sag ventrikiil E/A oranlarmi kontrol grubuna gore yiliksek bulmuglardir.
Ayni calismada her iki ventrikiil E/A orani arttikga SGA derecesinin agirlastigini ve perinatal
Olim oranlarmin da yiikseldigini bildirmislerdir (53). Literatiir ile uyumlu olarak 3. giin
yaptigimiz incelememizde SGA ile dogan bebeklerde sol ve sag ventrikiil E/A oranlarini diger
iki gruptan daha yiiksek tespit ettik (Tablo 12).

IUGG ile dogan bebeklerin ¢cocukluk yaslarina (4.5 yas) geldiklerinde degerlendirildigi bir
calismada terminde AGA olarak dogan c¢ocuklar ile sol ve sag ventrikiil E/A oranlari
acisindan herhangi bir fark olmadig: bildirilmistir (52). Bizim ¢alismamizda da bu bilgi ile
uyumlu olarak SGA ile dogan bebeklerde 6. aya gelindiginde sol ve sag ventrikiil E/A

oranmin diger iki grubun E/A oranlari ile benzer oldugunu tespit ettik (Tablo 12).
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Saglikli kisilerde yapilan bir calismada sol ventrikiile ait E/A oraninin 5 yasina kadar arttig1
ve sonra sabit kaldigi, sag ventrikiile ait E/A oraninin sol ventrikiile oranla daha yavas arttigi,
sol ventrikiil E/A oraninin da saga gore daha yiiksek bulundugu gosterilmistir (144). Ciccone
ve ark. 2011 yilinda 33 term AGA ve 20 prematiire AGA (31-36 hafta) yenidogandan olusan
calismalarinda bebekleri dogumlarindan sonraki ortalama 3. gilinlerinde degerlendirmisler;
prematiire grubun sol ve sag ventrikiil E/A 6lglimlerinin matiir gruba gore daha diisik
oldugunu tespit etmislerdir (145). Literatiirle uyumlu olarak ilk degerlendirmede prematiire
AGA grubunda her iki ventrikiil E/A oranmi diger iki gruptan daha diisiik olarak tespit ettik.
Son degerlendirmemizde ise gruplar arasinda E/A orami agisindan fark bulunmamaktaydi.
Ayrica biitlin gruplarda sol ventrikiil E/A oranmin sag ventrikiile gore daha yiiksek oldugunu
tespit ettik (Tablo 12). Her ne kadar sol ve sag ventrikiil arasindaki E/A oranmi farkligminin
nedeni tam olarak bilinmese de sol ve sag ventrikiiliin uzun aksi boyunca miyokardiyal
kompliyansindaki farkliliklar nedeniyle olustugu kabul edilmektedir (146).

Naujorks ve ark. IUGG, hipertansif annelerin AGA ve saglikli annelerin AGA fetiislerinden
olusan ¢alismalarinda IVS ve sol ventrikiil Em/Am oranlarinin SGA grupta diger iki gruptan
yiiksek oldugunu, ancak sag ventrikiil Em/Am oranlarinda ii¢ grup arasinda herhangi bir fark
olmadigini bildirmislerdir (147). Biz de 3. giin degerlendirmemizde literatiir ile uyumlu olarak
sol ventrikiil ve IVS Em/Am oranlarmi diger iki gruptan daha yiiksek saptadik, ancak
literatiirden farkli olarak sag ventrikiil Em/Am oranini da diger iki gruptan daha yiiksek olarak
tespit ettik (Tablo 13-15). Aradaki farki bu arastirmalar fetiiste yapilmasma karsin bizim
calismamizin dogumdan sonra yapilmis olmasi ile agiklayabiliriz. Diyastolik fonksiyonlar1
gosteren bir diger parametre E/Em oranidir. Literatiirde prematiire AGA veya terminde dogan
SGA’hlardaki E/Em oranlart ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Bizim ¢aligmamizda ilk
degerlendirmede SGA grupta kontrol grubuna gore her iki ventrikiilde E/Em orani daha
yiiksek iken; 2. degerlendirmede sadece sol ventrikiilde yiiksek olarak saptandi; son
incelemede ise gruplar arasinda E/Em orani agisindan fark bulunmamaktaydi (Tablo 13, 14).

