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KISALTMALAR DiZiNi

IUGK : Intrauterin gelisme kisitlilig

BPD : Biparietal cap
HC : Bascevresi

FL :  Femur uzunlugu
AC : Karn gevresi
NST : Non-stres test

cKTG :  Komputerize kardiyotokografi

BFP :  Biyofizik profil skor
DSA : Diastol sonu akim kayb1
TA : Ters akim

PSV :  Tepe sistolik akim

P :  Pulsasyon

vV : Trikispit kapak

TR  :  Trikispit kagak

TAMX : Ortalama maksimum akim hizi

PI :  Pulsatilite indeksi

RI :  Rezistans indeksi

s/d : Sistol/diastol

min : Minimum

max :  Maksimum

Cw : Siirekli akim

PW : Kesik akim

CDV : Renkli doppler akim hiz1 haritalama
TDU : Time-domain ultrasonografi

CDE : Renkli Doppler gii¢ analizi



VCI : Vena cava inferior

OSA : Orta serebral arter

DV : Duktus venosus

UA :  Umbilikal arter

uv : Umbilikal ven

AFI : Amniyotik siv1 indeksi

YYBU : Yenidogan yogun bakim iinitesi

BKE : Beyin koruyucu etki

CPR :  Serebroplasental oran

IVK : Intraventrikiiler kanama

BPD :  Bronkopulmoner displazi

NEK :  Nekrotizan enterokolit

RDS : Respiratuar distres sendrom

GRIT :  Growth restriction intervention trial

TRUFFLE: Trial of umbilical and fetal flow in Europe
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1. GIRIS ve AMAC

Intrauterin gelisme kisithiligi (IUGK), hesaplanan tahmini fetus agirhigmin
gebelik haftasina gore 10.persantilin altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir.
Perinatal mortalite ve morbiditenin belirgin olarak arttigi, plasental yetmezligin 6n

planda oldugu bir durumdur (1).

Intrauterin gelisme kisithligi olan fetuslarda tani erken konulmalidir. Bu
gebeliklerde, gebeligin devami ve dogum zamani ¢ok Snemlidir. Gestasyonel yas,
neonatal iyilik i¢in ¢ok dnemlidir. Erken dogum karar1 alinmasi prematiiriteye bagl
yenidogan komplikasyonlarina, serebral palsiye sebep olabilir, dogum geciktirilirse
de hipoksiye bagli beyin gelisiminde gecikme ve 6lii dogum riskinin artmasina neden

olur (2).

Intrauterin gelisme kisithligi olan fetuslara tani konamamasi, terme yakin

aciklanamayan Oliimlerin %50’sinden fazlasini olusturur (3).

Uterin arter swasiyla arkuat ve radiyal arterlere dallandiktan sonra spiral
arterlerle plasentaya ulasirlar. 100-150 spiral arter plasental yatagi besler. Spiral
arterlerin, trofoblastik invazyondaki bozukluk sonucu diisiik rezistansli, yliksek
kapasiteli vaskiiler yataga doniisememesi preeklampsiye ve [IUGK na yol agar (4).
Plasentanin olusumu sirasinda plasenta yatagindaki spiral arterlerin mediasindaki diiz
kaslar ekstravilloz trofoblastlar tarafindan istila edilir(5). Bu fizyolojik degisim
sonucunda, spiral arterlerdeki adrenerjik inervasyon ve arter direnci ortadan kalkar
ve spiral arterler yiiksek kapasiteli, diisiik direngli uteroplasental arterlere doniisiirler
(6,7). Ilerleyen gebelik haftalarinda plasenta ve fetusun artan kan akimi ihtiyaci bu
fizyolojik degisikliklerle saglanmaktadir. Preeklamptik ve TUGK olan gebeliklerin
plasenta yatak biyopsilerinde, spiral arterlerin myometrial komponentlerinde yetersiz
ekstravilloz trofoblastik invazyonun oldugunu gosteren histolojik bulgular mevcuttur
(8,9,10). Ayrica spiral arterlerde subintimal kalinlagma, fibrinoid nekroz, akut
tromboz, perivaskiiler niikleer hiicre infiltrasyonu ve stromada dev trofoblastik

hiicreler saptanmustir(11,12). Spiral arterlerde olusmasi gereken fizyolojik



degisikliklerin olmamasi veya yetersiz olmasi, plasenta yetmezligine ve sonug olarak

da intrauterin gelisme kisitliligine neden olabilmektedir.

Intrauterin gelisme kisithihig1 olan fetuslarda, plasentada anormal villdz
perfiizyon mevcuttur. Umbilikal arter ve ven kan akiminda azalma meydana gelir.
Plasenta villoz perfiizyonu %30’dan fazla azaldiginda umbilikal arterde diastol sonu
akimda azalma ve direng artis1 meydana gelir. % 60-70’den fazla azaldiginda ise

diastol sonu akim kayb1 veya ters akim olusur (12,13).

Ultrasonografiye, Dopplerden elde edilen bilgilerin eklenmesiyle gebelikte daha
once  arastrma  olanag1  bulunmayan  pek  ¢ok  fizyolojik  olay
degerlendirilebilmektedir. IUGK olan fetuslarda kan akim hizi profili
degerlendirilerek damarlar non-invazif olarak incelenebilir. Uteroplasental ve fetal
dolagimdaki kan akimimin degerlendirilmesinde siklikla incelenen damarlar; uterin

arter, umbilikal arter, orta serebral arter, duktus venosus ve umbilikal vendir (13).

Intrauterin gelisme kisitlihigma bagl fetal hipoksemi ve asideminin olusmasi ve
ilerlemesi, yenidoganin kisa ve uzun siireli saglik sonuglarinda ¢ok Onemlidir.
Yapilan antenatal testlerin amaci bu durumlarin tespiti ve perinatal mortalite ve
morbidite agisindan riskli olan fetuslarin saptanabilmesi ve takipteki yOonetimini
saglamaktir. Antenatal testler; fetal kalp atmmi degisikliklerini, fetal solunumu,
hareketi, tonusu, uteroplasental ve fetal Doppler caligmalarini ve amnion sivi

hacminin degerlendirilmesini icermektedir(4).

Bu ¢aligmanin amaci, intrauterin gelisme kisitliligi olan fetuslarda fetal Doppler
bulgularinin perinatal morbidite ve mortalite ile iligkisini belirlemek ve ideal dogum

zamaninin saptanmasinda kullanilabilirligini aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 intrauterin Gelisme Kisithhg

Tahmini fetus agirhigmin gestasyonel yasa gore 10.persantilin altinda olmasi
IUGK igin en sik kullanilan tanimdir. Ancak 3. ve 5. persantilin altinda olmas: veya
ortalamanin iki standart sapma altinda olmasi da tanida kullanilmaktadir(14).
Gelisme bakimindan persantil oranlar1 diisiiriildiikce, ger¢ek IUGK olgularinin
yakalanmas1 artmakta ancak smirda olan olgular atlanmaktadir. Bu nedenle bu
grup bebeklerin tanimlanmasinda 3.,5.ve 10. persantillerin hepsinin klinik agidan

kullanilmas1 gerekebilmektedir.

Intrauterin gelisme kisitliligl, perinatal morbidite ve mortalitenin prematiiriteden
sonra ikinci sikliktaki nedenidir. Kii¢iik viicut Ol¢iimlerinin yani swra, dogum
asfiksisi, metabolik asidoz, mekonyum aspirasyonu, pulmoner hemoraji ile
hipoglisemi, hipotermi,  polistemi gibi spesifik metabolik anormallikleri de
icermektedir. Serebral palsi goriilme olasiligi da fazladir. Bu nedenle IUGK nin

erkenden tanimlanmas1 ¢ok dnemlidir.

Gebelikte kardiovaskiiler —sistem fizyolojisinde belirgin  degisiklikler
olugsmaktadir. Sistemik vaskiiler direng azalmistir ve kan basinci diigmektedir. Kalp
debisi, atim hiz1 ve atim hacmi ile birlikte yiikselir. Bu degisikler ilk trimesterde,

plasental yatagin hemodinamik degisiklikleri olusmadan 6nce baslamistir.

Uterus dolasimi, myometriuma ve plasental yataga olan kan akimi olarak iki
komponente sahiptir. Myometriuma olan kan akimi, hamileligin ¢ogunda az c¢ok
otoregiilasyon ile kontrol edilir. Plasental akim ise normal gebelikte pasif
Ozelliktedir. Vaskiiler direngteki azalma, orta trimesterde diisiik rezistansli bir
arteriyel-vendz sant halini alan wuterin damarlarindaki fiziksel degisikliklere

dayanilarak agiklanir (15,16,17).

Uteroplasental damar yataginda, plasental yataga eklenen damar sayisinda artma

ile birlikte olan masif bir genisleme vardir. Damar sayisinin artmasina ilaveten damar



karakterlerinde de oldukca farkli degisiklikler olur (15,16). Plasental invazyon ile
sitotrofoblastlarin damar liimenine ve damar duvarmna invazyonu ile damar kas
tabakasinda dejenerasyonlar gdzlenir. Sonucta plasental yatak damarlanmasi,
gebeligin basindaki spiral arterlerden ¢ok kivrimli venlere benzer. Spiral arterlerin
uteroplasental arterlere doniigiimleri gebeligin 12.haftasinda baslar ve yaklasik 18 ve

20. gebelik haftalarinda zirveye ulasir (18,19).

Invazyon penetrasyonu ve damar transformasyonundaki yetersizlikler,
preeklampsi ve plasental kaynakli Intrauterin gelisme kisitliligmin patofizyolojisinin
altinda yatan gergektir(18,20). Trofoblast gocli tamamen durabilir ya da desidua-

myometrial kesigim noktasinda duraklayabilir.

Fetus, yenidoganda oldugu gibi strese yanitini, gelisimini azaltarak verir.
Gelisme geriligi saptandiginda altta yatan olay arastirilmalidir. Etyoloji, fetusun

prognozu ve gebeligin takibi yoniinden 6nemlidir.

Fetusun karm cevresi ile fetal bas dlciimleri arasindaki iliski TUGK paternini

simetrik veya asimetrik olarak belirler.

2.1.1 Tip 1 uyumlu (simetrik) TUGK: Kilo, boy, bas ¢evresi ayni1 sekilde
etkilenir, fetal hipoksi izlenmez, Doppler bulgulari normaldir. Temelinde genetik-
kromozomal bozukluklar, infeksiyoz hastaliklar ve toksik-ionize radyasyon gibi

nedenler yatar ki bunlar fetal hiicresel hiperplaziyi etkileyen etkenlerdir.

2.1.2 Tip 2 uyumsuz (asimetrik) TUGK: Fetal basa gore fetal abdomende
orantisiz bir azalma vardir. Bu duruma “’beyin koruyucu etki’’ denir. HC/AC ve
FL/AC blgiimleri asimetrik I[UGK tanis1 koymada yardimcidir. Doppler bulgularinda
bozulmalar, distrofik veya hipermatiir goriiniimler ve genellikle fetal hipoksi vardir.
Metabolik yetmezlik belirgindir ve genelde plasenta patolojiktir. Uteroplasental

yetmezlikte goriiliir. [UGK larm %70’ini olusturur.



2.1.3 Tip 3 kismen uyumlu IUGK: Karisik bir tiptir. Sonuclar1 TUGK n1 taklit
eder. Sabit bir metabolik yetmezlik vardir, plasenta kiigiiktiir. Bazi morfolojik
anormallikler varsa da biyokimyasal degisikler belirgindir. Nedeni annenin ciddi

beslenme yetersizligidir.

Karin ¢evresi ile fetal bas Olclimleri arasindaki iliskiye gore IUGK’n1
smiflandirma giiniimiizde etkinligini yitirmistir. Simetrik olan fetuslarda da plasental
yetmezlige bagli hipoksi ve metabolik yetmezlik goriilebildigi bildirilmektedir.
Onemli olan plasental yetmezligin olup olmamasidir. Plasental yetmezlik
olmayanlara “’idiopatik [IUGK’* denir. Maternal ya da fetal nedene bagl plasental
yetmezlik sonucu gelisen IUGK’na *’sekonder IUGK”’ denir (21).

Mari Picconi ve ark (21), IUGK n1 gebelik haftasina gore, ¢ok erken (<25 hafta),
erken (25-30 hafta) ve ge¢ ITUGK (>30 hafta) olmak iizere iice ayirmaktadir(21).
Doppler parametrelerine dayanan yeni IUGK evrelemesi onermislerdir. Evreleme
umbilikal arter, OSA, duktus venosus, umbilikal ven, trikuspid kapak, trikuspid
kapak kagag1 Dopplerine bakilarak yapilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1. Intrauterin Gelisme Kisitliligida Doppler bulgularina gore evreleme

Umbilikal Orta Duktus  Umbilikal Trikuspit
Arter Serebral Venosus Ven Kapak
Arter
Evre PI DSA/TA PI PSV PI TA P TA TV TR
I+ +
II + + + +
III + +  + +
DSA: diastol sonu akim yoklugu PSV: Tepe sistolik akim
PI: pulsatilite indeks TA: ters akim
P: pulsasyon TV: trikuspit kapak

TR: trikuspit kagak

Evre I olgularmin ayaktan takip edilebilecegi, Evre II ve III’iin hastanede

izlenmesi gerektigini belirtmislerdir. Gebelik haftasina bakilmaksizin kullanilabilen



bir evreleme oldugu ve Doppler parametrelerinin tiimiine, her olguda bakilmasinin

gerekmedigi belirtilmistir.

2.1.4 insidans-Prevalans

Populasyona bagli degismekle beraber 2500 gramin altinda dogan bebeklerin
yaklasik iicte birinde ITUGK saptanir. Gelismis iilkelerde dogan bebeklerin %4-8’inde
ve gelismekte olan lilkelerde dogan bebeklerin ise %6-30’unda gelisme kisithiligt
saptanir. Olii olarak dogan fetuslarin %30 unda gelisme kisitlilig1 tespit edilmektedir

(22,23).
Intrauterin gelisme kisitlilig1 tanimi, gestasyonel yasa gore tahmini fetal agirhigin
%10 persentilin alt1 olarak kabul edildiginde intrauterin gelisme kisitlilig1 prevelansi

%10dur (23).

Etiyoloji

Maternal, fetal ve uteroplasental nedenler etyolojide rol oynamaktadir (Tablo 2).

Tablo 2. Intrauterin Gelisme Kisithiliginda Etyolojik Faktorler

Maternal Fetal Uteroplasental

Kronik Hipertansiyon Kromozom Plasenta Sirkumvallata
Anormallikleri

Preeklampsi Genetik Sendromlar Parsiyel Dekolman Plasenta

Diabetes Mellitus Konjenital Plasenta Akreata
Malformasyonlar

Maternal Siyanotik Kalp Intrauterin Enfeksiyonlar  Plasenta infarktiisii veya

Hastalig1 hemanjiom

Maternal Plasenta Previa

Hemoglobinopati Teratojenler

Maternal Anemi Tek Umbilikal Arter

Kollajen Doku Cogul gebelik

Hastalig1-SLE
Sigara, kokain kullanimi




2.1.5 Maternal nedenler

Kronik hipertansiyon, preeklampsi, diabetes mellitus gibi sistemik hastaliklar
nedeniyle olusan vaskulopati sonucu fetal biiylimede azalma goriilmektedir. Ayrica
maternal siyanotik kalp hastaligi, hemoglobinopati, anemi, maternal hiperviskozite,
sigara kullanim1 maternal ve fetal oksijenasyonu azaltarak, kollajen doku hastaliklar1

(6zellikle SLE) vaskiilite neden olarak, ITUGK na neden olabilmektedir.

2.1.6 Fetal nedenler
Kromozom anormallikleri i¢inde, otozomal trizomiler en sik rastlanan karyotip
anomalileridir. Trizomi 13 olgularmin %53’linde gelisme kisitliligr gozlenmekte

iken, trizomi 18 olgularinda bu oran %64’lere ¢ikabilmektedir(23).

Genetik sendromlar, IUGK olgularinn %10’undan azinda neden olarak tespit
edilmektedir. Fetal gelisimin erken safthasinda gelisimin hiperplazi evresini

bozabilmektedir.

IUGK ile beraber merkezi sinir sistemi, kardiovaskiiler, gastrointestinal,
genitoiiriner ve kas iskelet sistemine ait konjenital malformasyonlar birlikte

goriilebilir.

Intrauterin fetal enfeksiyonlar, ITUGK’nin %5-10’undan azinda etken olarak
goriilmektedir. Fetal gelismenin erken safhasinda gelisimin hiperplazi evresini
bozabilmektedir. Rubella ve sitomegaloviriis en dnde gelen etkenler olup, bunlar1

toxoplasmosis, sifiliz ve diger bakteriyel enfeksiyonlar izlemektedir

2.1.7 Plasental nedenler

Plasenta fetal yasamin devam etmesi i¢in besin ve solunum destegi saglayan
organdir.

Plasental anormallikler, anormal plasentasyon, intrensek plasental patolojiler,
plasenta lakolizasyonu fetal gelisimde degisikliklere yol acabilir. Plasenta

sirkumvallata, parsiyel plasental dekolman, plasenta akreata, plasental infarktiisler



veya hemanjiomlar, plasenta previa, tek umbilikal arter, cogul gebelik TUGK na

neden olabilir.

2.1.8 Perinatal Mortalite ve Morbidite

Intrauterin gelisme kisithliginda fetal ve neonatal morbidite ve mortalite artar.
Fetusun, plasental disfonksiyona bagli intrauterin hipoksi ve asidoza maruz kalmasi
ile geri doniisimsliz organ hasar1 ve 0li dogum meydana gelebilir. Kalp
fonksiyonlarinda bozulma ve bunun sonucunda hipoksi ve asidozun artmasi ve
merkezi sinir sisteminde hasar olusabilir. Ayrica gelisen oligohidroamniosa bagl
kordon basisi, asfiksiye bagli mekonyum aspirasyonu sonucu mekonyum aspirasyon
sendromu riski, diisik dogum agirhig1 ve prematiiriteye bagl respiratuar distres
sendrom, intraventrikiiler kanama, bronkopulmoner displazi, nekrotizan enterekolit
riski mevcuttur. Normal gelisme gosteren fetustan 6-10 kez daha fazla perinatal
mortalite goriiliir(24).

Neonatal donemde hipoglisemi, hipokalsemi, polisitemi, hiperviskozite,

hiperbilirubinemi, trombositopeni, pulmoner hemoraji, sepsis olusabilmektedir.

2.1.9 intrauterin Gelisme Kisithliginda Tam

Gebelik yasinin tam olarak ortaya konmasi, I[UGK tanisinda en énemli husustur.
Bu amagla tiim gebelerde menstiirel 6ykii dogru olarak almmalidir. IUGK tanisi,
fetal biometrik Olclimlerin kombine edilmesiyle tahmini fetal agiwlik tayiniyle
konulur. En ¢ok olgiilen “BPD, HC, AC, FL*’ dir. Tan1 tahmini fetal agirligin
gestasyonel yasa gore %10 persentilin altinda olmasiyla konur. En sik kullanilan

formiiller Shepard ve Hadlock’tir.

Son adet tarihi bilinmeyen, [IUGK’ndan siiphe edilen durumlarda tamida HC/AC,
FL/AC gibi oranlar, transserebellar cap, ayak uzunlugu, epifizyal merkezlerin tespiti
yardimci olabilir(25).

