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OZET

AMAC

Gelisme geriligi saptanan fetuslarin  antenatal yonetiminde kullanilan
kardiotokografi ve Doppler ultrasonografi bulgularinin, yenidogan morbidite ve

mortalitesini 6ngori degerinin belirlenmesidir.
MATERYAL METOD

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kadmn Hastaliklar1 ve Dogum AD
arsivinde bulunan 1 Ocak 2006 — 31 Mart 2016 yillar1 arasinda dogum yapmis
hastalarin dosyalar1 tarandi. 24 — 41. gebelik haftalar arasinda, diisiik dogum tartili
bebek dogurtulan 346 olgu calismaya dahil edildi. Dogumsal anomalili ve intrauterin

kayb1 olan olgular ¢alisma kapsamina alinmadi.

Olgularin kardiotokografi ve Doppler ultrasonografi bulgulari, yenidogana
iliskin APGAR, umbilikal arter kan gazi ve umbilikal ven pH sonuglari, mortalite ve
morbiditeleri kaydedildi.

BULGULAR

Doppler verileri incelendiginde: ARED saptanan grupta yenidogan mortalite
oraninin AED grubuna kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi (p < 0.05) ;

normal ve AED gruplari arasinda mortalite agisindan farklilik saptanmadi (p > 0.05) .

NST verileri incelendiginde: NST Tip III grubunda yenidogan mortalite
oraninin, NST Tip I ve Tip II gruplarina kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu
belirlendi (p < 0.05) ; NST Tip | ve Tip Il gruplar: arasinda yenidogan mortalite orani
acisindan farklilik izlenmedi (p > 0.05) .

ASV verileri incelendiginde: Anormal grubunda yenidogan mortalite oraninin,

normal grubuna kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu izlendi (p < 0.05).

Doppler, NST ve ASV birlikte degerlendirildiginde yenidogan mortalitesini
ongormede egri alt1 alan1 en yiiksek Sl¢iimiin Doppler velositometri [ Egri alti Alan
0.896(0.801-0.990)] oldugu saptandi. Mortaliteyi 6ngérmede egri alt1 alan1 en yiiksek
ikinci Olglimiin NST [ Egri alt1 Alan 0.861(0.730-0.991)] oldugu gozlendi. ASV’nin
mortaliteyi Oongormede egri altt alanm1 [ Egri altt Alan 0.675(0.537-0.812)] diger

Ol¢timlerden daha diisiik olarak izlendi.



SONUC

Yenidogan mortalitesini dngdrmede en degerli yontemin Doppler velositometri
oldugu; Dopplerden sonraki en degerli yontemin ise NST oldugu saptandi. ASV’nin
yenidogan mortalitesini 6ngorii degeri digerlerinden daha diisiik olarak bulundu. Fetal
gelisme geriligi saptanan gebeliklerde perinatal morbidite ve mortalite riskinin
belirlenmesinde Doppler velositometri ve NST kombinasyonunun kullanilmasinin

yeterli oldugu kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Fetal gelisme geriligi, Doppler velositometri, NST, ASV,

perinatal mortalite ve morbidite



ABSTRACT

PURPOSE

This study aims to determine the value of findings of Cardiotocography and
Doppler ultrasonography, which are used in antenatal management of fetuses with

developmental delay, in predicting of neonatal morbidity and mortality.
MATERIAL METHOD

The files of the patients who had given birth between January 1, 2006 and March
31, 2016 in the Department of Obstetrics and Gynecology, Istanbul University
Cerrahpasa Medical Faculty were screened. 346 cases who had delivered a baby with
low birth weight between the 24th and 41st gestational weeks were included in the
study. The cases who had a baby with congenital anomaly and who experienced an

intrauterine loss were excluded in the study.

The Cardiotocography and Doppler ultrasound findings, APGAR scores,
umbilical arterial and venous blood gas and pH values and mortality and morbidity

values were recorded.
RESULTS

When examining the Doppler data: The mortality rate of the newborns in the
ARED group was found to be significantly higher than the AED group (p<0.05); There

was no difference in mortality between the normal and AED groups (p>0.05).