Miyokard performans indeksi (MPI), sistolik ve diyastolik fonksiyonlar: birlikte
gosterebilen degerli bir parametredir. Pulsed Doppler, M-Mode ve doku Doppler
yontemleriyle MPI 6l¢iimii yapilabilmektedir (148). Bunlarin arasinda; ayni siklus icerisinde
Olciim yapilabilmesi, onyiik degisikliklerinden etkilenmemesi ve ¢evre dokulardan ¢ok fazla
etkilenmedigi i¢in gOriintii kotii bile olsa doku Doppler sinyallerinin 1yi bir sekilde
almabilmesi gibi avantajlar1 nedeniyle doku Doppler incelemesi pulsed Doppler
incelemesinden daha avantajli goriilmektedir (92-94). Literatiirde gestasyonel yas ile pulsed

ve doku Doppler MPI degerleri arasindaki iliski ile ilgili birbirinden farkli yaymlar mevcuttur.
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Comas ve ark. 2011 yilindaki caligmalarinda gestasyonel yas artik¢a sol ventrikiill doku
Doppler MPI degerinde artis goriildiigiinii, sag ventrikiil ve septum doku Dopler MPI
degerinde herhangi bir degisiklik olmadigimi ve fetiisiin viicut agirligi arttikgca miyokardiyal
peak veldsitelerinde artis oldugunu tespit etmislerdir (149). Baska bir ¢aligsmada ise fetiislerde
gestasyonel yas ile sol ve sag ventrikiil pulsed Doppler MPI degerleri arasinda iliski
bulunmadig: bildirilmistir (150). Gestasyonel yas arttikca MPI degerinin azaldigina iliskin
yapilan ¢alismalara 6rnek olarak; Tsutsumi ve ark. 1999 yilinda yaptiklar1 caligmalarinda da
fetiislerin sol ventrikiil pulsed Doppler MPI degerinin 18-33. gestasyonel haftalarda dogrusal
bir sekilde azalirken 34. haftadan sonra azalmanin hizlandigini; sag ventrikiil pulsed Doppler
MPI degerinin ise 18-41. haftalarda dogrusal ve yavas bir sekilde azaldigini gdstermislerdir
(70). Bu calismaya benzer olarak Chen Q ve ark. 225 saglikli fetiisii 18-42. gestasyonel
haftalarda degerlendirdikleri caligmalarinda gestasyonel hafta arttik¢a sol ve sag ventrikiil
doku Doppler MPI degerinin azaldigini tespit etmislerdir (151). Son iki literatiirde de
goriildiigii gibi 33 haftalik dogan bir bebegin her iki ventrikiil pulsed Doppler MPI degerinin
40 haftalik bebeginkinden daha yiiksek olmasini Ongdrmek yanlis olmayacaktir. Bizim
calismamizda da prematiire AGA grubun 3. giin incelemesinde biitiin pulsed ve doku Doppler
MPI degerleri kontrol grubuna gore yiiksekti; ancak 6. ayda yapilan incelemede gruplar
arasinda pulsed veya doku Doppler MPI agisindan herhangi bir fark bulunmamaktaydi (Tablo
12-15). 2011 yilinda 33 matiir ve 20 prematiire bebegin dogumdan sonraki ortalama 3. giin
incelendigi bir ¢alismada bizim bulgularimizin aksine prematiire bebeklerin EF ve FS
degerlerinin matiir bebeklere gore diisiik oldugu ancak doku Doppler MPI degerinde ise fark
olmadig1 bildirilmis; calismalarindaki olgu sayisinin az oldugu ve bu verilerin daha genis olgu
serileri ile dogrulanmasi gerektigi ifade edilmistir (146).