Erken gebelik haftalarinda yapilan ultrasonografilerle gebelik haftasinin
belirlenmesi énemlidir. Dogumdan énce IUGK’nin nedeni saptanmaya calisiimali ve
nedene gore uygun danigma verilmeli, hem gelisim hem anatomik degerlendirme i¢in

ultrason yapilmalidir.



Periyodik gebe muayeneleriyle fetiisiin biiylime egiliminin tespiti onemlidir.
Pratikte fundus-pubis Olgiimleri ile fetusun biiylimesi arasinda, gebeligin 18-30.
gebelik haftalarinda paralellik vardir. Bu Olglimlerde 4 cm azlik olmasi uyarici

olmakla beraber olgularin ancak %18-40’1nda tespit edilebilen bir durumdur(26).

Maternal 6ykiide basta hipertansiyon, siyanotik kalp hastaligi, vaskiiler tutulum
gosteren diabetes mellitus, ayrica rubella ve sitomegaloviriis enfeksiyon Oykiisii,
sigara ve alkol kullanimi, gebelige yetersiz kilo ile baslama ve gebelikte koti

beslenme IUGK ag1sindan uyarici olmalidir.

2.2 Ultrasonografi

Fetal gelisimin degerlendirilmesinde en sik kullanilan tetkik ultrasonografidir.
Ultrasonografi fetal agwrhigin saptanmasinda, bir¢ok fetal uzunlugun Olgiimiinii
saglayarak bliylime bozuklugunun saptanmasini saglar. Seri olarak yapilan, fetal bas,
abdominal ¢evre, bas cevresi ve femur uzunlugu ile degerlendirme yapilarak tahmini
fetal biiyiime oranlar1 tespit edilebilir. Fetal biiylimenin takibi i¢in yapilmas1 gereken
ultrason siklig1 tartigilan bir konu olmakla beraber genel olarak 10-14 haftalarda, 18-
22 haftalarda, 32-34 haftalarda olmak iizere 3 kez yapilmasi onerilmektedir. Fetal
gelismede kisitlanma diisiiniilen gebeliklerde, eger klinik takibe uygunsa, 2 haftalik

araliklarla ultrasonografik degerlendirmelerin yapilmasi 6nerilmektedir(27).

Amniotik siv1  degerlendirmesi de ©nemlidir. IUGK gibi fetoplasental
perflizyonun bozuldugu durumlarda, fetusun olusturdugu idrar azalmakta ve amnion

stvist bu nedenle eksilmekte ve oligohidroamniosa neden olmaktadir.

2.3 Kardiyotokografi

Fetal kalp atiminin degerlendirildigi non-stress test (NST) obstetride fetal iyilik
hali i¢in ilk kullanilan testlerden biridir. NST, otonomik aktivite ve merkezi sinir
sisteminin kardiak aktivite {izerindeki etkisini tespit etmek amaciyla kullanilir(28).
Fetal kalp atimlari, uterus kontraksiyonlar1 ve fetal hareketler bu islem ile

degerlendirilmektedir. Fetal kalp atimlarinda degisimlerin olmast ve fetal



hareketlerle  birlikte  akserelerasyonlarmn  izlenmesi, fetal iyilik halinin

belirlenmesinde iyi bir belirte¢ olarak goriilebilir.

Fetal kalp atiminda akserelerasyonlarin ya da deselerasyonlarin goriilmesi pek
cok faktore baghdir. Santral sinir sistemi(SSS) maturasyonu, gestasyonel yas, fetal
davranislar, amniotik sivi voliimii, maternal saglik durumu ve tedavi amagl verilen

ilaclar bu gibi faktorlerdir(29).

Non-stress test fetal hipoksiyi yliksek sensitiviteyle tespit ederken, spesifitesi
diistiktiir. Non-stress testin reaktif olmasi, hipoksemi yoklugu ve fetal iyilik hali
yoniinde giiclii delildir. Fakat non reaktif olmasi, IUGK olan fetuslardaki gecikmis
merkezi sinir sistemi gelisimine bagli olarak olusabilir ve spesifik olmayan bir

bulgudur (30).

Hipoksik durumlarda, fetal kalp atimlar1 daha hizli olabilir veya diisiik baseline
degisimleri gosterebilir veya gec, degisken, spontan olmak iizere deselerasyonlar

goriilebilir.

2.4 Komputorize Kardiyotokografi (cKTG)

Fetal kalp atimininin NST’te degerlendirilmesi kisiden kisiye ¢ok farkli
olabildiginden dolay1 komputerize kardiotokografi (cKTG) gelistirilmistir. cKGT ile
beraber kisa donem degiskenlik, uzun donem degisenlik ve ortalama zaman

degiskenligi elde edilebilir.

Komputorize kardiyotokografi ile saniyenin 1/1000°1 (milisaniye) gibi bir zaman
dilimindeki degiskenligi goOsterebilmektedir. Kisa donem degiskenlikte 3,5
milisaniye azalma, IUGK olan fetuslarda olusabilecek asidemiyi gdstermede en
uygun kestirim deger olarak alinmustir. Geleneksel NST’ye gore cok daha basarilidir
(31).

2.5 Biyofizik Profil Skorlamasi

Biyofizik profil skorlamas1 (BFP) ultrasonografiyi temel alan, doku hipoksisini

ongdrmeye yonelik, sik kullanilan iyilik hali testlerinden bir tanesidir. Biyofizik
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profil skorlamasi komponentlerinden olan solunum hareketlerini kontrol eden
solunum merkezinin, hipoksemiye sensitif oldugu, Dawes tarafindan 1970 yilinda
gosterilmistir(32).

Sonrasinda, solunumun fetal kardiotokografi (KTG) kadar tahmin edici oldugu
gosterilmistir(33). Daha sonra da bu iki yontem kombine edilmistir. Yine viicut
hareketlerinin varligmmin veya yoklugunun, fetal hastalik veya iyiligi tahmin ettigi

ortaya konmustur (34).
Pediatristlerin kullandig1 Apgar skora benzer sekilde, fetal solunum, fetal
hareket, fetal tonus, KTG ve amniotik sivi, yeni bir diisiince ile biyofizik profil

skorlamasi ad1 altinda birlestirilmistir(35).

Zaman igerisinde biyofizik skorlamada bazi modifikasyonlar yapilmistir. Tablo

3’de bugiin kullanilan skorlama sistemi gosterilmistir.

Tablo 3. Biyofizik profil skorlamasinda kullanilan aktiviteler ve puanlama sistemi

Biyofizik Profil Skor 2 puan 0 puan

Fetal Solunum Hareketi En az 30 sn siiren solunum  Solunumun hi¢ olmamas:

(higkirik dahil)

Fetal Ekstremite ve 3 ayr1 hareket, 3’den az hareket

Viicut Hareketi (devamli hareket epizodu
1 REM ve agiz hareketleri
haric)

Fetal Tonus Aktif ekstansiyon Diisiik hizda hareket,
fleksiyon veya govde yetersiz fleksiyon, fetal
rotasyonu hareket yoksa

NST Normal varyabilite, Hareketlere akserelerasyon
akserelerasyon eslik etmemesi, varyabilite

20°den az olmasi

Amnion Sivi 2cm, tizerinde kordonsuz, < 2cm cep
enaz 1 cep
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Hipoksi ve asidoz degerlendirmesinde, ultrason kullanimi ile fetal solunum, fetal
hareketler, fetal tonusa bakilarak fetal dinamigin ve amniotik sivi hacmi ile kardiak
durumun tespiti ile, NST nin tespit giicli artirilabilir. Bu 5 parametre ile biyofizik

profil degerlendirmesi yapilir.

Bir fetusun uyku periyodlar1 gebelik haftasina gore degismekle birlikte ortalama
20 dakika kadardir. Bu yilizden bir biyofizik aktivite kaybinin uyku periyoduna bagl
olup olmadigmi anlamak icin 30 dakikalik bir gozlem ile degerlendirme yapilmasi
onerilmektedir(35). Gerekli durumlarda degerlendirme 60 dakikaya kadar
uzatilabilmektedir. Skorlamada her bir parametre 2 puan degerinde olup en yiiksek

skor 10’°dur.

Biyofizik profil skorlamasimda parametrelerinden amniotik sivi hacmi tek basma
uteroplasental sagligin iyi bir gostergesidir. Uteroplasental kan akiminda azalma
sonucu fetal bobrek kan akimi azalir ve sonucunda oligohidroamnios gelisir.
Amniotik sivi indeksi uterus 4 kadranindaki en derin ceplerin toplamudir.

Polihidroamnios 25 cm iistii, oligohidroamnios 5 cm alt1 olarak belirlenmistir.

Biyofizik profil skorlamasi uygulanan hastalarda ortalama siire genelikle 8
dakikadan azdir ve %90’ nindan fazlasinda ilk 4 dakikada biter. Sonuglarin %98’
normal (>8/10 ), %1.5 karar verilemeyen (siipheli) (6/10) ve ancak %0.5 anormal
cikar (36).

Fetal biyofizik profil skoru normalse (8/10) direk, glivenilir ve dogru bir sekilde
doku hipoksisinin olmadigin1 gosterir. Normal degilse (6/10) doku hipoksisi ve
santral asidemi olma olasiligm gosterir. Ikincil olarakta doku hipoksisinin derinligi
(skora bagl olarak) hakkinda bilgi verir. Bugiine kadar rapor edilmis biyofizik profil
skoru ve antenatal kan gazi serilerinin higbirisinde anormal pH ile normal biyofizik

profil skoru rapor edilmemistir (37,38).

Yalanci negatif oran1 neredeyse sifira yakindir. Anormal skorun hipoksiyi

ongormede etkinligi bu kadar kuvvetli degildir. Ancak yinede biyofizik profil ile
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umbilikal arter pH arasinda oldukga iyi bir iliski mevcuttur. Biyofizik skorun pozitif
prediktif dogrulugu test skoru ile yakindan iligkilidir. Skor 6/10 oldugu zaman %75
yalanci pozitif oran gozlenirken 0/10 skorda daima ciddi fetal etkilenme mevcuttur
(39).

Biyofizik skoru 6/10 ¢ikan vakalarda 24 saat icerisinde testin tekrarlanmasi ile
%67’sinde sonu¢ normal ¢ikmaktadwr. Bu vakalarin biiylik kismi uzamis uyku

periyoduna bagli gegici olarak biyofizik aktivitesi baskilanan fetuslardir.

2.6. Doppler Ultrasonografi
Doppler ultrasonografi, fetal ve maternal fizyoloji ve patofizyolojiyi
degerlendirmek i¢in kullanilabilen, hizli, giivenilir ve noninvaziv bir inceleme

yontemidir(40).

Doppler ultrasonografi obstetride fetal anemi, ikizden ikize transflizyon

sendromu tespitinde ve en énemlisi IUGK olan fetuslarin yonetiminde kullanilir.

Intrauterin gelisme kisithiligi olan fetuslarda dogum zamanini belirlemeye
yarayan, diger testlere Ustlinliigii olan belli bir test yoktur. Dolayisiyla dogum
zamanina, Ozellikle 32.gebelik haftasmin altinda ise, karar vermede ampirik
yontemler kullanilir. Doppler dogum zamanini belirlemede gercekci ve sistematik

bilgiler saglayabilir(41).

Anormal Doppler sonu¢larinin ortaya ¢ikmasi ile siddetli fetal distresin gelismesi
arasinda gecen zaman, altta yatan nedene gore degiskenlik gdstermektedir.
Intrauterin gelisme kisitlilig1 icin bu siire 5-6 hafta iken, siddetli preeklampsi igin 24-
48 saat gibi kisa bir siire olabilmektedir(41).

Obstetrik Doppler incelemesinde, genel Doppler tekniginde uyulacak kurallarin
yant sira, dikkat edilmesi gereken birka¢c Onemli ozellik daha bulunmaktadir.
Bunlardan ilki hastanin pozisyonudur. Inceleme genellikle hafif sola yatik

pozisyonda gerceklestirilir. Burada 6nemli olan nokta; uterin ve umbilikal arter
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Olciimii degerlerinde degisikliklere yol agan, supin hipotansiyon sendromundan

kagimaktir (42).

Fetal hareket ve solunum, akim hiz ve dalga formlarinda ciddi degisikliklere yol
acar ve incelemeler swrasinda 6zellikle dikkat edilmesi gereken noktalardir. Fetal
aorta, serebral damarlar ve umbilikal arter Doppler dalga formlar1 iizerinde
olusturduklar1 degisiklikler, ¢esitli arastirmalarla gdsterilmistir(43). Ornegin yiiksek
amplitiidlii fetal solunum, fetal internal karotid arter pulsalite indeksinde (-) %25' den

(+) %30'a varan degisiklige yol agmaktadir(44).

Fetal hareketin varliginin direk olarak gézlenmesinin yanisira, inceleme sirasinda
belirgin fetal hareket ya da solunumun olmadigi donemde en az bes kardiyak
siklusun kaydedilmesi idealdir. Belirgin degisken amplitiidlerin izlenmesi fetal
solunumu diisiindlirmelidir. Genellikle ideal sartlarda elde edilmis traselerde bile, ii¢

farkl kardiyak siklustan dlciilen ortalamalarin alinmasi 6nerilmektedir(45).

2.6.1 Doppler Ultrasonografi Fizigi

Dalga bir objeden yansidiginda, iletilen dalgalarin karakteri, dalganin hareket
ettigi ortam, dalganin yansitic1 ya da yansiticidan uzaklastigi mesafe, yansiticinin
ozellikleri geri donen ekoyu belirlemektedir. Teorik olarak iletici, yansitic1 ya da
alic1 hareket edebilir. Kan akimmin ultrason ile tanimlanmasinda, iletici ve alict
sabit (ayni transdiiserde farkli kristaller), yansiticilar (¢alisilan kan damarlarindaki

eritrositler) hareket halinde olup yolun uzunlugunu degistirirler.

Doppler etkisi, ultrason dalgasinin frekansinin degismesidir, bu da iletici ve alic1
kaynaklar arasindaki toplam yol uzunlugu degistiginde ortaya ¢ikar. Eger akim
trasdiisere dogru ise yol uzunlugu kisadir ve geri donen frekans yiiksektir. Eger akim
transdiiserden uzaklasiyorsa frekans azalir. Frekanstaki bu degisme, doppler
kaymasi, kan akim hizi, iletilen ultrason frekansi, ultrason ismlar1 ile damarin

kesistigi a¢1 (doppler agis1) ile dogru orantili ve dalganin doku i¢inde ilerlemesi ile

ters orantilidir.
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B TRANSDUCER

IR CIET TR

Sekil 1. insonosyon agis1 ve Doppler denklemi
C: sesin ortamdaki hiz

Vrbe: kan akim hizi

0 : akimin yOnii ile ultrason 151n1 arasindaki ag1
Fo: iletilen ultrason frekansi

Fr: geri donen ultrason frekansi

FD: frekanstaki Doppler kaymasi

= E) - FR
= Fonrbc cosf
C
FD Vrbe
CxFD

Kan akim hiz1 =
F,xcos@

2.6.2 Doppler Indeksleri

Kan akimi belirlenmesindeki var olan zorluklardan dolayi, kan akim hizi dalga
formu genellikle distal vaskiiler dallarda yiliksek ve diisiik rezistansla ilgili
paternlerin ayrilmasinda kullanilmaktadir.

Yaygin kullanimdaki {i¢ indeks;

1) Sistolik/Diyastolik oran (S/D orani)

2) Pulsatilite indeksi ( PI, ayn1 zamanda impedans indeksi de denir)

3) Rezistans Indeksi (RI ayn1 zamanda Pourcelot oran1 da denir)’dir.
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Sekil 2. Doppler indeksleri

Max = Sistolde maksimum hizin tepe degeri (S)

Min = Diyastolde minumum hizin tepe degeri (D)

v = Venoz hiz ("sabit")

S/D = Sistolik diyastolik oran

S . ) .

——— = Rezistans indeksi

(S/D)

(/D) _

= Pulsatilite indeksi
TAMX (ortalama maksimum akim hiz1)

S/D orami basittir ve elle hesaplanabilir fakat diyastolik hizlar yoksa oran
anlamsiz olur. Yaygin pratikte 8.0 'in iizerindeki degerler tek bir kategoriye alinarak
"agir1 yiiksek" olarak degerlendirilir. Pulsatilite indeks i¢in ortalama hizin bilgisayar
yardimli hesab1 gerekir ki bu da ¢ok biiyiik deneysel hatalara yol agabilir. Normal
gebelikte, S/D oran1 ya da PI normal olarak biitiin gestasyonel yaslara dagitilir. RI
biraz karmasiktir fakat diyastolik hiz anormal bir sekilde diisiik oldugunda yani 1.00

degerine yaklastig1 zaman relatif olarak yiiksek direngli akimi isaret eder.
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Bu indeksler aslinda orandwr ve ultrason dalgasmin gelis acist ile damar
arasindaki agidan bagimsizdirlar ve gercek hizin mutlak 6lgiisiine bagimli degildirler.
Bu indeksler baslangigta kotii sonuglu klinik bulgular ile istatistiki iligkilerinden
dolay1 tiiretilmislerdir. Bunlar genellikle "resistans isareti" olarak kabul edilir ve
akim yoniindeki resistanst gdsterirler. Simdi bu teoriyi kanitlayacak degerli bulgular

vardir (46,47).

Umbilikal arterde yliksek resistans paterni elde edilebilir. Bunun i¢in koyun
plasentasinin damarlar1 embolize edilmis ve bdylece akim yoniindeki resistans
gosteren damarlarin sayis1 ve ¢api azaltmistir. Umbilikal damar aginin bilgisayarda
olusturulmasi ile gelistirilen matematiksel model bu teoriyi desteklemektedir(48,49).
Ancak bu arada, RI’'nin kalp hizi, kalp kontraksiyonu, kan basinct gibi fizyolojik

etkenlerle degigsmedigi de diisiiniilmemelidir.

Ug indeksin de (katsayis1 0,9'u asan) birbiriyle siki iliskisi vardir (50). Bu yakin
iliski nedeniyle biri digerine 6nemli avantaj saglamaz. Hepsinde %10 ile %20

arasinda intrensek hata pay1 vardir (51).

Diyastol sonu hizin normal olarak ¢ok diisiik oldugu erken gebelikte ya da
akimin anormal bulgu olarak diisiik bulundugu doénemlerde RI ya da PI avantaj
saglayabilir. Literatlirde Onerilen modifikasyonlar ve uyarlamalar sonugta belirli bir

indeksin kisisel se¢cimine dayanmaktadir(52).
2.6.3 Doppler Ultrason Aletleri
Doppler ultrason aletleri 6zellik ve fiyat yoniinden ¢ok ¢esitli olmalarina ragmen

hepsi ultrason akimmin hareketli hedefe carptiginda olusan frekans degisikliklerini

saptamaktadirlar.
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Tablo 4. Ultrason modelleri

Modalite Medium/Boyut
Iki Boyutlu Sonografi Eko lokasyonu
Eko siddeti
Degisken Doppler (PW) Doppler Kaymasi
Renkli Doppler Hiz Akimi Eko lokasyonu
Doppler Kaymasi
Renkli Doppler Gii¢ Spektrumu "Ener;ji" Eko siddeti

Eko lokasyonu
Time-domain Ultrasonografi Ekolokasyonu

Zaman kaymasi

2.6.4 Siirekli Akim (Continuous Wave, CW) Doppler

Stirekli akim Doppler, siirekli ¢alisan iki ultrason kristal seti kullanir. Ultrason
demeti siirekli iletilir ve diger kristal seti siirekli dinler. Hareket eden objelerin
isaretleri ultrason demetinin her noktasindan alinsin diye transdiiserler yanyana
yerlestirilir. Bu tip sistemler ucuzdur ve kullanimlar1 kolaydir. Damarlar
gorlintiilenmeden lokalize edilmektedir. Transdiiserin yoniiniin tespit edilmesi umut
edilen akim dalga sekli goriintiileninceye kadar ayarlanir. Tekrar edilebilme sansi,
islemi yapan uygulayicinin patternleri tanima yetenegine baghdir. Siirekli akim
Dopplerinin  fetal anatomi, fetusun saglik durumu ve kan damarlarinin

arastirilmasindaki yalniz bagina kullanilmasi, popularitesini yitirmektedir.