When examining the NST data: The mortality rate of the newborns in the NST
Type 111 group was found to be significantly higher than the NST Type | and Type I
groups (p<0.05); There was no difference in the newborn mortality rate between the

NST Type I and Type II groups (p>0.05).

When examining the ASV data: The newborn mortality rate was found to be

significantly higher in the abnormal group compared to the normal group (p<0.05).

When examining the Doppler, NST and ASV data together, Doppler velocimetry
had the highest area under the curve in predicting neonatal mortality [The area under the
curve=0.896 (0.801-0.990)]. NST had the second highest area under the curve in
predicting neonatal mortality [The area under the curve=0.861 (0.730-0.991)]. ASV had

Xi



less area under the curve compared to the others to in predicting neonatal mortality [The
area under the curve=0.675 (0.537-0.812)].

CONCLUSION

It was found in predicting neonatal mortality that Doppler velocimetry was the
most valuable method and the second most valuable method was NST. The value of
ASV in predicting neonatal mortality was found to be lower than others. We believe
that the combined use of Doppler velocimetry and NST is sufficient to determine the

risk of perinatal morbidity and mortality in pregnancies with fetal growth restriction.

Key Words: Fetal growth restriction, Doppler velocimetry, NST, ASV,

Perinatal morbidity and mortality
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1. GIRIS

Fetal biliylime ve gelisimin izlenmesi antenatal bakimin vazgecilmez 6gesidir.
Boylelikle; olumsuz perinatal sonuglar gozlenebilen diisiik dogum agirlikli fetuslar
zamaninda saptanabilmekte ve uygun antenatal yonetim uygulanabilmektedir. Ozellikle
diisiik dogum agirlikli fetuslarda; gebelik yasi nomogramlarina gore persantil azaldikga
perinatal morbidite ve mortalite riski belirgin diizeyde artmaktadir [1, 2]. Risk artisinin
temel nedeni, hem preterm diinyaya gelmeleri hem de fetal gelisme geriligi
gostermeleridir. Bir baska deyisle; fetal gelisime geriliginin derecesi arttikga, perinatal

komplikasyon orani da artmaktadir.

Tahmini dogum agirligi, ultrasonografiyle oOlglilen g¢esitli  biyometrik

parametrelerin farkli formiillere uygulanmasiyla hesaplanir [3].

Fetal gelisme geriligi tanisi, fetusun sonografik biyometrik 6l¢iimlerinin
haftasina gore olmasi gereken degerlerinden farklilik gdstermesi temeline dayanir.
Fetusun agirhigmin, gebelik haftasina gore 10. persantilin altinda olmasi tani

koydurucudur [4].

Fetal gelisme geriligi tanisi koyulduktan sonraki adim fetusun iyilik halinin
belirlenmesidir. Giiniimiiz obstetri pratiginde kullanilan ydntemler: ultrasonografi
(Doppler caligmalar1  ve fetal biiylimenin degerlendirilimesi, amniyotik sivi
anomalilerinin degerlendirilimesi), fetal biyofizik profil ve kardiyotokografidir. Fetal
gelisme geriligi olan fetuslarin uygun dogum zamani konusunda kesin goriis birligi
bulunmamaktadir. Fetal iyilik halinin bozuldugu diistiniilen durumlarda dogum

planlanmaktadir.

Yenidoganin postpartum degerlendirilmesinde kullanilan yontemler: APGAR

skorlamas1 ve umbilikal kord kan gazi dl¢timleridir.

Calismamizda, gelisme geriligi saptanan fetuslarin antenatal yonetiminde
kullanilan kardiotokografi ve Doppler ultrasonografi bulgulari, yenidogana iliskin
APGAR, umbilikal arter kan gazi1 ve umbilikal ven pH sonuglar kaydedilmis; perinatal

morbidite ve mortalite ile iligkisi irdelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIMLAR

2.1.1. FETAL GELiSME GERILiGINiN TANIMLANMASI

Fetal gelisme geriligi, fetusun genetik olarak programlanmig Homeobax geninin
denetiminde  gerceklesen gelisme potansiyeline ¢esitli nedenlerden  dolay1

ulasamamasidir [5].
Tim gebeliklerin %5-10‘unda goriillmektedir [6].