Son yillarda literatiirde IUGG bulunan fetiislerle ilgili plasental Doppler ve kardiyak MPI
degerlendirmelerini igeren yayinlara oldukga sik rastlanmaktadir. Crisspi ve ark. 2008 yilinda
yaptiklar1 calismalarinda IlUGG bulunan fetiislerin modifiye MPI degerlerinin kontrol grubuna
gore yiiksek oldugunu ve MPI arttikga perinatal 6liim oranmin yiikseldigini bildirmislerdir
(53). Comas ve ark. 2010 yilmda {UGG ve AGA fetiislerden olusan calismalarimda {UGG
bulunan fetiislerin sol ventrikiil pulsed Doppler MPI degerinin kontrol grubuna gére yiiksek
sag ventrikiil pulsed Doppler MPI degerinin benzer oldugunu; sol ve sag ventrikiil ve IVS
doku Doppler MPI degerinin ise {UGG grupta kontrol grubuna gére yiiksek oldugunu
gostermislerdir (152). Yine Comas ve ark. IUGG ve AGA fetiis ile yaptiklar1 baska bir
calismalarnda IUGG bulunan grubun sol-sag ventrikiill ve IVS doku Doppler MPI
degerlerinin AGA gruba gore yiiksek oldugunu tespit etmiglerdir (153). Bizim ¢alismamizda;
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3. giin yapilan incelemede term SGA ve prematiire AGA grubun sol ve sag ventrikiil pulsed
Doppler MPI ile sol-sag ventrikiil ve IVS doku Doppler MPI degerleri kontrol grubuna gére
yiiksek bulundu. Son incelemede ise ii¢ grup arasinda pulsed ve doku Doppler MPI degerleri
acisindan fark tespit edilemedi (Tablo 12-15). Her ne kadar kalp adelelerinde yapisal
degisiklikler hala devam ediyor olabilse de SGA grubundaki MPI 6l¢iimlerinin 3. giin yiiksek
iken 6. ayda normale donmesi bu olgularm postnatal hayata kardiyak agidan kismen de olsa
adapte olabildiklerinin bir gdstergesi olabilir.

Sonug¢ olarak olgularin ilk degerlendirmelerinde SGA dogan bebeklerin kalp hizi daha
yiiksekti; LVDSG indeksi, LV kitle indeksi, LV kardiyak indeks, E/A, Em/Am ve E/Em
oranlari, pulsed Doppler ve doku Doppler MPI &lgiimleri kontrol grubuna gore yiiksek tespit
edildi. Ikinci degerlendirmede SGA dogan bebeklerin kalp hizi, LVDSG indeksi, LV kitle
indeksi, LV kardiyak indeks, sol ventrikiil E/A orani, sag ventrikiil E/Em orani, sol-sag
ventrikiil pulsed Doppler MPI, sol ventrikiil ve IVS doku Doppler MPI degerleri kontrol
grubuna gore yliksekti. Son degerlendirmede ise SGA dogan bebeklerin kontrol grubu ile
aralarinda sadece kalp hizi, LVDSG indeksi, LV kitle indeksi ve kardiyak indeks degerlerinde
istatistiksel fark tespit edilirken diger farkliliklar ortadan kalkmis bulunmaktaydi. Onceki
degerlendirmelerde term SGA grubundaki bozulmus olan E/A, Em/Am ve E/Em oranlar1 gibi
diyastolik fonksiyonlar; Sm gibi sistolik fonksiyonlar veya sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1
beraber gosteren pulsed ve doku Doppler MPI 6lciimleri 6. aya gelindiginde tamamen
normale donmiistii. SGA bebeklerin postnatal donemde kalp fonksiyonlarindaki bu diizelme;
fetal hayattaki fonksiyonlar1 bozulmus olan plasentadan ve kronik hipoksik ortamdan
kurtulmalar1 sonrasinda ¢esitli mekanizmalarin devreye girmesi ile kardiyak yapilarinda
belirli adaptasyon siireci yasandigmin bir gostergesi olabilir. Ancak SGA grubundaki
bebeklerin 6. aya gelindiginde kalp hizlarmin diger iki gruba gore yiiksek olmasi nedeniyle
cesitli hemodinamik etkenler ile olusabilen artmis sempatik aktivitenin halen devam ettigini
ifade edebiliriz. Onceki ¢alismalardan IUGG derecesi agirlastikga kalp fonksiyonlarmm ayni
derecede bozuldugunu ve bu bebeklerin bazilarmin fetal veya perinatal donemde
kaybedilebildigini biliyoruz (53). Bizim olgularimiz herhangi bir klinik problemi olmayan ve
sagliklt goriiniimde olan terminde dogan SGA bebeklerdi. Bu nedenle kardiyovaskiiler
sistemlerinin dogum sonrasi hayata adaptasyonlar1 agir SGA olgulara gére daha kolay
gerceklesmis olabilir. Hafiften agira kadar degisen biitiin SGA olgularinin dogum sonrasi
donemde kalp fonksiyonlarmin tam olarak ne zaman diizeldiginin belirlenebilmesi amaci ile
pulsed ve doku Doppler gibi parametrelerin kullanildigi hafif ve agir SGA ile dogan

bebeklerin birlikte degerlendirildigi ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Bu caligmalarin sonucunda
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IUGG olan bebeklerin fetal hayattan perinatal doneme gecis donemi daha net bir sekilde
ortaya konularak ileri yaslarda gelisebilecek hipertansiyon, metabolik sendrom, tip 2 diyabet,
hiperlipidemi veya aritmi gibi komplikasyonlarin daha erken tanimlanmasinda uyarici bilgiler

elde edinilebilecektir.
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6. OZET