2.6.5 Kesik Akim ( Pulsed Wave, PW) Spektral Doppler

Kesik akim Doppler, ayni ultrason kristali ile farkli aktivite sikluslar1
gergeklestirir. Artik ¢ogunlukla gri ultrason goriintiisii ile birlikte satilmaktadir.
Genellikle arastirilan damarlar tam tespit edilerek istenenin iizerinde Ornekleme

yapilir. Bu sistemde kisa siireli ultrason iletimini takiben uzun siireli yansiyan
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ekolarm dinlenmesi mevcuttur. Kesik akim Doppler sinyalleri es zamanli gercek-

zaman gorilintiilerinin de alinmasina olanak verir.

Kesik akim Doppler sistemi Doopler’in gosterdigi alan ile sinirli kalir. Eger
Dopplerin kaymasi, akimin tekrar eden frekanslarinin %50’sinden fazla ise baska tiir
gorilintiiler olugur. Bu hem akimin yonii hem de Doppler bilgisinin yanlisli§ina sebep
olan ve en sik karsilagilan Doppler artefaktidir. Matematik olarak komplikedir ancak
temel kavram olarak ornekleme frekansi, asir1 yliksek hizdaki Doppler kaymasma
eslik edecek degisiklikleri belirlemekte ge¢ kalmakta ve sinema filmlerinde goziiken

tekerleklerin tersine doniiyor gibi goriilmesine benzer algi kusuru olusturmaktadir.

2.6.6 Renkli Doppler Sonografi

Renkli akim goriintiilemesinin {i¢ tipi mevcuttur.

1) Renkli Doppler akim hiz1 haritalamas1 (CDV)

2) Time-Domain ultrasonografi (TDU)

3) Renkli Doppler glig=power spektrumu /enerji analizi (CDE)

Renkli Doppler akim hizi haritalamasi, son yillarda kullanilmaktadir. Uzaysal
olarak kokenlenip, Doppler kaymasi ve uzaysal eko yerlesiminin kullanimini saglar.
Bir islem sirasinda degisken Doppler tekniginin analogu Doppler kaymasi es zamanli
gorilintiide yer alir ve degisik siddetlerde pozitif ve negatif akim olarak gosterilir. Bir
renk spektrumu, hiz spektrumunu gosterir ve farkli renkler ileri ya da geri akimi

belirtir(44).

Time-Domain ultrasonografide, Doppler kaymasi kullanilmaz(43).Temel prensip
hedeflenen eritrositlerin hareketinin izlenmesidir. Belli bir mikro araliktan sonra,
baska bir ultrason sinyali iletilir. Bu iletilen sinyalin ekosu, onceden belirlenen
hedefin yol aldig1 yon ve mesafesini belirler. Siiregelen yeni drneklemeler sayesinde
geri donen ekolar ¢ok az yer degistirmis olan ayni eritrosit grubuna aitmis gibi kabul
edilebilir. Bu hareket saniyede yiizlerce kez tekrarlandiginda, akim gergek zamanl

olarak gosterilebilir. A¢inin diizeltilmesi ya da daha kesin tabiriyle insonasyon

19



acismin bilinmemesi, akimin degerlendirilmesinde her iki yontem i¢in de en biiyiik

sorundur.

Renkli Doppler giic spektrumu analizi sirasinda eko amplitiidiinii kullanir
(53,54). Yansiyan frekans sikligma karsi, sinyallerin siddetine belli degerler
verilerek degerlendirildiginde "glic yogunlugu spektrumu" hesaplanabilir. Bu
spektrum gozlenen velosite araliklari iizerine, yansiyan ekolarin gii¢lerinin toplamini
gosterir.  Ayni1  zamanda c¢ekilmis ger¢gek zamanli goriintiilerin  yeniden
degerlendirilmesi ile, elde olunan transparan gri resimlerin siiperimpozisyonu ve bu

sayede kan akiminin net olarak goriintiilenmesi saglanir.

Renkli Doppler Enerjisi, artmis sensitivite, aciya bagli olmayisi, aliasing
olmayis1 ile Renkli Doppler hiz 6lgiilere karsi avantaja sahiptir. Renkli Doppler
Enerji ile velosite biiyiikliigii ve her iki yoniin tespiti yapilamaz. Bu nedenle, diisiik
akimli damarlarin incelenmesinde ideal olan Renkli Doppler Enerji ve Kesik akim
Dopplerin birlestirilmesidir. Intrauterin ve retroplasental anne dolasimini incelemede

Renkli Doppler Enerjinin oldukga degerli katkis1 vardur.

2.6.7 Akimin Degerlendirilmesi

Doppler ultrasonografinin temel islevi akimin varlig1 ve yoniiniin saptanmasidir.
Basit siirekli akim Doppler yonteminden, renkli dupleks Dopplere kadar tiim Doppler
yontemleriyle akim varligi kolayca saptanabilir. Renkli Doppler goriintiilemenin
onemli bir istiinliigii, B-mod ile gosterilemeyecek kadar kiiclik damarlarm yerlerinin,
limenlerindeki akimin renkli kodlanmasi sayesinde belirlenmesi ve istenilen

Olctimiin gerceklestirilebilmesine olanak vermesidir(55).

Akim hiz1 ve akan kanin voliimii Doppler ultrasonografinin kantitatif verileridir.
Akim hizi Doppler esitliginden hesaplanir. Akim voliimii ise, damarn bir kesitinden
degisik hizlarda akan kanin tiimiinii temsil etmesi nedeniyle, liimendeki tim farkl
hizlar dlgiilebilirse, asagidaki esitlige gore hesaplanabilir:

Akim (cm/sn) = Ortalama hiz (cm/sn) x Kesit yiizeyi (cm2)
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Kesit yiizeyinin sistol ve diastolde degismesi ve her zaman dairesel olmamasi,
ortalama hiz hesaplama yOntemlerinin hata paylarinm yiiksekligi, akim voliimii
Ol¢limiinlin duyarliligmni diisiirtir. Bu nedenle Doppler ultrasonografideki akim voliim

degeri sadece smirli bir yaklagimi ifade eder.

Doppler ultrasonografide, impedansin degerlendirilmesi i¢in  yapilan
hesaplamalar onemli bir yer tutar. Impedans akima karsi tiim etkenlerden
kaynaklanan direnglerin toplami olup, Doppler spektrumundan
degerlendirilebilmektedir. Bunun i¢in akimi kendi igerisinde degerlendiren bazi
indeksler gelistirilmistir. Bu indekslerin agisal diizeltmeye ve damar ¢ap1 6l¢iimlerine
gerek gostermeden Doppler spektrumu iizerinde hesaplanabilmesi biiyiik kolayliktir.
Pratikte en sik kullanilan indeksler; rezistans indeksi, sistolik/diastolik oran ve
pulsatilite indeksi olup, bu indeksler sayesinde impedansin yar1 kantitatif

degerlendirmesi saglanabilmektedir(56,57).

Bu ii¢ indeksin gerek farkli gerekse ayni uygulayici tarafindan olusturulan hata
paylar1 diisiiktiir. Ornegin obstetrik incelemede, dupleks Doppler ultrasonografide bu
oran %10’dan azdir. Endovajinal renkli Doppler i¢inse %7-10 kadardir (58,59).

Doppler ultrasonografinin obstetrikte kullanilmasi baslangicta daha invazif
yontemlerle yapilan kan akiminin 6lglilmesini glindeme getirmistir. Kantitatif hacim
Olctimlerinde dogruluk, bu hesaplarda bir ¢ok degiskenin olmasi nedeniyle azdir ve
bu nedenle yaygmlik kazanmamistir. Kantitatif akim 6lciimlerindeki metodolojik
yanliglar1 gidermek i¢in maksimum frekans ¢aligmalar1 giindeme gelmistir. Doppler-
degisimli frekanslarin degerlendirilmesi daha basittir ve diisiik inter ve intra observer

degiskenlikle beraberdir(60).

Siirekli akim Doppler aleti ile elde edilen dalga formlarinda vertikal eksen
Doppler-sapmali akimi, yatay eksen zaman1 gostermektedir. Doppler bulgularini bu
sekilde gosterilmesi Doppler sonogram olarak bilinmektedir. Doppler frekans

sapmas1 hedefin velositeyle dogru orantili oldugundan sonogram velositelerin
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zamanla degisimini géstermektedir. Bu nedenle sonograma akim hizi dalga formu da

denmektedir.

L 3O P, "
5C2p !
4.5 MHz L4gmm

Hank skaslas

\ Doppler sonogram (spektral goriénom)

Sekil 3. Doppler sonogram 6rnegi

Dalga formunun sekli arterde kan akimmin pulsatil seklini gdstermektedir. Fetal
kardiyak kontraksiyon basing seklinde bir kuvvet yaratir ve bu aorta ve umbilikal
arterdeki eritrositleri etkiler. Yiiksek ileri basing farki olusturulur ve kan hiicreleri
hizlica akselere olarak umbilikal arter dalga formunun artan egimini olusturur.
Kalpten uzaklasildik¢a akselerasyon kaybolur ve kan en yiiksek sistolik velositeye

ulasir ve sonra deselere olarak dalga formunun azalan egimini olusturur.

Akim hiz1 dalga formlar1 kan akim hiz1 ve vaskiiler impedans1 gosterir. Gergek
hizin elde edilmesi ultrason akimai ile kan akimi arasindaki aginin sifir dereceye yakin
olmasmma bagldir. Bu agmin artmasiyla kan velositesi daha diigiik olgtiliir. Bu

nedenle agidan bagimsiz indeksler kullanilmaktadir.
Pratik olarak umbilikal arter, serebral arter ve uterin arter i¢in yaygin olarak

kullanilan 3 indeksten birinin digerine avantaji yoktur ve herhangi birisi

kullanilabilir. Mikrodolasimi saglayan damarlarda &zellikle diyastolik akimin
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olmadig1 veya tersine dondiigli durumlarda pulsatilite indeksin kullanilmasi uygun

olmaktadir.

Bu ii¢ indeks vaskiiler direngten farkli olan vaskiiler impedans hakkinda bilgi
verir(61). Impedans direncten daha genis anlami vardir ve vaskiiler direng, preload,

kalp hizi, kardiyak kontraktiliteye baglhdir.

Fetal kan akimi; fetal solunum hareketleri, kalp hizi, plasental impedans ve
degisik damar yataklarinin sempatik uyarisi gibi bir¢ok faktor tarafindan belirlenir.
Fetal kan akim hiz1 dalgaformlar1 incelenen damarimn lokalizasyonuna bakilmaksizin

Olclim fetal hareketsizlik esnasinda yapilmalidir.

2.6.8 Gebelikte Renkli Doppler Ultrasonografi

Doppler ultrasonografi, fetal ve maternal fizyoloji ve patofizyolojiyi
degerlendirmek icin kullanilabilen, hizli, gilivenilir ve non-invaziv bir inceleme
yontemidir. Ozellikle fetal distress ile anormal doppler dalga formlar1 arasindaki

yakin iligki tetkikin kullanim alanlarimi genisletmektedir.

Gebelikte fetomaternal dolasimdaki kan akiminin degerlendirilmesinde siklikla
incelenen damarlar; uterin arter, umbilikal arter, orta serebral arter olmak tiizere

asagidaki damarlarin tiimii incelenmektedir.

A)Maternal damarlar;
1) Iliak arterler
2) Uterin arterler
3) Arkuat arterler

B)Fetal damarlar;
1) Umbilikal arter
2) Orta serebral arter
3) Duktus venosus

4) Umbilikal ven
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5) Aorta
6) intrakardiak akim

ve digerleri

2.7 Uteroplasental Perfiizyon

Gebelikte uterin kan akimi anlamli sekilde artar. Konsepsiyondan sonra 50 ml/dk
olan akim termde 700 ml/dakika’ya ¢ikar. Maternal damarlara trofoblast invazyonu
2.trimesterin baglarinda olur ve dilate spiral arterler olusur. Kiiciik spiral arterlerin
biiyiik vaskiiler yapilara doniismesi uteroplasental dolagimi diisiik rezistansl sistem
yapmasini saglar. Bu dilatasyon nedeniyle diisiik impedans alan1 meydana gelir ve
uterus perflizyonunda 10-12 kat artma izlenir. Bununla fetus i¢in gerekli kan akimi

saglanmis olur. Bu diislik impedansli damarlarda devamli ileri akim gozlenir.

Uteroplasental dolasim ile bugiine kadar calisilan fetal damarlarin arasinda iki
biiyiik fark; uteroplasental dolasimin biiyiikliigii ve karmasikligidir. Uteroplasental
dolasim ¢ok dalli bir yap1 gostermekte ve arastirmacilar hangi kismin ¢alisilacagi
konusunda ve bir boliimiin tiim yapiy1 yansitip yansitmayacagi hakkinda goriisbirligi

yoktur.

Sekil 4. Uteroplasental perfilizyon

Arkuat Arter

<*+—— Radial Arter

”

DESIDUA
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Doppler ¢aligmasi yapmak i¢in uygun damarlarin se¢ilmesi 6nemlidir. Bir¢cok
aragtirmact uteroplasental Doppler hizi dalga formu elde etmek icin degisik
ornekleme yeri kullanmiglardir. Bunlar uterin arter, uterus yan duvari boyunca arkuat

arter ve subplasental damarlardir (62,63).

Arkuat, radial ve spiral arterlerde Ornekleme problemi vardir ve
tekrarlanabilirligi yoktur. Bu alanlardan elde edilen dalga formlari, kiigiik bir alanda
calisildigindan biitiin uteroplasental dolagimin durumunu gostermez. Uterin arter
uteroplasental vaskiiler yatakta toplam rezistansi gosterdiginden perflizyon

durumunu daha dogru gdsterir (61,64).

Uterin arter rezistansi asimetriktir. Her iki uterin arterin Orneklemesi de
onemlidir(65,66). Plasental yerlesimin oldugu tarafta RI ve S/D oranlar1 daha
diistiktiir. Bu fark gebeligin ilk haftasinda daha belirgindir ve gebelik tiglincii
trimestere yaklastiginda kaybolur (67).

Uteroplasental dolasimdan Doppler dalga formunu ilk kez Campbell ve ark.
tarafindan 1983’de tanimlamstir (68).

2.8 Uterin Arter Doppler

Gebelikte uteroplasental damarlarin degerlendirilmesinde en sik olarak
kullanilanilan uterin arterlerdir. Gebe olmayanlarda uterin arter hiz dalga formu,
hizla yiikselen yiiksek pulsatiliteli, erken diyastolik centikli ve diisiik diyastolik
akimhdir. Gebelikte spiral arterlerde gergeklesen fizyolojik degisiklikler damar
direncinde diisiise neden olarak, uterin arter Dopplerinde diyastolik akimda artisa ve
centiklenmenin kaybolmasma neden olur. 24 ve 26. haftadan sonra akima karsi
yiiksek direncin devam etmesi preeklampsi ve IUGK gelisiminin dngdriisiine temel

olusturmaktadir (69).
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2.8.1 Birinci trimester

Implantasyon yerinden elde edilen akim hiz1 dalga formlari, kan akimma diisiik
impedans ile karakterizedir. Belirgin diyastolik komponent son adet tarihinden 5
hafta sonra saptanabilir. Rezistans indeks altinc1 haftadan 12.haftaya kadar diiger.
Uterin arterden elde edilen akim hizi dalga formunda S/D oraninda artma, diastol

sonu akim hizinda azalma ve sistolik deselerasyon egiminde girinti saptanir (70).

Gebelik ikinci trimestere ilerlediginde vaskiiler rezistans azalir (71).

m’: -. '

Sekil 5. Uterin arter normal dalga formu (1. ve erken 2.trimester)
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1
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2.8.2 Ikinci ve Uciincii Trimester

Ikinci trimester ana uterin arter kesit alaninda ilerleyici artis, doruk hiz1 ve voliim
akim oranlarinda artma ve kan akimina kars1 olan impedansta ilerleyici bir azalma ile
karakterizedir. Diyastolik ¢entik ve plasental ile nonplasental alandaki S/D oranlar1

arasinda fark gebeligin 24.-26.haftalarinda kaybolmalidir(72,73).
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S 32456.08.03.07-13 GA=33IwSd 15.0cm / 114z Tis 0.4 07.03.2008 06:54:20 PM

Pwr 100 % 25emig, e 2.+ 3, Trim.
G i Har-low

Gn -4

WMF 155 Hz ' 3 Pwr 1008
SV Angle 0 ? o o Gn 0
size 3.0mm o 3 L X Ch /M5

Fra mid P4 | E2
PRF 10.0kHz

Pwi 1008
Gn 3.2

Fra mid
Qual norm
WHMF low1
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Sekil 6. Uterin arter normal dalga formu (2-3.trimester)

26



2.8.3 Puerperium

Dogumdan sonra birka¢ saat iginde uterin perfiizyonda belirgin degisiklikler
olur. Postpartum ilk 24 saatte kan akimi belirgin sekilde azalir, S/D orani artar ve hiz
hala yiiksek kalir. Postpartum ikinci giinde hem S/D orani hem de PI belirgin sekilde
artar ve diyastolik centik tekrar ortaya cikar. Kan akimi impedansindaki ilk
artigindan sonra puerperal donemde 6.haftaya kadar degisiklik goriilmez. Altmnci
haftadan sonra indeksler postpartum 3.aya kadar tekrar artmaya baglar (74).

Sekil 7. Uterin arter normal ve anormal dalga formlar:

(A) 24 haftalik gebede normal uterin arter akimi, yiiksek volum diastolik akim,
basarili trofoblastik invazyonun gostergesi

(B) Vaskiiler rezistansta artisla birlikte uterin arter PI’te artis

(C) Erken diastolik ¢entik

(D) Belirgin diastolik ¢entik

2.9 Umbilikal Arter Doppler

Umbilikal arter Doppler akimi, plasental dolasgimin fetal tarafini, plasental
fonksiyonu gosterir. Umbilikal arterler, fetal kardiyak outputun %40’ mi1
oksijenasyon, besin alimi, artiklarin atilmasi i¢in plasentaya tasir. Fetal kardiyak
output plasentaya giden kisminin orani gebelik ilerledik¢e azalir. Bu durum diger
vaskiiler yataklardaki direncin daha fazla azalmasina baglidir. Plasental rezistansin
azalmasi plasentada yeni vaskiiler yapilarin olugsmasima baghdir.