Fetal gelisme geriligi ile ilgili ¢esitli tanimlar mevcuttur. Dogum agirliginin
gestasyonel yas i¢in 10. persantilin altinda olmasi fetal gelisme geriligi i¢in en sik
kullanilan tanimdir. Bunun disinda fetal agirligin gestasyonel yas icin 3-5-10.
persantilin altinda olmasi veya 2 standart sapma (SD=Standard deviation) altinda
olmasi, termde dogum agirliginin 2500 gr’ n altinda olmasi, fetal karin g¢evresinin

gestasyonel yas i¢in 2 SD altinda olmasi da kullanilan diger tanimlardir [7].

The American Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), fetal
gelisme geriligini, tahmini fetal agirh@m gestasyonel yas igin 10. persantilin altinda

olmasi olarak tanimlar [8].

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ise fetal gelisme geriligini tahmini fetal agirhigin

3. persantilin altinda bulunmasi olarak tanimlamaktadir.

Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) ise SGA(small for
gestational age) ve fetal gelisme geriligini birbirinden farkli tanimlamustir. Fetal gelisme
geriligi ve SGA ile es anlamli degildir. SGA, tahmini dogum agirliginin ve fetal karin
cevresinin 10. persantilin altinda olmasi1 olarak tanimlanir [9]. Bu fetuslar biiylime
potansiyelini tamamlamigtir. Fetal gelisme geriligi olan fetuslar, biiylime potansiyelini
tamamlayamamistir. Fetal biiylime egrisi gestasyonel yasa gore normal sinirlarda
seyrederken ortaya ¢ikan bir sorun neticesinde 10. persantilin altina diismesi, fetal
gelisme geriligi olarak tanimlanmistir. SGA olan fetusun biiyliime egrisi ise gebelik
boyunca genetik egilimden otiirii 10. persantilin altinda seyretmektedir ve fizyolojiktir
[10, 11].

Fetal gelisimin normal degerlerinin saptanabilmesi i¢in dogum agirligina

dayanan ¢ok sayida standart gelisim egrisi tanimlanmasina ragmen, gelisimin etnik
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koken, cinsiyet, sosyoekonomik c¢evre ve yiikseklik gibi faktorlerden etkilendigi
bilinmektedir. Ornegin, yiiksek irtifada yasayan gebelerden dogan bebekler, maternal
polisitemia vera sonucu olusan kan viskozite artis1 nedeniyle deniz seviyesinde yasayan
gebelerden dogan bebeklerden kiiciiktiir. Deniz seviyesindeki term bebekler ortalama
3400 gram, 1500 metre yliksektekiler 3200 gram ve 3000 metre yiiksektekiler 2900
gramdirlar [12-15]. Bu nedenlerden dolayi, biiylime egrisi elde etmek igin nasil bir
standart popiilasyon segilmesi gerektigi net olarak aydinlatilamamistir. Biiylime
hizindaki azalmanin perinatal mortaliteyle iliskili oldugu ileri siirilmdistir [16, 17].
Alexander ve arkadaslari, 1996 yilinda tekil canli doguma dayali gebelik yas1 igin
yaklagik dogum agirlig1 persantillerini gostermislerdir [18].

Fetal gelisme geriliginin iki klinik tipi mevcuttur.
1-Simetrik

Simetrik gelisme geriligi iskelet sistemi, bas ¢evresi, karin ¢evresi dlglimlerinin
kiiciikligi ile karakterize olup, fetal gelisimin intrensek nedenlerle erken doénemde
etkilenmesi sonucu gelisir. Bu nedenler arasinda enfeksiyonlar, ila¢ veya kimyasal
ajanlara maruziyet, kromozomal anomaliler ve konjenital malformasyonlar yer alir.
Fetal gelisim primer olarak hiicre boliinmesi fazinda gerceklestigi i¢in o donemdeki