Amag: Calismamizda hafif derecede gelisme geriligi bulunan term SGA bebeklerin kalp
fonksiyonlarmin dogumdan sonraki donemlerinde c¢esitli ekokardiyografi teknikleri
kullanilarak benzer viicut agirligi olan prematiire AGA ve kontrol grubu olarak da term AGA
olgularla karsilastirilmasi amaglanmaistir.

Gerec¢ ve Yontem: Genel durumlar iyi, beslenme sorunlar1 olmayan ve saglikli gériinen
30 term SGA (22714£207 g ve 38-41hf (ortalama 39.5 hf) , 30 prematiire AGA (2288+152 g
ve 32-37 hf (ortalama 34.5 hf) ve kontrol grubu olarak da 30 term AGA (3298.3+337.9 g ve
38-41hf (ortalama 39hf) yenidogan dogumdan sonraki 3. giin, 3. ay ve 6. ay olmak iizere
anamnez, fizik muayene ve ekokardiyografik inceleme ile 3 defa degerlendirildi.

Bulgular: Olgularm ilk degerlendirmelerinde SGA dogan bebeklerin kalp hizi, LVDSG
indeksi, LV kitle indeksi, LV kardiyak indeks, sol- sag ventrikiil pulsed Doppler E/A ve doku
Doppler Em/Am ile E/Em oranlar, sol-sag ventrikiil pulsed Doppler, sol-sag ventrikiil ve IVS
doku Doppler MPI degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edidi. Ugiincii
degerlendirmeye gelindiginde ise SGA dogan bebeklerin kontrol grubu ile aralarinda sadece
kalp hizi, LVDSG indeksi, LV kitle indeksi ve kardiyak indeks degerlerinde istatistiksel fark
tespit edildi.

Sonu¢: SGA olarak dogan bebeklerde dogum agirliklar1 hafif etkilenmis olsa bile kalp
fonksiyonlar1 bozulmus durumdadir. Altinci aya gelindiginde fonksiyonlarin bir¢ogunda
diizelme goriilse de az sayida da olsa bazi bozukluklar devam etmektedir. Bu agidan; bu
cocuklarm ileriki hayatlarinda erken gelisebilecek kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan

bu bulgular uyarici niteliktedir.

Anahtar kelimeler: Term SGA, Prematiire AGA, Miyokard performans indeksi
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7. ABSTRACT

Title: Echocardiographic Evaluation of Cardiac Functions in Term Small for
Gestational Age Newborns and Premature Newborns with Normal Weight for
Gestational Age.

Objective: The aim of our study is to compare the cardiac functions of term small for
gestational age (SGA) newborns who had mild growth retardation with weight matches
premature appropriate for gestational age (AGA) and term AGA newborns using various
echocardiographic techniques.

Material and Methods: Serial physical examination and echocardiographic evaluation
were performed on 30 term SGA (22714207 g ve 38-41 wk (mean 39.5 wk), 30 premature
AGA (2288+152 g ve 32-37 wk (mean 34.5 wk) and 30 term AGA neonates (3298.3+3379 g
ve 38-41wk (mean 39 wk) with normal nutrition and health status during third day, 3th and
6 th month periods.

Results: On the first analysis; LVDSG index, LV mass index, LV cardiac index, E/A ratio
obtained from mitral and tricuspid valves by pulsed Doppler; Em/Am and E/Em ratio
obtained from mitral and tricuspid lateral annulus by tissue Doppler; LV, RV and IVS tissue
Doppler MPI (myocardial performance index) values and LV, RV pulsed Doppler MPI values
of SGA newborns were all significantly higher than control group. On the third analysis, only
LVDSG index, LV mass index, heart rate and cardiac index values of SGA babies were
statistically different from those in control groups.

Conclusion: Cardiac functions were altered in SGA newborns with mild growth
retardation. On the 6. month analysis most of the cardiac functions were recovered while
some of them persisted. Finally, these findings of newborns should be alerter for the future

early cardiovascular complications in their lives.

Key Words: Term SGA, premature AGA, myocardial performance index.
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