Fetal kalp hiz1 veya kan basincinin artisiyla umbilikal kan akimi artar (75).
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Fetusun umbilikal dolagimi kontrol eden mekanizmasi yoktur. Umbilikal
damarlarin inervasyonlar1 yoktur ve katekolaminlere yanit vermezler. Fetal arteriyel

kan gazindaki akut degisiklikler umbilikal akimda ¢ok az etki yapar (76).
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Sekil 8A. Normal umbilikal arter dalga formu
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Sekil 8B. Umbilikal arter Dopplerde diastol sonu akim kaybi
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Sekil 8C. Umbilikal arter Dopplerde ters akim

Doppler ultrasonun obstetride kullanilmaya baslanmasindan beri umbilikal
arter lizerinde en cok calisilan damar olmustur(77). Umbilikal arterin abdominal
duvar ile plasental insersiyon yerinde Olglilen akim hizi dalgaformlar1 farkli
bulunmustur(78). Fetal karin duvarma yakm yerden dlciilen indeksler daha yiiksek
Olciilmiistiir. Fakat bu fark c¢ok diisiiktiir ve bu nedenle dalga formlarmin ayni
seviyeden Olgiilmeleri gerekli degildir. Umbilikal arter akim hiz1 dalga formlarmi

degerlendirmek i¢in herhangi bir indeks kullanilabilir.

Normal gebelikte kardiyak siklusun hem sistolik hem de diyastolik fazinda ileri
akimin oldugu diisiik rezistansli umbilikal arter dalga formu izlenir. Gebelik
haftasinin ilerlemesiyle umbilikal arter dalga formunda degisiklik izlenir. Birinci
trimesterde diyastol sonu akim izlenmezken, 10.gebelik haftasindan sonra diastolik
akim goriilmeye bagliyor. Normal bir gebelikte 15.haftadan sonra siirekli
bulunmaktadir. 18.haftadan sonra goriilmemesi patolojik olarak degerlendirilmelidir
(79). Gebelik haftasinin ilerlemesiyle vaskiiler direng azalir ve PI, RI ve S/D orani
azalir(80,81). Gebelik boyunca plasentanin genislemesi ve villus sayisinin artmasi
umbilikal plasental vaskiiler yapmin devamli genislemesine yol acarak vaskiiler

rezistansi diisiirir.

Yapilan hayvan caligmalarinda fetal plasental dolasimmin embolizasyonla

engellenmesi dalga formunu diisiik diyastolik akim velositeli yiliksek rezistansh
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paterne degistirir. Umbilikal artere etki eden tek faktor vaskiiler rezistans degildir.
Doppler dalga formunu belirleyen indeksler vaskiiler impedansin ol¢iimiidiir. Bu
nedenle kalp hizi gibi diger faktorler de bu indeksleri etkiler. Kalp hizi ile umbilikal
arter indeksleri arasinda ters iligki vardir. Kalp hizinin 120-160 arasinda oldugu

durumlarda indeksin kalp hizina gore diizeltilmesi gerekli degildir (82).

2.9.1 intrauterin Gelisme Kisithhiginda Umbilikal Arter Doppleri

Umbilikal arter Doppler ¢alismalarinin klinik degeri hangi fetuslarin yakin takibe
ihtiya¢ duydugunu saptamada yardimci olmasidir (83). Plasental yetmezlikte,
umbilikal arter dalgaformunun diastolik komponentin azalmasiyla ortaya c¢ikan
plasental direng artis1 vardir(84,85). Diren¢ artigindan bir slire sonra NST’de geg
deselerasyonlar goriilmeye baglar (81). Anormal umbilikal arter dalga formunun PI,
Ri degeri ve S/D orami normalin iizerindedir. 26.gebelik haftasindan sonra S/D

oraninin 2.6’ nin {izerinde olmasi patolojiktir.

Anormal terminal villus ve arterleri sonucunda artan plasental vaskiiler direng
nedeniyle umbilikal arterde diastol sonu akimda azalma, kaybolma, ters akim gortiliir
ve bu durumda besin ve gaz degisimi etkin yapilamaz. Fetus i¢in hipoksi, asidemi,
olii dogum riski vardir. Umbilikal arterde, diastol sonu akimda azalma plasentanin
%30’u etkilendiginde, akimin kaybi1 ve ters akim da plasentanin %60-70’1
etkilendiginde ortaya ¢ikar (86).

Umbilikal arter diastol sonu ters akim izlenmesi plasental fonksiyonlardaki

bozulmay1 gosterir (4).

Hafif dereceli plasental yetmezlikte, diyastolik akimda azalma sabit kalir ve
gebeligin ilerlemesiyle kaybolma veya tersine donme goriilmez. Umbilikal arterde
yikksek S/D orani, diisik dogum agwhigi ve artmug morbidite ve mortaliteyle

beraberdir (87,88,89).

Fetal prognoz hakkinda tekrarlanan &lgiimler daha fazla bilgi verir. Ilerleyen

gebelik haftalarinda tekrarlanan dlgimlerde S/D oraninin artisi izlenmesi tek olglime
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gore dogum agirhigi ve kotii perinatal sonugla daha fazla iliskilidir. Tekrarlanan

Ol¢iimlerde S/D oraninin normale yaklasmasi iyi perinatal sonugla beraberdir (90).

Umbilikal arter gibi plasental doppler ¢aligmalari, direkt olarak fetus iyilik halini
belirtmez, tek basma dogum zamanmi belirlemeye yetmez ve IUGK olan fetuslarda

asidemi ve 6lii dogum tahmin giicii sinirhdir (91).

Biyofizik profil ve fetal gelisimin degerlendirilmesi gibi diger teshis

yontemleriyle beraber degerlendirilmelidir.

2.10 Orta Serebral Arter Doppleri

Orta serebral arter bulunmasmin kolay, tekrarlanabilirliginin yliksek olmasi ve
beyin koruyucu etkiyi gdstermesi nedeniyle fetal serebral dolasimi degerlendirmek
icin tercih edilen damardir. Willis poligonu 6nde internal karotid arterin dali olan
anterior serebral arter, arkada basiler arterin dali olan posterior serebral arter
tarafindan olusturulur. Bu iki arter ve internal arterin diger kolu olan orta serebral
arter her iki yanda serebral hemisferin kanlanmasmi saglar. Bu arterlerin degisik
akim hiz1 dalgaformlar1 vardir(92). Gebeligin erken ve ge¢ doneminde diisiik PI
degerleri gebeligin bu doneminde artmig metabolik ihtiyaglarma bagl olabilir (93).

Intrauterin gelisme kisithilig1 olan fetuslarda yapilan uterin arter ve umbilikal
arter doppler sonucunda plasental direng tespit edilirse, gelisebilecek fetal hipoksi
tespiti icin orta serebral arter Doppler akiminda PI ve serebroplasental Doppler
oranina bakilir. Fetal hipoksi durumunda serebral dolasim diastol sonu akimda artis

ve serebroplasental doppler oraninda azalma goriiliir (93).

2.10.1 Serebroplasental Doppler Oram

Orta serebral arter pulsatilite indeksinin, umbilikal arter pulsatilite indeksine
oranidir. Plasental direng zamanla artarken UA PI yiikselirken, OSA PI diisme
egilimindedir. Dolayistyla bu siirecte serebroplasental Doppler orani1 da diisecektir.
Serebroplasental Doppler orani, hipoksi tespitinde bu iki parametrenin tek tek

belirleyiciliginden daha fazla etkiye sahiptir (91).
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Ayrica umbilikal arterde diastol sonu akimda kaybolma ve ters akim durumunda
arteriel yeniden dagilim belirgin artmis demektir ve birlikte asidemi veya asfiksi

olabilir (30).

Fetal serebral dolasim otoregiilasyon kapasitesinin olmasi nedeniyle IUGK olan
fetuslarda beyine kan akiminin arttig1 gosterilmistir (94). Bu olayin fizyolojik temeli
fetal serebral dolasimin kardiyak outputun tercih ettigi yer olmasidir. Serebral
vaskiiler yapilarin vazodilatasyonu ile direng diiser ve fetusun beynine oksijen ve
besin taginmasi devam eder. Kan akimindaki bu artis orta serebral arterin Doppler
ultrason ile incelenmesiyle saptanabilir (94). Bu etkiye “beyin koruyucu etki” denir
ve Dopplerde PI'te diisiis saptanir. Intrauterin gelisme kisithiligi olan fetuslarda PI
normal degerlerin altinda olmasi kotii perinatal sonug riskini arttirir(94). Hayvan
deneylerinde de gosterildigi gibi beyin koruyucu etki gecicidir. Uzun siire strese
maruz kalmig insan fetiisleri de beyin koruyucu etkiyi kaybeder. Parsiyel O2 basinci
diistiiglinde orta serebral arter PI’'in normal smirlarm altinda oldugu
bildirilmistir(95).

Beyin koruyucu etkinin kaybolmasi fetus icin kritik bir olaydir ve fetal 6lim

oncesi goriiliir.

Sekil 9. Orta serebral arter doppler dalga formlar
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(A) Normal orta serebral arter akim

(B) Plasental kan akiminda direng artis1, serebroplasental oranda degisim

(C) Beyin koruyucu etki. Diastolik akimda artis, OSA PI’te azalma ile birlikte

(D) Belirgin beyin koruyucu etki; dalga fomunun sistolik asagi egimi daha diizgiin,
umbilikal artere benzer

Sekil 10. Beyin koruyucu etkinin kaybi1
Diyastolik ¢entik ve yliksek zirve akimi var.

2.11 Duktus Venosus Doppleri

Plasentadan gelen oksijenize kan, umbilikal ven aracilifi ile karaciger altina
kadar gelir, karacigere verilen dallar sonrasi1 duktus venosus aracilifiyla vena cava
inferiora (VCI) sonrasinda kalbe ulagir. Kalbe ulasan kan foramen ovaleyi gecerek
sol atriuma dokiiliir, bdylece koroner arterler ve beyine oksijen saglanmasi garanti
altma almmis olur. Umbilikal vendeki oksijenden zengin kanin %350’si karacigere,
diger %50’si de duktus venosusa (DV) gider. DV, umbilikal ven ile VCI arasinda

hem kan akimina hem de basing dalgalarina bir filtre gérevi yapmaktadir.

Hipoksik ortamda fetal distrese adaptasyon mekanizmasi olarak duktus
venosustan gecen kan orani, kalp ve beyin gibi vital organlara gonderilmek tizere,
artar. Duktus venosusdaki bu acilmanm, DV’daki olas1 bir sfinkter mekanizmasinin
hipoksiye cevap olarak gevsemesine mi, yoksa fetal santral vendz basingtaki artisa
mi1 bagli oldugu tam olarak anlasilamamistir(96). Duktus venosusdaki bu acilma
sonucunda, VCI’daki basing dalgalar1 umbilikal vene iletilmektedir(97). intrauterin
gelisme kisitliligi olan fetuslarda umbilikal venden karaciere giden kan orani
azaldigindan karacigerden sentezlenen birgok biiyiime faktorii sentezlenemedigi igin

fetal organlarda hiicre proliferasyonu etkilenir.
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Duktus venosus, iist fetal abdomenin transvers kesitinde, umbilikal venden
ciktig1 yerde en kolay goriintiilenebilir. Renkli Dopplerde, duktus venosustaki
nisbeten yiiksek akim hizi, onun ¢evre damarlardan kolayca ayirdedilmesini saglar.
Duktus venosusun proksimali distaline gore daha dardir. Degisken dalga Doppler
incelemede en tutarli dlgtimler, duktus venosusun baslangi¢c ve orta kisimlarindan
elde edilen dalga formunda yapilabilir. Normal sartlarda duktus venosustaki kan
akimu tiim kalp siklusu siiresince ileri dogru ve bifazik karakterdedir. ilk akim piki
ventrikiiler sistol sirasinda olusur ve S dalgasi, ikinci akim piki ise ventrikiiler diastol
sirasinda olusur ve D dalgasi, bu iki dalgay: takiben atrial kontraksiyon sirasinda

akim hizi yavaglamasi s6z konusu olur ve A dalgasi olusur (96,97).

@ AAB 2-5LIObstetric M1 0.3 KOCAELI UNLTIP FAK. KADIN DOG
= 32456.08-03-07-13 GA=3I3wSd 15.0cm / 10Hz Tis 0.4 07.03.2008 06:56:57 PM
Pwr 100 % 2.+

Gn -4

WMF 155 Mz

SV Angle 0

size J.0mm

Frgq mid

PRF 4.4kHz

Pwr 1008
Gn 3.2

Frg mid
Qual norm
WMF low 1
PRF 1.8kHz

RAB 2.5LI0bstetric M1 1.2 KOCAELI UNLTIP FAK. KADIN DOG

@ 32456-08.06-10-32 16.7cm | 4Hz Tis 0.3 10.06.2008 07:10:34 PM
2.+ 3. Trim.

Har-low
" Pwr 100 %
SV Angle 0 C & S e g
size 3.0mm : . e b el
Frgq mid = 1 : 5
PRF 5.5kHz 3 : L

Pwri 100 %
Gn 3.2

Frg mid
Qual norm
WMF low1
PRF 1.8kHz

Sekil 11B. Atrial kasilma ile ileri kan akim yoklugu
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Birinci trimesterde duktus venosus normal kan akiminda ters akim goriilebilir.
Bu durum, duktus venosus sfinkterinin immatiiritesine bagli olabilir ve umbilikal

venin ilk trimesterdeki pulsatil paternini agiklayabilir.

Sekil 12. Duktus Venosus Doppler Dalga Formlar1

(A-B) Normal duktus venosus akim dalga formu

(C) Kardiak ileri atim fonksiyonlarinda bozulma ile atrial sistol aninda ileri
akim hizinda azalma

(D) Atrial kasilma ile ileri kan akimi azalmistir veya yoktur

(E-F) Ciddi gelisme kisitliliginda ters akimlar mevcut

2.11.1 intrauterin Gelisme Kisithhginde Duktus Venosus Doppleri

Intrauterin gelisme kisitlilif1 olan fetuslarda plasental direncin siddetinin giderek
artmasiyla, umbilikal arterde diastol sonu akimda kaybolma ve ters akim goriilebilir.
Bu durumunda arteriel yeniden dagilim belirgin artmug demektir ki, beraberinde
asidemi veya asfiksi olabilir. Sonunda duktus venosus pulsatilite indeksinde artig gibi
vendz akimda anormalikler goriilmeye baslar. Asidemi ve asfiksi ortaya ¢ikma
olasilig1 artar. Duktus venosus Dopplerinin tam bu zamanda kullanimu ile asfiksi ve
asidoz tahmini yapilabilir. Atrial sistolde, duktus venosus kan akiminda azalma veya
ters akim saptanmas1 durumunda fetal kardiak dekompanzasyon geligsmis demektir ki

hemen dogum gerekir.
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Artmig umbilikal arter Doppler indeksi ve beyin koruyucu etki ile beraber
normal vendz Doppler bulgularnin olmasi durumunda UA pH normal sinirlar

icindedir (98).

Fakat ven6z Doppler bulgularinda bozulma olmasi, umbilikal arter ve serebral
arter bulgular1 ne olursa olsun, asidemiyi %70-90 sensitivite ve spesifite ile belirler

(99).

Atrial kasilma esnasinda olusan ters akimlar ile kotli neonatal sonuglar arasinda
giiclii bir iliski vardir (100). En ciddi vendz doppler anormallikleri, duktus venosus
akiminda atrial sistolde akim kaybi1 ve ters akim olmasi ve de umbilikal ven akiminda

bi-tri fazik pulsasyonun goriilmesidir(4).

Kardiak dekompansasyon gelistiginde prekardiak vendz dopplerde bozulmalar
meydana gelir. Umbilikal vende pulsasyon, duktus venosusta akim kaybi ve ters
akim goriiliir(30). Bununla birlikte duktus venosusta akim kaybi veya ters akim
olmas1 ve umbilikal vende pulsasyon olmasi 6lii dogumu %65 sensitivite ve %95

spesifiteyle belirler (101).

Vendz akim normal bulunmasi fetusun hala kendisini kompanse ettigini gosterir
ancak anormal vendz akim saptanirsa hemodinamik kompansatuar mekanizma

bozulmus demektir.

2.12. Umbilikal Ven Doppleri

Umbilikal ven, oksijenize kani plasentadan fetusa tagimaktadir. Umbilikal
vendeki kan akimmin yaklasik yarisi karacigere giderken, kalan kismui karacigeri
bypass ederek duktus venosustan gecer. Umbilikal ven fetal abdomene falciform
ligament i¢inde girdikten sonra, karacigerin alt ylizeyinde seyreder ve "portal sinus"

denen portal venin transvers boliimii ile birlesir(98). Umbilikal vende 15.gebelik
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haftasindan sonra devamli akim mevcuttur ve bu portal vende pulsatil akimma

dontstr (102).

N2 32456.00.02.04-19 GA=36wSd 15.0cm / QHz Tis 0.4 04.022008 07:33:35 PM
Pwri00%  25emig . 2.+ 3. Trim,
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WMF 155 Hz B 49 Pwr 100@
SV Angle 0 i a8 : Gn 0

H 4 C6 M5

o P4 /E2

size 3.0mm
Frq mid
- PRF B.3kHz

Pwr 100@
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Fri mid
Qual nerm
WMF low1
PRF 1.8kHz

Sekil 13. Normal umbilikal ven kan akimi
Umbilikal arteriyel akim (pozitif, sifir ¢izgisinin iizerinde)
Umbilikal vendz akim  (negatif, sifir ¢izgisinin altinda)

Intrauterin gelisme kisithiliginm ileri vakalarinda, duktus venosus sfinkterdeki
gevseme ve basincin umbilikal vene yansimasi sonucunda, devamli akim yerine
pulsatil akim izlenir. Tkinci ve {i¢iincii trimesterde umbilikal vende pulsasyon goriilen
fetuslarda, normal umbilikal arter kan akim hiz1 paternleri goriilse bile morbidite ve

mortalite yiiksektir (103).

Umbilikal ven Doppler 6lglimleri intraabdominal olarak gerceklestirilebilecegi

gibi, serbest kordon boliimiinde ekstraabdominal olarak da yapilabilmektedir.
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(A) Plasental kan akimi
rezistansinda umbilikal

| vende pulsasyon
(her kardiak siklusta )

(B-C-D) lleri vakalarda
monofazik,bifazik,
trifazik pulsasyon

Sekil 14. Umbilikal ven Doppler dalga formlar1

2.13 intrauterin Gelisme Kisithlig1 Olgularinin Yénetimde Doppler

Doppler IUGK olan fetuslarin hem tani1 hem ydnetiminde son yillarda siklig1
giderek artan sekilde kullanilmaktadir. {lUGK takibinde esas onemli olan fetusu
tanidan sonra ne kadar siire takip edecegimiz ve de ne zaman dogumu
gerceklestirecegimizdir. Organ maturasyonunu beklerken asidoz ve 6liim riski, erken
dogum gerceklesirse de prematiiriteye bagl riskler mevcuttur. Doppler bu asamada
fetusun icinde oldugu ortam, hipoksi, asidoz, fetal sikint1 hakkinda klinisyene
yardimei olur. Ozellikle 34 haftadan kiigiik IUGK olan fetuslarda fetal durum gok
cabuk bozulabilecegi gibi, prematiiriteye bagli morbidite de fazla goriiliir. Bu

fetuslarda dogum zamanina karar vermek ¢ok 6nemlidir.