etkilenme simetrik fetal gelisme geriligi yol agar.
2-Asimetrik

Asimetrik fetal gelisme geriligi gebeligin ge¢ donemlerinde ekstrensek
nedenlerle yani fetal metabolizma i¢in gerekli olan maddelerin saglanamamasi sonucu
olusur. Bu tipte karin ¢evresi, karacigerin normalin altinda 6l¢iileri ve cilt alt1 dokunun
azlig1 nedeniyle kiiciik 6l¢iiliirken; bas ¢evresi 6l¢timleri normaldir. (Bu duruma beyin
koruyucu etki denir). Fetal metabolizma i¢in gerekli madde gecisini kisitlayan en sik
karsilagilan neden gebeligin hipertansif komplikasyonlaridir. Bu komplikasyonlar
azalmis uteroplasenter perflizyon ve plasenta infarktlaridir. Trofoblastik yiizey alani
azaldig1 icin yeterli madde gegisi saglanamaz. Bu durum genellikle hiicre sayisindan
ziyade hiicre boyutlarmin arttigi fetal gelisim doneminde, yani gebeligin geg

donemlerinde ortaya ¢ikar.

Simetrik ve asimetrik fetal gelisme geriligi sebeplerini ayirmak 6nemlidir. Erken

donemde simetrik fetal gelisme geriligi saptanmasi kotii prognoz gostergesidir. Tersine



tiglincii trimesterde asimetrik fetal gelisme geriligi teshis edildiginde; 6zellikle maternal
hipertansiyon ile iligkili ise, dikkatli bir medikal yaklasimla prognoz
iyilestirilebilmektedir. Simetrik fetal gelisme geriligi olan fetuslar daha ileri gebelik
haftalarinda normal biiylime paterni gosterirlerse, yapisal kiiciik fetuslart veya normal

fetuslar1 yakalayabilirler [19].
2.1.2. Etiyoloji

Fetal biiytimeyi olumsuz yonde etkileyen ¢ok sayida faktér mevcuttur. Bunlar:
fetusa ait faktorler, uteroplasenter iiniteye ait 6zgiin faktorler veya altta yatan maternal

hastaliklardan kaynaklanan faktorler olabilir [20-22].

Fetal gelisme geriligi nedenleri asagida sekil 1°de genel olarak gosterilmistir

[23].
Fetal faktirler
» Infeksiyon
* Kalp hastalig
* Malformasyonlar
* Kromozomal bozukluklar
* Osteogenezis imperfekta
Maternal faktirler Plasental faktorler
« Kardiyopulmoner hastalik * Ablasyo plasenta, plasenta previa
e Bobrek hastalig, asidoz ¢ Tromboz. infarkt (fibrin birikimi)
*  Anemi. ates e Desiduit
+ Tlaclar (dietilstil-besterol, anti- Fetal Gelisme * Plasentit, v_aslv.j[l]jt__ddem
kanser ajanlar, narkotikler) — Geriligi — " ¢ Koryoamnionit
» Sigara, alkol l » Plasental kistler, koryoanjioma

Uterin faktorler

e Azalmusutero-plasental kan akim
Desidual spiral arterlerin
atherosklerozu

Bag doku hastaliklan

Kronik hipertansiyvon
Pereklampsi

Diabetes mellitus

Fibromyom

Morfolojik bozukluklar

Sekil 1. Fetal biiyiime ve gelisme geriliginin kompartmanlara gore sebepleri (James
DK, Steer PJ, Weiner CP, Gonik B. High risk pregnancy: Management options. 3rd ed.
Elsevier Saunders, 2006; p:242)



Fetal faktorler

a)

b)

d)

Karyotip anomalileri (Trizomi 21, Trizomi 18 ,..), diger kromozom

anomalileri(otozomal delesyonlar, ring kromozomlar):

Fazla olan kromozomun tiiriine bagli olarak otozomal trizomili fetuslarda
gelisme geriligi olabilir. Ornegin Trizomi 21'de fetal gelisme geriligi genelde
hafiftir. Trizomi 18'de ise fetal gelisim hemen her zaman belirgin sekilde
etkilenmistir [24, 25].

Genetik hastaliklar (Akondroplazi, Bloom sendromu, Osteogenezis imperfekta
,...) [26].