Dogum zamanimni belirlemek i¢in bircok calisma yapilmistir; GRIT (Growth

Restriction Intervention Trial) c¢alismasinda, fetusta hipoksemi ve asidoz
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gelismedik¢e dogumu 30.gebelik haftasi sonrasina geciktirmeyi, hipoksemi ve/veya
asidoz gelistiginden sliphelenildiginde ise beyin hasarina neden olmamak i¢in hemen
dogum onerilmektedir(104). iki yillik takipte, dogumu 30.gebelik hafta sonrasmna
geciktirilen fetuslarda 6lii dogum orani, erken dogum yaptirilan fetuslara oranla daha
fazla iken, serebral palsi oraninin %0 oldugu, 30.gebelik haftasindan erken dogum

yaptirilan fetuslarda ise serebral palsi oranmin % 10 oldugu bildirilmektedir.

Erken ve ge¢ duktus venosus Doppler degisiklikleri ile komputerize KTG’de
kisa donem varyabilite degisikliklerinden hangisinin dogum zamanini en iyi sekilde
belirledigini saptamak amagli yapilan TRUFFLE (Trial of umbilical and fetal flow in
Europe) caligmasinda ise, gebeligin miimkiin oldugu kadar, giivenli sekilde
uzatilmasi ile perinatal mortalite, morbiditenin azalacagi ve bu olgularda norolojik

gelisimin daha iyi olacagi bildirilmektedir (105).

Baschat ve ark. tarafindan(106), intrauterin gelisme kisitliligi olan 24.gebelik
haftas1  lizerindeki  fetuslarin  i¢inde  bulundugu  metabolik  ortamin
degerlendirilmesinde ve dogum zamanmin belirlenmesinde “’Integre Test™
onerilmistir. Testin igeriginde, bircok damar {izerinde yapilan doppler incelemeleri

ve BFP degerlendirilmesi bulunmaktadir (Tablo 5).
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Tablo 5. integre Test

Bulgular Yorum Takip
Anormal UA ve/veya CPR Asfiksi son derece nadir Iki haftada bir Doppler
normal OSA ve ven, Intrapartum artmis distres riski Haftalik BFP
BFP >8/10, AFI normal
Kan Akimi Yeniden dagilim
Diisiik OSA, Normal Ven, Hipoksi miimkiin, asfiksi nadir Haftalik Doppler
BFP haftada iki kez

BFP >8/10, AFI normal

Belirgin Kan Akimi Yeniden
dagihim

UA DSA/TA, Normal Ven,

BFP >6/10, Oligohidroamnios

Fetal Sikint1
Artmig DV pulsatilite,

BFP >6/10, Oligohidroamnios

Fetal Dekompansasyon
DV akim kayb1 veya ters akim,
Umbilikal vende pulsasyon,

BFP <6/10, Oligohidroamnios

Intrapartum artmis distres riski

Hipoksi genellikle, asidemi veya
asfiksi muhtemel, fetal sikintinin

baglangici

Hipoksi genellikle, asidemi veya

asfiksi muhtemel

Kardiyovaskiiler ve metabolik

sikinti, yakinda olacak 6l dogum

perinatal mortalitede artis

>34 hafta: dogum ;
<32 hafta: antenatal steroid

Biitiin testler giinliik tekrar

>32 hafta: dogum

<32 hafta: antental steroid,

Duruma gore giinde 3 kez

Dogum
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3. GEREC ve YONTEMLER

Bu calismaya, Kocaeli Universite Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi’ne 01.12.2007 ile 01.12.2008 tarihleri arasinda TUGK tanis1 ile basvuran,
26.gebelik haftasi lizerinde ve tekil gebe olmak iizere 45 hasta dahil edildi. Cogul
gebelik, fetal anomali, fetal enfeksiyon, koryoamnionit, inutero 6liim olan gebelikler

calisma dis1 birakild.

Calismaya alinan hastalari son adet tarihlerine gore gebelik haftalar1 hesaplandi.
Son adet tarihi siipheli olan ya da bilinmeyen olgularda erken donemde yapilmis olan
ultrasonografik l¢timler kullanilarak gebelik haftalar1 hesaplandi. Gebelik haftasi
tam olarak tespit edilemeyen bir grup hasta ise ultrason ile 15 giinliik aralar ile takip
edildi. Dogum sonrasi, pediatristler tarafindan yapilan “’Yeni Ballard Skorlamasi’’

ile gebelik haftalar1 kesinlestirildi.

Tiim olgularda; ultrasonografik olarak dl¢iilen biparietal cap, femur uzunlugu ve
abdominal cevre dlgiimleri kullanilarak fetal agirlik saptandi Intrauterin gelisme
kisitlilig1 tanisi, tahmini dogum agwrhigmin 5S.persantilin altinda olmasi halinde
kondu. Vakalarda ayni anda amniyotik sivi hacmi ve plasenta lokalizasyonu da
degerlendirildi. Ultrasonda, 4 kadranda amniyotik sivi vertikal olarak 6l¢iildii. Dort

kadran toplamimnin 5 cm’den az olmasi oligohidroamnios lehine degerlendirildi.

Non-stress testte; 20 dakikalik bir siirede, 24 -29 hafta gebeliklerde 10 saniye
stiren 10 atimlik iki adet yiikselme, 30-36 hafta gebeliklerde 15 saniye siiren 15
atimlik iki adet ytlikselme, 36 hafta gebelik sonrasi 20 saniye siiren 20 atimlik iki adet
yikkselme goriildiiglinde reaktif olarak degerlendirildi. Non-stress testte, non-

reaktivite saptanan vakalarda teste 40 dakika devam edildi.
Biyofizik profil skoru; 0, 2, 4 olmas1 ve oligihidroamnios varligi ile 6 olmas1

anormal olarak kabul edildi. 6 ve oligohidroamnios varlig1 ile 8 olmas1 siipheli, 8 ve

10 olmasi normal olarak kabul edildi.
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Renkli doppler ultrasonografi ile yapilan dl¢iimler General Electric Voluson 730
Renkli Doppler ultrasonografi cihazi ile tek uygulayici tarafindan gergeklestirildi
(L.M.). Incelemelerde 3.5 MHz konveks prob kullanildu.

Renkli Doppler ultrasonografide umbilikal arter, uterin arter ve orta serebral
arter, umbilikal ven ve duktus venosusa ait akim hizi dalga formlar1 degerlendirilerek

Doppler indeksleri 6lgiildii.

Bu damarlarda akimi degerlendirmek i¢in; pulsatilite indeksi, rezistivite indeksi,
sistol/diastol (S/D) orami olgiildii. Doppler Olgiimleri gebeler hafif sola doniik
pozisyonda gerceklestirildi. Tiim Doppler indekslerinin 6l¢iimii sirasinda fetal
solunum ya da hareketin olmamasina dikkat edildi. Elde edilen dalga formlarinin en
az bes kardiyak sikliis boyunca sabit kaldiginin izlenmesini takiben ii¢ farkli
siklustan dlgiimler yapilarak ortalamalari hesaplandi. Olgiimler esnasinda gebede

kontraksiyon olmamasina dikkat edildi.

[liak damarlarm medialinde ve isthmus seviyesinde her iki uterin arter
gorlintlilendikten sonra en az bes kalp siklusu elde edilerek Doppler Sl¢limleri
yapildi. Umbilikal arterden yapilan Doppler incelemesi i¢in Oncelikle kordun
yerlesiminde ve yapisina bakildi. Olgiimler umbilikal kordun serbest ansinda orta
bdliimden olacak sekilde yapildi. Elde edilen dalga formlarinin en az bes kalp siklusu
boyunca sabit kaldiginin izlenmesini takiben ii¢ farkli siklustan Olgiim yapilarak

ortalamalar1 hesaplandi.

Orta serebral arter Olglimlerinde transvers pozisyonda, Willis poligonuna ait
vaskiiler yapilar renkli kodlamanin yardimiyla tespit edildikten sonra, insonasyon
acisinin miimkiin oldugunca 0 derece olmasi saglanarak, iki orta serebral arterden
herhangi birisinden Doppler indekslerinin 6l¢limii gergeklestirildi. Artmis fetal
aktivite durumundan ve Olgiim sirasinda basa fazla baski yapilmasindan, diastolik
akimin yiikselmesi ve akim dalga seklinde yanilmalar olabilecegi nedeniyle

kacmildi. Orta serebral arter pulsatilite indeks Ol¢iimii gestasyonel yasa gore 2
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standart deviasyondan fazla diisiik bulundugunda ‘’beyin koruyucu etki’’ olarak

kabul edildi.

Duktus venosus dalgalar1 umbilikal vendeki ¢ikis yerinde incelendi ve atrial
kasilma ile ¢cakisan ge¢ diastolde akimin olmamasi ya da ters donmesi durumunda

anormal kabul edildi.

Umbilikal ven dalgalar1 damarm abdomene girdigi yerden incelendi ve

pulsasyonlarin bulunmas1 anormal olarak degerlendirildi.

Renkli Doppler ultrasonografi ile Olgimler yapildiktan sonra, takipteki 34
haftadan kiiciik tiim gebeliklere steroid uygulandi ve belirlenen endikasyonlara gore
dogum gerceklestirildi. Bebek dogduktan hemen sonra ilk solunumu yapmadan 6nce
kordon klampe edildi. Gobekten yaklasik 10 cm uzaga iki klemp koyuldu, tigiincii
klemp bunlardan 25-30cm uzaga konuldu. Gébege yakin olan klemplerin arasindan
kordon kesilerek bebek alindi. Kalan izole kordon bdliimiinden umbilikal arter
bulunarak kan gaz ve asit-baz analizi i¢in 2 cc kan alind1 ve en ge¢ 20 dakika i¢inde

kan gazi cihazi ile degerlendirildi.

Dogum karar1; olguya gore degismekle birlikte asagidaki bulgulardan biri veya
birka¢cmin birlikte olmasma gore verildi. Non-stress testte spontan, degisken, geg
deserelasyon olmasi, NST’de non-reaktivite durumunun diizelmemesi; Biyofizik
profil skorun 6 bulunup 24 saat icinde tekrarinda skorun diizelmemesi ve skorun 6
‘nin altinda olmast durumunda; Doppler incelemesinde, umbilikal arterde ters akim
varliginda, duktus venozusta diastolik komponentte azalma ve ters akim varliginda,
umbilikal vende pulsasyon izlenmesi durumunda alindi. [IUGK tanisi sonrasi 1-2 giin

icinde dogumlar gergeklesti.

Dogumda gestasyonel yas, dogum sekli, dogum agirligi, umbilikal arter kord pH
l.ve 5. dakika Apgar skoru, yenidogan yogun bakim ihtiyaci ve entubasyon ihtiyaci
olup olmamasi, yenidoganin takibinde morbidite ve mortalite durumu kaydedildi.

Umbilikal arter pH’1n 7.20’den diisiik olmasi fetal asidemi olarak degerlendirildi.
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Neonatal donemde bronkopulmoner displazi, nekrotizan enterokolit,

intraventrikiiler kanama neonatal morbidite olarak degerlendirildi.

Bebekler, Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Yenidogan Klinigi
tarafindan degerlendirildiginde; bronkopulmoner displazi tanisi, kendine 06zgii
radyografik kriterlere gore, intraventrikiiler kanama tanisi, Papile’s kriterlerine gore
(Grade 3 hemoraji: ventrikiiler dilatasyon, Grade 4 hemoraji: parankimal genisleme),
nekrotizan enterokolit tanisi, birden fazla bulgu (safrali kusma, abdominal
distansiyon, gaitada gizli veya belirgin kan, pnemonitis intestinalis, hepatobilier

sistemde hava ve pnomoperitoneum ile konuldu (107,108).

Doppler parametreleri, biyofizik profil skoru ve NST bulgular: ile neonatal

donemde elde edinilen sonuglar arasindaki iligski degerlendirildi.

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 13
programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart sapma...) yam1 swra niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda Student t test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda
ise Ki-kare testi kullanildi. Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik P<0.05
diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Intrauterin gelisme kisitlilig1 tanis1 konulan toplam 45 olgu iizerinde ¢alisma

yapildi. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 6’da gosterildi.

Tablo 6. Olgulari demografik ve klinik 6zellikleri

Parametre Ortalama (min-max), Sayi (yiizde)
Anne yas1 27.6 (18-39)
Parite
0 27 (%60)
1 8 (%17.8)
2 8 (%17.8)
>3 2 (%44
Dogumda gebelik haftasi 32.54 (26.1-38.1)
Anormal Doppler
UA DSA kayb/TA 23(%51.1)
BKE 20(%44.4)
DV Akim kayb/TA 4 (%8.9)
UV pulsasyon 1 (%2.2)
NST
Reaktif 15(%38.5)
Giiven vermeyen 24(%61.5)
BFP Skor
Normal 18(%40)
Siipheli 17(%37.8)
Anormal 10(%22.2)
Anormal BFP
Tonus kaybi 1 (%2.2)
Hareket kaybi 14(%31.1)
Solunum kayb1 18(%40)
AFI<2 cm 11(%24.4)
NST giiven vermeyen 24(%61.5)

min: minimum, max: maksimum
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Gebe populasyonu yas ortalamast 27.6+5.47 olup, cogunlugu nullipar
kadinlardan olugmaktadir. Tiim dogumlar sezeryan ile gerceklestirilmis olup, dogum

anindaki gebelik haftas1 32.54+2.99dur.

Tablo 7. Olgularin Dogum Endikasyon ve Perinatal Sonuglar1

Parametre Ortalama (min-max), Sayi (yiizde)
Dogum Endikasyon
Anormal NST 14 (%31.1)
Anormal BFP 15 (%33.3)
Anormal Doppler 12 (%26.7)
Diger 4 (%8.9)
Dogum Agirligi(g) 1377.8 (560-2300)
Umbilikal Arter pH 7.282 (7.11-7.38)
Kan Gazi Olgiimleri
pO2 19.21 (5.9-62.3)
pCO2 48.89 (28.5-67.6)
sO2 35.28 (12.3-89.8)
HCO3 2235 (16.5-26.5)
5.Dakika Apgar Skor <7 9 (%20)
Neonatal Mortalite 7 (%15.6)
Neonatal Morbidite 19 (%42.2)
IVK
M 3 (%6.6)
BPD 1 (%2.2
NEC (0" 2)
RDS 7 (%15.5)
Diger 5(%11.1)
3 (%6.6)

min: minimum, max: maksimum
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Olgularm dogum endikasyon ve perinatal sonuglari Tablo 7’de gosterildi.
Dogum karar1 olgularin %26.7’sinde anormal Doppler sonuglarina gore alindi. Dort

gebede elektif sezeryan uygulandi.

Bebeklerin ortalama dogum agirligi 1377.8 + 472,02 gr olarak bulundu.

Antenatal fetal 6lim olmadi. Yenidoganlarin 19’unda major komplikasyon,

pnomotoraks (1) ve sarilik (2) olmak iizere diger komplikasyonlar goriildii.

Tablo 8. 32. gebelik haftasindan kiigiik ve biiyiikk olgularm antenatal test ve

umbilikal arter pH bulgularmin karsilagtiriimasi

Gebelik Haftas1
> 32.hf < 32.hf
Parametre Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) P
Umbilikal Arter
PI’de yiikseklik 17 (%77.3) 5 (%22.7) P=0.013
DSA kayb1/ TA 8 (%34.8) 15 (%65.2) <0.05
BKE
Yok 18 (%72) 7 (%28) P=0.013
Var 7 (%35) 13 (%65) <0.05
Duktus Venosus
Normal 23 (%56.1) 18 (%43.9) P>0.05
Anormal 2 (%50) 2 (%50)
BFP Skoru
>6 11 (%61.1) 7 (%38.9) P>0.05
<6 14 (%51.9) 13 (9%48.1)
NST
Reaktif 10 (%66.7) 5 (%33.3) P>0.05
Giiven vermeyen 15 (%62.5) 9 (%37.5)
UA pH
>7.2 20 (%54.1) 17 (%45.9) P>0.05
<72 5 (%62.5) 3 (%37.5)

32.gebelik haftasindan kiiclik ve biiylik olgularin antenatal test ve umbilikal

arter pH bulgularinin karsilastirilmasi Tablo 8’de gosterildi.

47



Umbilikal arter Dopplerde DSA kaybi veya TA saptanan fetuslar daha c¢ok
32.gebelik haftasinin altinda iken, UA PI'te yiikseklik saptanan fetuslarin
cogunlugunun 32.gebelik haftasinin iizerinde oldugu saptandi. UA Doppler
bulgularinin gebelik haftasma gore dagilimindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulundu (P<0.05).

Beyin koruyucu etki (BKE) 32.gebelik haftasinin altindaki fetuslarda daha ¢ok
goriilmekte oldugu saptandi. BKE’nin gebelik haftasima gore dagilimindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0.05).

32.gebelik haftasmin altinda olan fetuslar ile 32.hafta iizerinde olan fetuslarda,
duktus venosus Doppler bulgulari, biyofizik profil skor, NST, umbilikal arter pH
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi.

Doppler bulgularmin NST sonuglari ile iliskisi Tablo 9’da gdsterildi.

Tablo 9. Doppler bulgularinin NST ile iliskisi

Non-Stres Test

Reaktif Giiven vermeyen

Doppler Say1 (yiizde) Say1 (yiizde) P
UA

PI’de yiikseklik 12 (%54.5) 10 (%45.5) <0.05

DSA kayb1/ TA 3 (%l17.6) 14 (%82.4) 0.019
BKE

Yok 13 (%56.5) 10 (%43.5) <0.05

Var 2 (%12.5) 14 (%87.5) 0.005
DV

Normal 15 (%40.5) 22 (%59.5) >0.05

Anormal 0 (%0) 2 (%100)
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Calismaya alman 45 gebenin 39’una NST cekilebildi. Alt1 olguda ultrason

esnasinda diizelmeyen fetal bradikardi olusmasi iizerine NST c¢ekilemeden acil

sezeryana alind1.

Umbilikal arterde diastol sonu akim kaybi veya ters akim saptanan fetuslarda

giiven vermeyen NST goriilme sikligi, PI’te yilikseklik goriilen fetuslardakinden daha

fazla oldugu goriildii. Fark istatistiksel olarak anlamli idi (P< 0.05).

BKE olan fetuslarda giiven vermeyen NST sikligi, BKE goriilmeyen fetuslara

gore daha fazla idi. Fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0.05).

Duktus venosus Doppler ile NST bulgular1 arasinda istatistiksel bir iligki

saptanmadi (P>0.05).

Doppler bulgularmin BFP skor ile iliskisi Tablo 10°da gosterildi.

Tablo 10. Doppler Bulgularinin BFP Skor ile iliskisi

Biyofizik Profil Skor
Normal Siipheli Anormal P
Doppler Sayi (yiizde)  Sayi (yiizde) Say1 (yiizde)
UA
PPdeyiikseklik 13 (0059 1) 7 (%31.8) 2 (%9.1)  <0.05
DSA kayb1 /TA 5 (%217) 10 (%435) 8  (%34.8)  0.022
BKE 0o 0 0
Yok 11 (OA)44) 8 (OA)32) 6 (OA)24) >0.05
Var 7 (%35) 9 (%45) 4 (%20)
DV
Normal 17 (%41.5) 16 (%39) 8 (%19.5) >0.05
Anormal I (%25) I (%25) 2 (%50)
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Umbilikal arter diastol sonu akim kayb1 veya ters akim goriilen fetuslarda BFP

skor degerinin daha diisiik oldugu saptandi (P<0.05).

Beyin koruyucu etki ile BFP skor arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (P>0.05).

Duktus venosus Doppleri normal olan fetuslar ile anormal olan fetuslarin BFP

skorunda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmedi (P>0.05).

Beyin koruyucu etki ve anormal DV Doppler bulgular1 olan olgularin umbilikal

arter pH ve kan gazi degerleri Tablo 11°de gosterildi.

Tablo 11. Anormal Doppler olgularinda umbilikal arter pH ve kan gazi bulgular1

Parametre BKE Anormal DV
(20 olgu) (4 olgu)

Umbilikal arter pH < 7.2 (sayi,yiizde) 3 (%l15) 3 (%75)

pH (ort+SD) 7.278 +£0.65 7.161 £0.78

pO2 (ort+SD) 19.885 +11.494 16.575 + 6.577

pCO2 (ort+SD) 48.29 + 9.94 59475+ 5.77

HCO3 (ort+SD) 22.08 £ 3.33 21.00 £4.02

Ort:ortalama, SD:standart deviasyon

Anormal Doppler bulgular1 olan olgularin perinatal sonuglari Tablo 12’de

gosterildi.
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Tablo 12. Anormal Doppler bulgularinda perinatal sonuglar

Parametre Anormal UA BKE Anormal Duktus
(45 olgu) (20 olgu) (4olgu)

UA

PI’de yiikseklik 22 (%48.9) 4  (%20) 0 (%0)

DSA kayb1/ TA 23 (%51.1) 16 (%80) 4  (%100)
BKE 20 (%44.4) -—- 3 (%75)
UApH<7.2 8 (%17.8) 3 (%l15) 3 (%75)
5.Dakika Apgar <7 9 (%20) 6 (%30) 2 (%50)
Entubasyon Ihtiyaci 17 (%37.8) 1T (%55) 3 (%75)
YYBU Ihtiyaci 34 (%75.6) 19 (%95) 4 (%100)
Perinatal Mortalite 7  (%15.6) 5 (%25) 2 (%50)
Perinatal Morbidite 19 (%42.2) 1T (%55) 3 (%75)

Duktus venosus Doppleri anormal olan fetuslarin hepsinde UA diastol sonu akim

kayb1 veya ters akim, 4 fetusun 3’iinde (%75) BKE saptand1.

Duktus venosus Doppleri anormal olan fetuslarin %50’sinde 5.dakika Apgar
skorunun 7’nin altinda oldugu, %50’sinde perinatal mortalite, %75’ inde perinatal
morbidite, %75’ inde entubasyon ihtiyaci, %75’ inde UA pH degerinin 7.2°nin altinda
oldugu ve hepsinde YYBU ihtiyaci saptandu.

Anormal duktus venosusu olan fetuslarda, anormal UA veya BKE olan fetuslara

gore, tiim perinatal sonuglar kotii idi.

Duktus venosus Doppler bulgularinmn fetal iyilik testleri ve perinatal prognoz ile

iligskisi Tablo 13’te gosterildi.
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Tablo 13. Duktus Venosus Doppler bulgularinin fetal iyilik testleri ve perinatal

prognoz ile iliskisi

Duktus Venosus

Parametre Normal Anormal P
(41 olgu) (4 olgu)
UA
PI’de yiikseklik 22 (%100) 0 (%0) P<0.05
DSA kayb1/ TA 19 (%382.6) 4 (%174)
BKE
Yok 24 (%96) I (%4) P>0.05
Var 17 (%85) 3 (%l15)
BFP Skoru
>6 17 (%94.4) I (%5.6) P>0.05
<6 24 (%88.9) 3 (%l11.1)
NST
Reaktif 15 (%100) 0 (%0) P>0.05
Giliven vermeyen 22 (%91.7) 2 (%8.3)
AFI skor
0 10 (%90.9) I (%9.1) P>0.05
2 31 (%91.2) 3 (%8.8)
Fetal Solunum
Yok 16 (%88.9) 2 (%l1.1) P>0.05
Var 25 (%92.6) 2 (%7.4)
Fetal Hareket
Yok 12 (%85.7) 2 (%14.3) P>0.05
Var 29 (%93.5) 2 (%6.5)
Umbilikal Arter pH
>7.2 36 (%97.3) I (%2.7) P<0.05
<172 5 (%62.5) 3 (%37.5)
Mortalite
Yok 36 (%94.7) 2 (%5.3) P<0.05
Var 5 (%71.4) 2 (%28.6)
Morbidite
Yok 25 (%96.2) I (%3.8) P>0.05
Var 16 (%84.2) 3 (%15.8)

Beyin koruyucu etki varliginda anormal duktus venosus Doppler bulgusu olmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P>0.05).

Duktus venosus Doppleri anormal olan fetuslarin %75’inde BFP skoru 6 ve
altinda idi, ancak BFP skor ile anormal duktus venosus Doppleri arasinda istatistiksel

anlaml bir iligki saptanmadi (P>0.05).
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Biyofizik profil parametreleri (NST, AFI, fetal solunum, fetal hareket) ayr1 ayri

degerlendirildiginde yine istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (P>0.05).

Umbilikal arter pH 7.2’nin altinda olan fetuslarda duktus venosus Dopplerinin
anormal bulunma ihtimalinin fazla oldugu gériildii. Duktus venosus Doppleri

anormal olan fetuslarda, UA pH 7.2’nin altinda olmasi istatistiksel anlamli bulundu
(P<0.05).

Duktus venosus Doppleri normal olan fetuslarin %12.1’inde neonatal 6lim

izlenirken, anormal olan fetuslarin %50’sinde neonatal 6liim goriildi (P<0.05).

Anormal duktus venosus Doppler ile neonatal morbidite arasinda istatistiksel

anlaml bir iligki saptanmadi (P>0.05)

Umbilikal arter pH < 7.2 ve > 7.2 bulunan olgularin antenatal fetal iyilik hali
testlerinin karsilastirilmasi Tablo 14’te gosterildi.

Tablo 14. Antenatal fetal iyilik hali testlerinin umbilikal arter pH ile iligkisi

Umbilikal Arter pH

Parametre >7.2 <7.2 |
(37 olgu) (8 olgu)

Umbilikal Arter
PT” de ytikseklik 21 (%95.5) 1 (%4.5) P<0.05
DSA kaybi1/ TA 16 (%69.5) 7 (%30.5)

BKE
Var 17  (%85) 3 (%l)5) P> 0.05
Yok 20 (%80) 5 (%20)

Duktus Venosus
Normal 36 (%87.8) 5 (%l12.2) P<0.05
Anormal I (%25) 3 (%75)

BFP Skor
> 6 16 (%88.9) 2 (%l1.1) P> 0.05
<6 21 (%77.8) 6 (%22.2)
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Umbilikal arter Dopplerde diastol sonu akim kaybi veya ters akim olmasi
durumunda pH’da asidoza kayma saptandi, bu iligki istatistiksel olarak anlamli
bulundu(P<0.05). Beyin koruyucu etki varligir ile UA pH< 7.2 olmas1 arasinda
istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi (P>0.05). Duktus venosus Doppleri anormal
olan fetuslarin %75’inde UA pH 7.2 nin altinda saptandi. Umbilikal arter pH degeri,
duktus venosus Doppleri anormal olan fetuslarda, daha fazla oranda 7.2’nin altinda

saptand1 (P< 0.05).

Umbilikal arter pH <7.2 olmasi ile biyofizik profil skor parametreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (P>0.05).

Duktus venosus Doppleri normal bulunan fetuslarda, antenatal testlerin UA pH

ile iliskisi Tablo 15°te gosterildi.

Tablo 15. Duktus venosus Doppleri normal olan fetuslarda, Antenatal Testlerin

Umbilikal Arter pH ile iliskisi

Parametre Umbilikal Arter pH P
>17.2 <7.2
(36 olgu) (5 olgu)

UA

PI’de yiikseklik 21 (%95.5) 1 (%4.5)

DSA kayb1 / TA 15 (%79) 4  (%21) P>0.05
BKE

Yok 20 (%83.3) 4  (%l16.7)

Var 16  (%9%4.1) 1 (%5.9) P>0.05
BFP

>6 16 (%9%4.1) 1 (%5.9)

<6 20 (%83.3) 4  (%l16.7) P>0.05

Bu olgularda, UA pH <7.2 ve >7.2 olmasi ile anormal UA Doppler, BKE varligi,
BFP arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (P>0.05).
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Tablo 16. 5.dakika Apgar Skoru ile Antenatal Testler ve Perinatal sonuglarimn iliskisi

5.Dakika Apgar Skoru

Parametre >7 <7 |
(36 olgu) (9 olgu)
Umbilikal Arter
PT” de ytikseklik 20 (%90.9) 2 (%9.1) P<0.05
DSA kaybi1/ TA 16 (%69.6) 7 (%30.4)
BKE
Var 14 (%70) 6  (%30) P>0.05
Yok 22 (%88) 3 (%l12)
Duktus Venosus
Normal 34 (%82.9) 7 (%17.1) P>0.05
Anormal 2 (%50) 2 (%50)
BFP Skor
>6 15 (%83.3) 3 (%l16.7) P>0.05
<6 21 (%77.8) 6 (%22.2)
UA pH
>7.2 32 (%86.5) 5 (%l13.5) P>0.05
<172 4 (%50) 4 (%50)
Mortalite
Yok 34 (%94.4) 4 (%44.4) P<0.05
Var 2 (%5.6) 5  (%55.6)
Morbidite
Yok 25 (%96.2) 1 (%3.8) P<0.05
Var 11 (%57.9) 8  (%42.1)

5.dakika Apgar skoru >7 ve <7 olan olgularin antenatal testleri ve perinatal

sonuclarinin karsilastirilmasi Tablo 16°da gosterildi.

UA Dopplerde diastol sonu akim kayb1 veya ters akim olan fetuslarda 5.dakika
Apgar skorun 7’nin altinda olma siklig1 istatistiksel olarak fazla bulundu (P<0.05).

Anormal duktus venosus Doppler, BKE varligi, BFP < 6, UA pH <7.2 olmas ile

5.dakika Apgar skorun 7’nin altinda olmasi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

5.dakika Apgar skoru 7°nin iizerinde olan yenidoganlarin % 5.6’sinda 6liim

izlenirken, 7’nin altinda olanlarda bu oran %55.6 idi (P<0.05).
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Neonatal morbidite goriilen bebeklerin % 42.1’inde 5.dakika Apgar skor 7’nin
altinda idi. 5.dakika Apgar skoru diisiikliigli ile neonatal morbidite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (P<0.05).

Yenidogan entubasyon ihtiyacinin antenatal testler ile iliskisi Tablo 17’de

gosterildi.

Tablo 17. Yenidogan Entubasyon ihtiyacinin antenatal testler ile iliskisi

Entubasyon Ihtiyaci
Parametre Var Yok P
(17 olgu) (28 olgu)
Umbilikal Arter
PI"de ytikseklik 4  (%18.2) 18 (%81.8) P<0.05
DSA kayb1 / TA 13 (%56.5) 10 (%43.5)
BKE
Var 1T (%55) 9  (%45) P>0.05
Yok 6  (%24) 19 (%76)
Duktus Venosus
Normal 14 (%34.1) 27  (%65.9) P>0.05
Anormal 3 (%75) I (%25)
BFP Skor
>6 7 (%38.9) 1T (%61.1) P>0.05
<6 10 (%37) 17  (%63)

Umbilikal arter PI’de yiiksekligi olan fetuslarin %18.2’sinin entubasyon ihtiyact
olurken, diastol sonu akim kaybi veya ters akim saptanan fetuslarin %56.5’inde

entubasyon ihtiyac1 saptandi (P<0.05).

Entubasyon ihtiyact ile BKE varligi ve BFP arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi (P>0.05).

Duktus venosus Doppleri normal olan fetuslarm %34.1’inde entubasyon ihtiyaci

olurken, anormal olan fetuslarin %75’inde entubasyon ihtiyaci saptandi. Ancak bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P>0.05).
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Yenidogan yogun bakim iinitesi (YYBU) ihtiyacinin antenatal testler ile iliskisi

Tablo 18’de gosterildi.

Tablo 18. YYBU ihtiyacinin Antenatal Test Sonuglar1 ile iliskisi

YYBU ihtiyaci
Parametre Var Yok P
(34 olgu) (11 olgu)
Umbilikal Arter
PI’de yiikseklik 13 (%59.1) 9 (%40.9) P<0.05
DSA kayb1/ TA 21 (%91.3) 2 (%8.7)
BKE
Var 19 (%95) I (%5) P<0.05
Yok 15 (%60) 10 (%40)
Duktus Venosus
Normal 30 (%73.2) 11 (%26.8) P> 0.05
Anormal 4  (%100) 0 (%0)
BFP Skor
>6 13 (%72.2) 5 (%27.8) P> 0.05
<6 21 (%77.8) 6 (%22.2)

UA Dopplerde diastol sonu akim kaybi1 veya ters akim saptanan fetuslarda, PI’i
yiiksek olan fetuslara oranla YYBU ihtiyacinm istatistiksel anlaml1 olarak daha fazla

oldugu saptandi1 (P<0.05).

BKE olan fetuslarda, BKE olmayanlara oranla YYBU ihtiyacinin daha fazla
oldugu saptandi1 (P<0.05).

Duktus venosus Doppleri anormal saptanan fetuslarm tiimiinde YYBU ihtiyaci
saptanirken, normal olan fetuslarmn %73.2’sinde YYBU ihtiyac1 saptandi. Fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (P>0.05).

Neonatal 6liim olgularinin antenatal test sonuglar1 Tablo 19°da gdsterildi.
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Tablo 19. Neonatal 6liim olgularinin Antenatal testleri

NEONATAL OLUM
Parametre Yok Var |
(38 olgu) (7 olgu)

Umbilikal Arter
PI’de yiikseklik 22 (%100) 0 (%0) P<0.05
DSA kayb1/ TA 16 (%69.6) 7  (%30.4)

BKE
Var 15 (%75) 5  (%5) P>0.05
Yok 23 (%92) 2 (%8)

Duktus Venosus
Normal 36 (%87.8) 5 (%l2.2) P<0.05
Anormal 2 (%50) 2 (%50)

BFP Skor
>6 15 (%83.3) 3 (%l6.7) P>0.05
<6 23 (%85.2) 4  (%14.8)

UA Dopplerde diastol sonu akim kaybi1 veya ters akim saptanmasi durumunda

neonatal §liim goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0.05).

Duktus venosus Doppleri anormal olan fetuslarin yarisinda neonatal 6liim

izlendi. Duktus venosus anormal oldugunda neonatal Olim istatistiksel anlamli

olarak artmis bulundu (P<0.05).

Beyin koruyucu etki varligi, BFP skorun >6 veya < 6 olmasi ile neonatal 6liim

goriilme siklig1 arasinda istatistiksel anlamli bir iliski bulunmadi (P>0.05).

Neonatal komplikasyon varliginin antenatal testler ile iliskisi Tablo 20°de

gosterildi.
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Tablo 20. Neonatal komplikasyon varliginin antenatal testler ile iliskisi

Neonatal Komplikasyon

Parametre Yok Var |
(26 olgu) (19 olgu)

Umbilikal Arter
PI’de ytikseklik 17 (%77.3) 5 (%22.7) P<0.05
DSA kayb1 /TA 9  (%39.1) 14 (%60.9)

BKE
Var 9  (%45) 1T (%55) P> 0.05
Yok 17 (%68) 8 (%32)

Duktus Venosus
Normal 25 (%61) 16 (%39) P>0.05
Anormal 1 (%25) 3 (%75)

BFP Skor
>6 10 (%55.6) 8 (%44.4) P> 0.05
<6 16 (%59.3) 11 (%40.7)

Umbilikal arterde diastol sonu akim kaybi veya ters akim saptanan fetiislarda,
Doppler PI’de yiikseklik saptanan fetuslara oranla istatistiksel olarak anlamli olarak

daha fazla neonatal morbidite saptandi (P<0.05).

Duktus venosus Doppler, BKE varligi, BFP ile neonatal morbidite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad1 (P>0.05).
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Tablo 21. Neonatal 6limlerin klinik 6zellikleri

o Gebelik Dogum Umbilikal BKE Duktus Komplikasyon = Neonatal

¢e haftasi agirhgr  arter venosus olilm

= (ort) (gr) zamani

1 27.6 710 Ters akim Var  Anormal IKK 7. glin
2 30 890 DSA kayb1  Var  Normal RDS 20.glin
3 27 680 Tersakim Yok  Normal RDS 13.glin
4 26.4 600 DSA kayb1  Var  Normal RDS 15.glin
5 26.1 560 DSA kayb1  Var  Normal RDS 9.glin
6 29.5 570 Ters akim Var  Normal IKK 11.glin
7 29.2 990 Tersakim Yok  Anormal IKK 16.glin

ort: ortalama

45 yenidoganin takibinde 7 olguda neonatal donemde 6liim goriildii. Neonatal

oliim olgularmnin klinik 6zelikleri Tablo 21°de gdsterildi. Olgularin gebelik haftalar1

26 ile 30 hafta arasinda ve dogum agirliklar1 600 ile 990 gr arasinda degigmekte idi.
Olgularm tiimiinde UA Dopplerde DSA/TA goriildigi, 5’inde BKE varlig, ikisinde

BKE’nin kayboldugu, ikisinde DV Dopplerin anormal oldugu saptandi. Neonatal

oliimler dogum sonras1 7 ile 20 giinler arasinda gergeklesti. Olgularin 4’iinde RDS,

3’tinde IKK saptand1.
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5. TARTISMA

Intrauterin gelisme kisithiliginm saptanarak uygun sekilde takibinin yapilmasi ile
perinatal mortalite ve morbidite belirgin sekilde dnlenebilir. [UGK’nda gériilebilen
fetal ve uteroplasental dolasim anomalilerini saptamak i¢in bir¢ok invazif yontemler
kullanilmistir. Doppler ultrasonografinin kullanima girmesi, bu bozukluklarm non-
invazif sekilde saptanabilmesine, tan1 ve dogumun zamanlamasma yardimci

olmustur.

Gebelik haftasina gore kiiciik fetuslarin takibi, normalin varyanti olan, hipoksi,
asidoz olmayan yapisal bliylime geriligi mevcut fetuslar ile, kotii perinatal sonug
riski yiiksek olan, asfiksiye ve asidoza egilimli, anormal fetuslardan ayriminin
yapilmasindaki zorluk nedeniyle giigtiir. Takipteki esas amag, Oncelikle haftasina
gore kiigiik fetuslarin saptanmasi ve takiben gercek risk altindaki fetusun tespiti ile

olur.

Gebelik haftasina gore kiigiikk fetuslar klinik muayene ve ultrason ile
saptanabilmektedir. Bu fetusler saptandiktan sonra risk altindaki fetiislerin
belirlenmesi gerekmektedir. Antenatal donemde kullanilan metotlar yeterli
olmadigindan siiphelenilen biitiin kiiciik fetiisler spesifik olmayan protokollerle takip

edilmektedir.

Plasental disfonksiyonun tedavisi olmadigi icin IUGK y&netimi iki sekilde
yapilabilir. Organ maturasyonu i¢in beklenebilir, ama bu sirada asidemi ve 6liim riski
vardir, ya da dogumu gerceklestirilebilir, bu durumda da erken gergeklesen dogum

nedeniyle prematiiriteye bagl riskler mevcuttur.

Antenatal takibin amaci, uteroplasental yetmezlik sonucu gelisecek intrauterin
oliim ve perinatal asfiksi riski olan fetiislerin saptanmasi ve erken dogum nedeniyle
olusacak prematiiriye bagl risklerin dnlenmesidir. Bu takip NST, BFP ve Doppler
gibi antenatal testler ile yapilir, elde edilen sonuglara gore hastanin yOnetimi

planlanir.
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Intrauterin gelisme kisithiligi olan fetuslarda, artan plasental vaskiiler direng
nedeniyle umbilikal arterde once PI yiikselmeye baslar, direng arttik¢a diastol sonu
akimda azalma, kaybolma ve ters akim goriiliir. Plasental fonksiyonlar bozuldugu
icin, yeterli besin ve gaz degisimi yapilamaz. Zamanla hipoksi ve asidoz gelisir. Fetal
asidozu tahmin etmek ve asidoza bagli organ hasar1 ve dliimden fetusu koruyarak

gebeligin miimkiin oldugunca devamini saglamak ¢ok 6nemlidir.

Bilardo ve ark (114), umbilikal arter Dopplerde DSA/TA oldugunda fetus i¢in
hipoksi, asidemi, 0lii dogum riskinin artmis oldugunu, bununla birlikte duktus
venosus Dopplerin perinatal sonuclar1 en iyi tahmin eden antenatal test oldugunu
bildirmiglerdir. Antenatal testler ile perinatal sonuglarm iliskisini degerlendirdikleri,
farkli bir caliymada, umbilikal arter PI’1 yiiksek ve BKE olup, duktus venosus
Doppleri normal olan fetuslarda antenatal donemde kordosentez ile alinan kan

orneginde UA pH’1in normal bulundugu yayinlamiglardir(98).

Gudmunsson ve ark (110), benzer olarak, UA DSA/TA olmasi durumunda
asidoz riski olabilecegini, bulgulara anormal venéz Doppler de eklenirse bu riskin
daha da artacagini, asidoz varsa da derinlesecegini bildirmislerdir. Baschat ve ark,
(111) arteriyel ve vendz Dopplerin perinatal sonuclar ile iliskisini degerlendirdikleri
benzer bir ¢aligmada, UA DSA/TA varsa belirgin hipoksi ve asidemi riski oldugunu,
inferior vena kava, duktus venosus, umbilikal ven Doppleri anormal oldugunda ise

belirgin asidoz riski oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda, literatiirle (98,114) benzer olarak, UA Dopplerde DSA kayb1 veya
TA goriilen olgularda, umbilikal arter pH < 7.2 saptandi. UA Dopplerde DSA kayb1
veya TA olup duktus venosus Doppleri normal olan fetuslarda, UA DSA/TA ile UA
pH arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Duktus venosus Doppleri normal olan 41
fetusun 5’inde (%12.2) pH <7.2 tespit edildi. DV Dopplerin normal olmasinin
asidozu tamamen ekarte etmedigi, anormal olmasi durumunda da kesin asidoz
olmadigi ama riskin arttig1 tespit edildi. Baschat ve ark, benzer olarak, anormal
duktus venosus Dopplerin, her zaman asidozla iligkili olmadigmi, asidemiyi %70

sensitivite ve %90 spesifite ile tahmin ettigini bildirmislerdir(99).
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Picconi ve ark (112), IUGK olan fetuslarda anormal DV Dopplerin dogum
endikasyonu olup olmayacagini arastirdiklar1 bir ¢alismada, DV Dopplerde ters
akimi olan fetuslarda asidoz olabilecegi, fakat DV Dopplerde ters akim saptanan her
fetusta asidoz olmadigini bildirmislerdir. Calismamizda da benzer olarak duktus
venosus Doppleri anormal olan 4 fetustan birinde pH > 7.2 bulundu, asidoz

saptanmadi.

Saima ve ark (113), UA DSA kaybi1 ve TA olan IUGK olan fetuslarda DV
Doppleri ile perinatal sonuglar1 karsilagtirdiklar: bir ¢alismada, anormal DV olan
grupta, normal olan gruba gére UA pH’nin anlamli olarak 7,2’nin altinda

saptandigini bildirmislerdir.

Calismamizda da benzer sekilde anormal DV Doppleri olan fetuslarin %75’ inde
UA pH’nin 7.2’nin altinda oldugu saptand1 ve anormal DV Doppler ile UA pH < 7.2

olmas1 arasinda istatistiksel anlaml1 iligki saptandi.

Bilardo ve ark (114), gebelik haftalar1 26 ile 33 hafta arasinda degisen, IUGK
olan 70 olguda anormal Doppler bulgular1 ile perinatal sonuglarm ve UA pH’nin
iligkisini aragtirdiklar1 bir calismada, BKE olan fetuslarin hipoksi, duktus venosus
Doppleri anormal olan fetuslarin asidoz riski altinda oldugunu belirtmigler ve DV

Dopplerinin perinatal sonuglar1 en iyi gdsteren parametre oldugunu bildirmislerdir.

Intrauterin gelisme kisithiligi olan fetuslarda, plasental direncin artmasi ile
oncelikle UA PI yiikselir, sonra plasental perfiizyonda azalma ve fetusa yeterli O2
gelmemesine baglh hipoksi gelisir. Viicudun hipoksiye yaniti, kan akimini beyin ve
kalp gibi vital organlara yonlendirmesi ile olur. Buna beyin koruyucu ve kalp
koruyucu etki denir. Fetal sikintinin devam etmesi ve agirlasmasiyla fetus
dekompansasyon donemine girer, BKE kaybolur, kardiak dekompansasyondan

dolay1 vendz Doppler akimda bozulma olur.

Baschat ve ark (111), IUGK olan fetuslarda Doppler bulgular: ile perinatal
sonuclar arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 bir ¢alismada, DV Doppleri anormal olan

fetuslarin ¢gogunda BKE saptanmigsa da, anormal DV Doppler ile BKE arasindaki bu
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iliskinin anlamli olmadigm bildirmislerdir. DV Doppleri anormal olan fetuslarda
mortalite ve morbiditenin fazla oldugunu, BKE’nin perinatal sonuglar iizerine
istatistiksel belirgin etkisi olmadigmi, DV Dopplerinin, BKE’ye gore perinatal

sonuclar1 ongormede daha etkili oldugunu belirtmislerdir.

Harrington ve ark (115), TUGK ve preeklamptik olgularda Doppler ile perinatal
sonuclarin iliskisinin aragtirildig1 bir calismada benzer sekilde, BKE’ nin hipoksiye
yanit olarak olustugu, DV Doppler ile BKE arasinda anlaml iliski bulunmadigi
bildirilmistir.

Caligmamizda, da literatiirle benzer sekilde DV Doppleri anormal olan fetuslarin
%75’inde BKE saptansa da, anormal DV Doppler ile BKE olmas1 arasinda
istatistiksel anlaml1 bir iliski saptanmadi. iliski saptanmamasi, fetiisiin hipoksi ve
asidozu daha fazla kompanse edememesi ve dekompansasyon donemine girmesiyle
BKE’nin kayb1 ile iligkili olabilir. BKE olan fetuslarin sadece %15’inde UA pH
degerinin 7.2 altinda oldugu ve BKE ile UA pH arasinda anlamli iligki olmadigi,
BKE’nin hipoksi ile iliskili oldugu saptandi. Anormal DV Doppleri olan 4 fetustan
3’linlin (%75) pH degerinin 7.2’nin altinda oldugu ve anormal DV Dopplerin, UA
pH<7.2 ile iliskili oldugu saptandi.

Non-stres test gebelik takibinde en fazla kullanilan antenatal testlerden biridir.
Fetal kardiak monitorizasyon, fetal hareketler ve kontraksiyonlarin takibi NST ile
yapilabilir. Her ne kadar perinatal sonuglara etkisi ¢ok fazla degil ve tek basina
yeterli degilse de ITUGK olan fetuslarda en fazla kullamilan antenatal testtir. BFP
skorun diger parametreleri ile birlikte kullanildiginda BFP’in etkinligini, UA pH

tahmin giliclinii arttirir (116).

Bilardo ve ark, (114) erken gelisen ve ciddi IUGK olan fetuslarda antenatal
testlerle perinatal sonuclar1 karsilagtirdiklar: bir calismada, NST ile neonatal sonuglar

arasinda anlamli iligki saptanmadigimi bildirmiglerdir.

Turan ve ark (117), IUGK olan 58 fetusta, cKTG (kompiterize kardiyotokgrafi)
Doppler bulgular1 ve BFP’in UA pH’da azalmayi tahmin etmedeki yerini

arastirdiklar1 bir caligmada, NST nin reaktif olmasinin giiven verici oldugunu ama

64



non-reaktif olmasinin asidozu gostermedigini, takipte tek basina yeterli olmadigini,
cKTG’nin de NST gibi asidoz tahminin sinirli oldugunu, BFP ve ven6z Doppler ile

kombine edilirlerse faydali olabilecegini bildirmislerdir.

Emanuele Soncini ve ark (116), 50 IUGK olgusunda, Doppler parametreleri ile
cKTG arasindaki iligskiyi degerlendirdikleri benzer bir ¢aligmada, anormal duktus
venosus Doppler kan akimi oldugunda, fetal kalp atimi degiskenliginde belirgin
azalma oldugunu gostermislerdir. Ayrica UA DSA kaybi ve TA olan fetuslarda DV
Doppleri normalse ¢cKTG’de kalp atiminda degiskenligin fazla, anormal DV olan
fetuslarda ise az oldugunu kaydetmislerdir. cKTG bulgular1 ile duktus venosus

Doppler arasinda anlamli bir iligkinin oldugu bildirilmistir.

Baschat ve ark (111), IUGK olan ve UA PI'te yiikseklik saptanan 121 gebede,
anormal arterial ve vendz Doppler bulgular ile perinatal sonuclar arasindaki iligkiyi
degerlendirdikleri ¢aligmada, en kotli perinatal sonuglarin DV Dopplerin anormal
olmasz ile iligkili oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada ayrica, UA PI'te yiikseklik
saptanan fetuslarin %?26.2’sinde, BKE olan fetuslarin %37.9’unda, anormal DV
Doppler akimi saptanan fetuslarin ise %46’sinda NST’de deselerasyon tespit
edilmistir. Sonugta, anormal DV Doppler akimi olan fetuslarda, NST’de
deselerasyonun daha fazla oldugu saptanmissa da NST ile anormal DV Doppler

arasinda istatistiksel anlamli bir iligkinin bulunmadigin1 bildirmislerdir.

Calismamizda, giiven vermeyen NST olan fetuslarin %91.7’sinin duktus venosus
Dopplerinin normal oldugu, sadece % 8.3’linlin anormal oldugu, DV Doppleri
anormal olan fetuslarin ise tiimiinde giivenvermeyen NST saptandi. Literatiirle
benzer sekilde, giivenvermeyen NST ile anormal DV Doppler arasinda istatistiksel
anlamli bir iliski saptanmadi. Ayrica, giivenvermeyen NST ile UA pH< 7.2 ve kotii

perinatal sonuclar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

Biyofizik profil skorlama, IUGK olan fetuslarda hipoksi ve asidoz
degerlendirmesinde kullanilanilan ve bes parametrenin degerlendirilmesinden olusan
antenatal testtir. Hipoksi ve asidozun derinligine bagli santral sinir sisteminin
etkilenmesiyle bu parametrelerden Once fetal kalp atiminda bozulma ve fetal

solunumda kayip, sonra AFI’de azalma, daha sonra da fetal hareket ve tonus kaybi
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goriliir. Biyofizik profil skorlamasi parametrelerinden amniotik sivi hacmi tek bagina
uteroplasental sagligin iyi bir gostergesidir. Uteroplasental kan akiminda azalma

sonucu fetal bobrek kan akimi azalir ve sonucunda oligohidroamnios gelisir (118).

Arterial ve ven6z Doppler ise hipoksi ve asidozun kardiyovaskiiler fonksiyonlara
etkisini tespit eder. BFP’de bozulma, kardiyovaskiiler sistemde bozulmadan sonra
olusur. Baschat ve ark, bir ¢alismada (118) IUGK tamisiyla takip edilen 158 fetusun,
21’inde UA DSA kaybi, 24’iinde UA Dopplerde TA saptanmasina ragmen, hepsinin
BFP’nin normal saptandigi fakat Doppler bulgularinin, BFP’e gore fetal sikintiy1
daha iyi gosterdigi bildirmislerdir. Ayrica BFP ile UA pH<7.2 arasinda yakin iligki
oldugu ve Doppler bulgular1 ile BFP kombinasyonunun faydali olacagini

kaydetmislerdir (111).

Baschat ve ark, farkli bir ¢alismada, IUGK olan 328 olguda, anormal UA, BKE
varligi, anormal DV Doppler bulgular1 ile BFP skor arasindaki iliski
degerlendirildiginde, hipoksi ve asidoz tahmininde, Doppler bulgular1 ile BFP’in

kombine edilmesinin faydali olacagi bildirilmistir(118).

Calismamizda, DV Doppleri anormal olan fetuslarin %75’inde, DV normal olan
olgularin %58.5’unda BFP skoru 6 ve altinda bulundu. DV Doppleri anormal olan
olgularda BFP skor daha fazla oranda < 6 bulunsa da, literatiirle benzer sekilde,

anormal DV ile BFP < 6 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

Calismamizda ayrica, giivenvermeyen NST, AFI’de azalma, fetal solunum
kayby, fetal hareket kaybi ile anormal DV Doppler arasinda istatistiksel anlamli bir

iliski saptanmadi.

Baschat ve ark (111), anormal DV Doppleri olan fetuslarin amniotik sivi
hacmini, diger fetuslara oranla daha az bulmalarmma ragmen, AFI’de azalma ile

anormal DV Doppler arasinda anlamli bir iligki bulunmadigmi bildirmiglerdir.

Fetal tonus kaybi, olgularimizdan sadece birinde tespit edildigi i¢in, fetal tonus
ile anormal DV doppler iliskisi degerlendirilemedi. Fetal tonus, BFP skorun en son
kaybolan parametresi olup, fetiistin hipoksi ve asidoza maruz kaldiginin

gostergesidir. Tonus kaybi olan fetusun dogumu 29.gebelik haftasinda gerceklesti.
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Doppler bulgularinda, UA Dopplerde ters akim ve duktus venosus Dopplerde a
dalgasinda akim kaybi mevcuttu. NST non-reaktifti ve UA pH 7.11 oldugu tespit
edildi. Neonatal donemde intrakranial kanama (IKK) gelisti ve takibinde Olim
goriildii. Bu bulgular, fetiisiin Intrauterin hipoksi ve asidoza maruz kaldigmni

gosteriyordu.

Apgar skoru, yenidogan bir bebege tibbi miidahale yapilip yapilmayacagini
belirleyen hizli, pratik ve uygulamasi kolay bir testtir. Ancak anneye verilen
medikasyona, prematiiriteye, gebelik haftasna ve degerlendiren kisiye gore
degisebilir. Bu nedenle umbilikal arter pH ve kan gazi Ol¢iimiiniin, yenidogani

degerlendirmede apgar skora gore daha 6nemli oldugu bildirilmistir(119).

Ozcan ve ark, (120) IUGK olgularinda arteriyel ve vendz Doppler bulgularmin
kotli perinatal sonug ile iliskisi arastirdiklart bir c¢alismada, duktus venosus
Dopplerde akim kayb1 veya ters akim olmasinin, 5.dakika Apgar skorunda diistikliik

ve perinatal mortalitede artis ile iligkili tek parametre oldugu tespit edilmistir.

Samia ve ark (113), UA Dopplerde DSA kayb1 veya TA saptanan 103 TUGK
olgusunda, DV Doppler ile perinatal sonuglarmn iligkilerinin degerlendirildigi bir
caligmada benzer olarak, DV Doppleri anormal olan grupta, normal olanlara goére

5.dakika Apgar skorunun anlamli olarak diisiik oldugu bildirilmistir.

Baschat ve ark (111), ise umbilikal arter PI’te artig, beyin koruyucu etki varlig1
ve duktus venosus Doppleri anormal olan gruplar arasinda 5.dakika Apgar skor

yoniinden anlamli bir fark saptanmadigini bildirmislerdir.

(Caligmamizda ise, anormal DV Doppler akimi ile 5.dakika Apgar skorunun 7’
den diisiik olmas1 arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. 5.dakika Apgar skorunda
disiikliigiin sadece UA Dopplerde DSA veya ters akim olmasi ile iligkili oldugu
saptandi. Calismamizda dahil olmak iizere, yapilan bu calismalar arasindaki farkli
sonuclarin, Apgar skoru degerlendirilmesinin bircok faktore gore degisebilir

olmasindan kaynaklanabilecegi diislintildii.

Yenidogan entubasyonu, gerekli durumlarda solunumu kontrol altina almak i¢in

yapilir. Entubasyon ihtiyaci, IUGK olan prematiir bebeklerde, immatiir akcigerlere
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bagl ortaya cikabilir. ITUGK olmasi nedeniyle kétii metabolik ortamdan dolay1

solunum deprese olup entubasyon ihtiyaci artabilir.

Figueras ve ark (121), non-reaktif NST tespit edilen {UGK olgularinda,
kontraksiyon stres test ve DV Dopplerin perinatal sonuglar iizerine etkisini
arastirdiklar1 bir ¢alismada, DV Doppleri anormal olan fetuslarda entubasyon
ihtiyacinin daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Saima ve ark, (113) benzer olarak,
DV Doppleri anormal olan fetuslarda, normal olanlara goére daha fazla entubasyon

ihtiyac1 oldugunu kaydetmislerdir.

Calismamizda, DV Doppleri anormal olan fetuslarda normal olanlara gére daha
fazla entubasyon ihtiyaci (%75 / %34.1) saptandi. Ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Duktus venosus Doppleri anormal olan olgu sayisinin azligi (4

olgu) nedeniyle olabilecegi diisiiniildii.

Gelisme kisithiligi olan fetusun, intrauterin risklerden dolayr dogumunu
gerceklestirip neonatal yogun bakimda takip etmek, klinisyen i¢in kolay secenektir.
Onemli olan, fetusu erken doguma baglh prematiiriteden miimkiin oldugunca
koruyarak YYBU ihtiyacini azaltmaktir. Preterm bebeklerde, erken doguma bagli
organ maturasyonu yeterli degildir. {UGK olgularinda ise organ maturasyonu
haftasina gore geridir ve hipoksi ve asidoz nedeniyle organ hasar1 olusabilir. Preterm
dogum olan fetuslarda IUGK da olmasi, sadece preterm dogumdan ¢ok daha risklidir

(107).

Saima ve ark (113), IlUGK olan 103 fetusta, DV Doppler bulgulari ile perinatal
sonuglar1 degerlendirdikleri bir ¢aligmada, duktus venosus Doppleri anormal olan 20
fetusun 19’unda (%95), normal olan 93 fetusun 65’inde (%78) YYBU ihtiyaci
saptadiklarmi bildirmisler ve anormal DV Doppler ile YYBU ihtiyac1 arasinda

anlamli bir iligski olmadigini rapor etmislerdir.

Baschat ve ark, farkli olarak, beyin koruyucu etki ve anormal vendz Doppleri

olan fetuslarda YYBU ihtiyacinm anlamli olarak arttigim bildirmislerdir(111).

Calismamizda, DV Doppleri normal olan fetuslarin %73.2’sinde, anormal olan

fetusun hepsinde YYBU ihtiyaci saptandi. Umbilikal arter Dopplerde ters akim olan
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ve beyin koruyucu etki olan fetuslarda anlamli olarak daha fazla YYBU ihtiyaci
saptandi. Saima ve ark (113), ¢aligmasina benzer olarak, anormal DV Doppler akim

ile YYBU ihtiyac1 arasinda anlaml1 iliski saptanmadi.

Baschat ve ark, yaptiklar1 caligmada (111) ise, DV Doppleri anormal olan fetuslarin,
normal olanlara gore dogumda gebelik hafta ortalamasinin daha diisiik oldugu
bildirilmistir. Bu nedenle, DV Doppler akimi anormal olan fetuslarda YYBU

ihtiyaciin daha fazla ¢ikmis olabilecegi diisiiniildii.

Neonatal 6liim, erken gebelik haftasina, diisiik dogum agirligma, intrauterin
hipoksi, asidoza ve neonatal morbiditenin siddetine bagli olarak ortaya ¢ikabilir.
24.gebelik haftasinda neonatal 6liim oran1 % 86.9 iken, 26. gebelik haftasinda % 54,
28.gebelik haftasinda % 42.3, 30.gebelik haftasinda % 10.1, 32.gebelik haftasinda %
7.4 olarak bildirilmistir (123).

Ferrazi ve ark (101), ciddi ITUGK olan 28 fetusta, Doppler parametreleri ile
neonatal mortalite iligkisini aragtirdiklar1 bir ¢aligmada, perinatal mortaliteyi en iyi
tahmin eden Doppler belirteglerin umbilikal arter Dopplerde ters akim olmasi ve

duktus venosus Dopplerin anormal olmasi oldugu bildirmislerdir.

Baschat ve ark, benzer bir calismada, diisiik gebelik haftasi, diisiik dogum
agirhgl, 5.dakika Apgar skorun< 7, UA pH< 7.2, DV Doppler akimin anormal
olmasi ile perinatal mortalite arasinda anlaml iliski saptamiglar. Hayatta kalmay1 en
iyi gosteren belirtecin, 26.gebelik haftas1 ve 600 gram dogum agirhiginin altinda
gebelik haftasinin, 26.gebelik haftasi ve 600 gram dogum agirliginin iizerinde ise DV
Dopplerin oldugu bildirilmistir. Anormal DV Dopplerin mortaliteye etkisinin 27 ile
31.gebelik haftalar1 arasinda belirgin oldugu, 31 hafta iizerinde etkisini yitirdigini
kaydetmislerdir(109). Ayni arastiricilar, farkli bir calismada da, duktus venosus
Doppleri anormal olan fetuslarda mortalitenin daha fazla oldugunu rapor etmislerdir

91).

Caligmamizda da literatiir ile benzer sekilde, diisilk gebelik haftast ve dogum
agirhigy, 5.dakika Apgar skoru <7, umbilikal arter pH < 7.2, duktus venosus Doppler
akiminin anormal olmasi ile neonatal mortalite arasinda anlamli iliski saptandi. DV

Doppleri anormal olan fetuslarda neonatal 6liim oranin %50 oldugu saptand1. Ferrazi
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calismasia benzer olarak, UA DSA kayb1 ve TA olmast da neonatal mortalite ile

iliskili saptandi.

IUGK olan gebeliklerde neonatal morbidite, diisiik gebelik haftasi, diisiik dogum
agirhigl, fetusun intrauterin ortamda hipoksi ve asidoza maruz kalmasi nedeniyle
ortaya ¢ikar. Neonatal donemde nekrotizan enterokolit (NEK), intrakranial kanama
(IKK) , bronkopulmoner displazi (BPD), respiratuar distres sendrom (RDS) gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. 24.gebelik haftasinda morbidite oran1 %56.6 iken,
32.gebelik haftasinda 9%10’dur. Respiratuar distres sendrom, immatiir akcigerlere ve
stirfaktan salgisinin yetersiz olmasina bagli ortaya ¢ikan solunum zorlugudur.
Intrakranial kanama, prematiiriteye bagl vaskiiler yapilarin immatiir olmasi, doguma
bagl travma, {UGK nedenli intrauterin hipoksi ve asidoza maruz kalma sonucu
vaskiiler yapilarda zedelenme sonucu, nekrotizan enterokolit ise arteriyal yeniden
dagilim nedenli gastrointestinal sistemin yeterince kanlanamamasi sonucu iskemi,
hipoksi ve asidoza bagli organ hasar1 sonucunda ortaya ¢ikan komplikasyonlardir.
BPD 26.gebelik haftasinda, IKK 25.gebelik haftasinda, NEK 27.gebelik haftasinda
en sik goriiliir (109). Prematiirite ve IUGK olmas1 komplikasyonlarin olusumunda

esas faktorlerdir.

Baschat ve ark tarafindan yapilan, Doppler bulgulari ve NST ile neonatal
morbidite iligkisinin arastirildigi bir ¢alismada, DV Dopplerinin anormal oldugu
fetuslarda neonatal morbidite sikliginda, (6zellikle RDS, BPD, IKK) belirgin artis
saptandig1 ancak morbidite ile en giiclii iligkinin gebelik haftasi ile oldugu
bildirilmektedir(91). Calismamizda da benzer olarak, neonatal morbiditenin 32.

gebelik haftasinin altindaki olgularda daha fazla goriildiigli saptandi.

Baschat ve ark, farkli bir ¢aligmada, dogumdaki gebelik haftasi, 5.dakika Apgar
skoru, umbilikal arter DSA kayb1 veya ters akim olmasi, DV Dopplerde akim kayb1
ve ters akim olmasi, neonatal morbiditenin en Onemli belirtegleri olarak
bildirmektedirler(109). Ayrica dogum agwligt 600 gramin istiinde olan
yenidoganlarda, dogum agirliginin morbiditeye etkisinin olmadig1 kaydedilmistir.
Morbidite i¢in duktus venosus Dopplerinin 27.gebelik haftasindan sonra 6nemli
oldugu, 27.gebelik haftasimdan once ise gebelik haftasinin daha onemli oldugu

belirtilmektedir(109,124). Calismamizda da, dogumda diisiik gebelik haftasi, diisiik
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5. dakika Apgar skoru, UA Dopplerde DSA kayb1 ve ters akim olmasi durumunda

morbiditenin daha fazla oldugu saptandi.

Horbar ve ark, bir ¢aligmada (122) , preterm dogumun neonatal morbiditenin
%75’inden, neonatal mortalitenin %70’inden sorumlu oldugunu rapor etmislerdir.
Ayrica BPD’nin ortalama 26.9, IVK’nin 27.1, NEK’in 28.6, RDS’nin 28.1 gebelik
haftalarinda gelistigi, neonatal morbiditenin diisiik gebelik haftalarinda daha sik
ortaya ciktig1 bildirilmektedir.

Calismamizda, DV Doppleri normal olan fetuslarmm %39’unda, anormal olan
fetuslarin  %75’inde neonatal donemde komplikasyon saptandi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu sonucun olgu sayisinin azligina bagh

olabilecegi diisiiniildii.

Calismamizda, DV Doppleri anormal olup ve neonatal donemde 6len iki olgu
tespit edildi. Olen her iki olguda da neonatal komplikasyon olarak intrakranial

kanama gelisti.

Birinci olguda (27.6 hf, 710g), umbilikal arterde ters akim, BKE varligi, anormal
DV kan akimi, UA pH 7.16 saptandi. Neonatal donemde IKK gelisti ve 7.giinde
Oliim goriildii. Neonatal morbidite ve mortalite ile iligkili risk faktorlerinin, diisiik
gebelik haftast ve dogum agirligi, UA Dopplerde ters akim ve 6zellikle anormal

duktus venosus Doppler akimin oldugu tespit edildi.

Ikinci olguda (29.2 hf, 990g), umbilikal arterde ters akim, anormal DV kan
akimi ve BKE’nin kayboldugu, UA pH 7.11 oldugu saptandi. Neonatal donemde
IKK gelisti ve 16.giinde 6liim goriildii. Neonatal morbidite ve mortalite ile iliskili
risk faktorlerinin, diisiik gebelik haftas1 ve UA Dopplerde ters akim, BKE’nin
kaybolmasi ve Ozellikle anormal duktus venosusun Doppler akimin oldugu tespit

edildi.

Neonatal 6liim olan iki olgumuzda da, gebelik haftasmin 26. hafta iizerinde,
dogum agirhiginin 600 gramin {izerinde oldugu ve neonatal mortalitenin gebelik

haftasindan ¢ok, anormal DV Doppler ve UA pH ile iligkili oldugu tespit edildi.
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Neonatal 6liim goriilen diger 5 olgumuzda, duktus venosus Doppleri normal ve
UA pH >7.2 idi. Bu 5 olgunun 3’iinde 6zellikle dogum agirligmin 600 gr ve altinda
olmas1 ve UA Dopplerde DSA kayb1 veya ters akim olmasi1 neonatal mortalite ve
neonatal morbidite ile iliskili bulundu. Iki olguda ise dogum agirhginn 600 gr
tizerinde olmas1 ve DV Doppler akimin normal olmasi nedeni ile 6liim prematiiriteye

bagli RDS ile agiklanabilir.

Baschat ve ark, tarafindan yapilan Doppler bulgulari ile neonatal sonuglarin
iliskisinin arastirildigi bir caliymada, anormal DV Doppler akimi olan fetuslarin
%41’inde UA pH <7.2 saptanirken, ¢alismamizda bu oran %75 olarak saptandi.

Asidoz saptanan bu 3 fetiistin 2’si (%50) neonatal donemde 61dii.

Calismamizda, DV Doppleri anormal olup yasayan iki olgu tespit edildi. Bu
olgularda ayrica, anormal UA Doppler akim ve BKE varlig1 saptandi.

Birinci olgu, 32.3 gebelik haftasinda ve 1465 gr dogdu. Dogumda UA pH 7.11
olarak saptandi. Takibinde neonatal donemde NEK gelisti. Bunun intrauterin hipoksi

ve asidoz ile iligkili oldugu diisiiniildii.

Ikinci olgu, 32.4 gebelik haftasinda ve 1260 gr dogdu. Dogumda UA pH degeri

7.27 olarak saptandi. Neonatal donemde komplikasyon goriilmedi.

Patolojik UA ve DV Doppler bulgulari olan her iki olguda da neonatal 6lim
goriilmemesi gebelik haftalarinin 32 hafta {izerinde olmasi ve fetusun hipoksi ve
asidoza maruz kalmamasi i¢in erken dogurtulmasi ile agiklanabilir. Neonatal 6liim
oraninda, 30.gebelik haftasi iizerinde belirgin diisiis oldugu ve anormal DV
Dopplerin mortaliteye etkisi 27 ile 31. gebelik haftalar1 arasinda belirgin oldugu, 31
hafta lizerinde ise etkisini yitirdigi bildirilmistir (109).

Calismamizda, umbilikal vende pulsasyon saptanan bir olgu vardi. 32. gebelik
haftasinda, 1465 gram dogdu ve dogumda UA pH degeri 7.11 idi. Takibinde neonatal
donemde NEK gelismesine ragmen olim goriilmedi. Bu olgu, gebelik haftasinin

perinatal sonuglar iizerine etkisinin ne kadar 6nemli oldugunu diisiindiirdii.

Duktus venosus Doppler akimi anormal olan fetuslarda, UA pH istatistiksel

anlamli olarak daha diisiik ve neonatal 6liim istatistiksel anlamli olarak daha fazla
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bulunurken, entubasyon ihtiyaci, YYBU ihtiyaci ve neonatal morbidite ile

istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi.

Sonu¢ olarak, intrauterin gelisme kisitliligi olan fetusun iginde bulundugu
ortami, hipoksi ve asidemiyi tahmin etmek ve dogum zamanimi belirlemek ¢ok
onemlidir. Anormal duktus venosus Doppler akimi, fetal dekompansasyon donemini

gosteren, hemen doguma igaret eden 6nemli bir parametredir.

Intrauterin gelisme kisitliigi olgularinda fetal Doppler akimlarinin perinatal
prognozu belirlemedeki yerini arastirdigimiz bu ¢alismada, duktus venosus Doppler
akiminin umbilikal arter pH ve neonatal mortalite tahmin giiciiniin fazla oldugu tespit
edildi ve bu sonuclar itibariyle duktus venosus Doppler akimim integre testin en
onemli parametresi olacagi ve fetusun zarar gérmeden, dogum kararmin alinmasinda

faydal1 olacagi saptandi.

Duktus venosus Doppler akimi ile entubasyon ihtiyaci, YYBU ihtiyac1 ve
neonatal morbidite arasinda istatistiksel anlamli bir iligkinin saptanmamis olmasinin,
anormal duktus venosus Doppler akimi saptanan olgu sayisinda azliga bagh
olabilecegi diisliniildii. Olgu sayismin daha fazla oldugu ileriki ¢aliymalarda bu

iliskilerin daha iyi degerlendirilecegini diisiiniiyoruz.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Doppler ultrasonografi, intrauterin gelisme kisithiligi olan fetuslarm hem tani
hem yOnetiminde son yillarda siklig1 giderek artan sekilde kullanilmaktadir. Plasental
yetmezligin oldugu riskli fetus ile yapisal olarak kiiciik fetus, Doppler ultrasonografi
ile ayirt edilebilir. Intrauterin gelisme kisitlilig1 takibinde esas 6nemli olan fetusu,
taniddan sonra ne kadar silire takip edilecegi ve dogumun ne zaman
gergeklestirilecegidir. Doppler bu asamada fetusun i¢cinde bulundugu ortam ile ilgili
olarak hipoksi, asidoz, fetal sikint1 hakkinda klinisyene yardimci olur. Hipoksi ve
asidoz gelismedikge dogumu ertelemek, hipoksi ve/veya asidoz gelistiginden

stiphelenildiginde ise beyin hasarina neden olmamak i¢in hemen dogum gerekir.

Biyofizik profil, intrauterin gelisme kisitlilig1 olan fetusun i¢inde bulundugu
metabolik ortami, hipoksi ve asidozu, tahmin etmek ve dogum zamanini belirlemek
icin kullanilan diger bir antenatal testtir. Doppler ile birlikte degerlendirilmesi ile

perinatal ve neonatal prognozun tahmin giicii artar.

Caligmamizda, intrauterin gelisme kisithiligi olan fetuslarda, vendz Doppler
parametrelerinden biri olan duktus venosus Dopplerinin, arteriyel Doppler bulgulari,
BFP ve NST’ye kiyasla, umbilikal arter pH<7.2 olmas1 ve neonatal mortaliteyi daha
iyi tahmin ettigi saptandi.  Duktus venosus Doppleri normal olan fetuslarda,
umbilikal arter Dopplerde DSA/TA ve BFP 6’nin altinda olsa da UA pH’da asidoz
tespit edilmedi.

Intrauterin gelisme kisithiligi olan fetuslarda amag, gebeligin giivenli sekilde
uzatilmasidir. Duktus venosus Doppler sonuglarinin buna katkisi fazlasiyla olacaktir.
Basta BFP olmak iizere, diger antenatal testlerle kombine edilmesi ideal dogum

zamaninin belirlenmesinde faydali olacaktir.
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7. OZET

Amag: Intrauterin gelisme kisitlilig1 olan fetuslarda fetal Doppler bulgularmin
perinatal morbidite ve mortalite ile iliskisini belirlemek ve ideal dogum zamaninin

saptanmasinda kullanilabilir olup olmadigin1 aragtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: 26.gebelik haftasi iizerinde {UGK tanmisi almis 45 olgu
caligmaya alindi. Olgular arteriyel ve vendz doppler incelemesi ve biyofizik profil
skor ile takip edildi. Dogum sonrasinda UA pH, 5.dakika Apgar skoru, YYBU ve
entubasyon ihtiyaci, neonatal morbidite ve mortalite degerlendirildi. Antenatal
testlerden elde edilen bulgular, perinatal sonuglar ile kiyaslanarak aralarindaki iliski

istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Gebelerin yas ortalamasi1 27.6 + 5.47, dogum anmdaki gebelik haftas1
32.54 + 2.99°du. Fetuslarin tiimiinde UA PI’te yiikseklik, 23 fetusta UA DSA/TA, 4
fetusta anormal DV Doppler, bir fetusta umbilikal vende pulsasyon saptandi. DV
Doppler akimi anormal olan olgularda, UA pH istatistiksel anlamli olarak 7.2°nin
altinda ve neonatal mortalite istatistiksel anlamli olarak fazla bulundu (p<0.05).
Ayrica DV Doppleri normal olan fetuslarda, UA Dopplerde DSA/TA olsa da UA pH
>7.2 oldugu izlendi. Anormal DV Doppler akim ile YYBU, entubasyon ihtiyaci,
5.dakika Apgar skoru, neonatal morbidite arasinda anlamli iliski saptanmadi
(p>0.05). Biyofizik profil skor ile UA pH <7.2, 5.dakika Apgar skor<7, entubasyon
ihtiyac1, YYBU ihtiyac1, neonatal morbidite ve mortalite arasinda istatistiksel anlaml

iliski saptanmadi.

Sonu¢: Duktus venosus Doppler akimin, umbilikal arter pH<7.2 olmasi ve
neonatal mortaliteyi, arteriyel Doppler ve BFP gore daha iyi tahmin ettigi saptandi.
Intrauterin gelisme kisitlilig1 olan fetuslarda gebeligin intrauterin fetal hasar olmadan
giivenli sekilde uzatilmast ve uygun dogum zamaninin belirlenmesinde, duktus

venosus Doppler akim bulgularinin faydali olacagi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Intrauterin gelisme kisitlihii, Duktus venosus Doppler,
Perinatal sonuglar
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8.ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to assess the relationship between fetal
Doppler findings and perinatal morbidity-mortality, and to investigate if fetal
Doppler findings can be used to determine the appropriate delivery time in

intrauterine growth restricted fetuses.

Material-Methods: A total of 45 pregnant women complicated with intrauterine
growth restriction, with a gestational age of more than 26 weeks were included in the
study. Antenatal fetal surveillance was assesssed by arterial-venous Doppler
examination and biophysical profile. Umbilical artery(UA) pH measurements, 5.
minute Apgar scores, need for neonatal intubation and admission to neonatal
intensive care unit (NICU), neonatal morbidity and mortality were recorded.
Statistical analysis was conducted to demonstrate how the antenatal fetal surveillance

tests correlated with the perinatal outcome.

Results: The mean maternal age and gestational week were found to be 27.6+5.47
and 32.5+2.99, respectively. Elevated UA pulsatility index was found in all fetuses,
absent end-diastolic and reverse flow in UA was found in 23 fetuses, abnormal
ductus venosus Doppler flow was found in four fetuses, and umbilical venous
pulsation was observed in one fetus. In abnormal DV Doppler cases, UA pH was
found below 7.2 and neonatal mortality was found to be statistically more frequent
compared to DV Doppler normal cases (p<0.05). When DV Doppler flow was
normal, UA pH was found over 7.2 in all cases, even if UA absent end- diastolic and
reverse flow were present. There was no statistically significant relationship between
abnormal DV Doppler flow and the following criteria; need for NICU care, need for
neonatal intubation, 5. minute Apgar scores below 7, neonatal morbidity (p>0.05).
There was no statistically significant relationship between biophysical profile and the
criteria; UA pH below 7.2, 5 minute Apgar score below 7, need for neonatal

intubation, need for NICU care, neonatal morbidity and neonatal mortality.

Conclusion: Ductus venosus Doppler examination presents a better predictive value
than the arterial Doppler and Biophysical profile in order to determine neonatal

mortality and UA pH values below 7.2. We have concluded that DV Doppler
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measurement may be useful for the follow-up and the decision for the optimum

delivery timing of a severely growth restricted fetus.

Key Words: Intrauterine growth restriction, ductus venosus Doppler, perinatal

outcome
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