Konjenital anomaliler (Potter sendromu, kardiyak malformasyonlar ,...):

Major yapisal anomalisi olan 13.000’den fazla bebegi inceleyen bir ¢aligmada,
% 22 oraninda gelisme geriligi saptanmustir. Genel kural olarak ciddi
malformasyonlarda 6zellikle kromozom anomalisi veya ciddi kardiyovaskiiler

malformasyonu olan fetuslarda fetal gelisme geriligi olasihigr yiiksektir [27].
Intrauterin enfeksiyonlar (Toksoplazma, Rubella, Sitomegaloviriis ,...):

Viral, bakteriyel, protozoal ve spiroket enfeksiyonlari, fetal gelisme geriligi
olgularinin % 5'inde saptanmistir. Bunlar i¢inde en iyi bilineni Rubella ve
Sitomegalovirus  enfeksiyonlaridir.  Gebeligin  erken doneminde olan
enfeksiyonlar olumsuz sonuglar ile iliskilidir. Tiiberkiiloz ve sifiliz de gelisme
geriligine neden olabilir. Paradoksal olarak, sifilizde 6dem ve perivaskiiler
inflamasyon nedeniyle, plasentanin boyu ve agirhigr artmistir. Konjenital sifiliz
ayni zamanda, preterm ve dolayisiyla diisik dogum agirlig ile iligkilidir [28].
Toksoplazma gondii de konjenital enfeksiyona neden olarak, fetal gelisme
geriligine neden olabilir [29].

Cogul gebelik:

Iki ya da daha fazla fetus olan gebelikler, normal tekil gebelikler ile
karsilastirildiginda bir veya daha fazla fetusun azalmig biiylime ile komplike

olma olasilig1 fazladir. Fetus sayisi arttikga gebelik siiresi kisalir [30]. Sekil:2'de

bunun grafigi gosterilmektedir.
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Sekil 2. Cogul gebeliklerde dogum agirhginin gebelik haftasi ile iliskisi

Maternal faktorler,
a) Tibbi durumlar (Hipertansiyon, renal hastalik, diabetes mellitus ,...)

Maternal anemide ¢ogu zaman gelisme geriligi olmaz, fakat orak hiicreli anemi

ve diger kalitsal anemilerde fetal gelisme geriligi goriilebilir [31, 32].

Ug antifosfolipid antikor smmifi antikardiyolipin antikor, lupus antikoagiilan ve
beta2 glikoprotein-1'e karsi antikor fetal gelisme geriligi gibi olumsuz obstetrik
sonuglarla iligkilidir [33].

Kronik damar hastaliklari, Ozellikle superimpoze preeklampsi ile birlikte
oldugunda gelisme geriligine neden olur. Kronik bobrek yetmezligi, siklikla altta yatan

hipertansiyon ve damar hastaligi ile iliskilidir [34, 35].

Gebelik Oncesi diyabet tanisi olan gebelerde gelisme geriligi, konjenital
malformasyonlara bagli olabilir veya ilerlemis maternal damar hastalig1 nedeniyle fetal
kan akiminda azalma ile iliskili olabilir. Ayrica fetal gelisme geriligi olasiligi, nefropati

ve proliferatif retinopati varliginda artar [36].

Kronik uteroplasenter hipoksi ile iliskili durumlar preeklampsi, kronik
hipertansiyon, astim, sigara icme ve yliksek bolgelerde yasamaktir. Kronik olarak

hipoksik c¢evreye maruz kaldiklarinda bazi fetuslarda dogum agirligi belirgin olarak

azalir [37].



Arastirmacilarin ¢ogu kalitsal trombofililer ile fetal gelisme geriligi arasinda

iliski bulamamuislardir [38].
b) Beslenme durumu (gebelik dncesi diisiik kilo, gebelikte yetersiz kilo alimi)

Gebelik oncesindeki kronik malniitrisyon, prematiirite ve gelisme geriliginin
sonucu olarak yaklasik %40 oraninda diisiik dogum agirhigiyla iligkilidir. Mortalite
oranlar1 yasamin ilk yilinda 4 kat fazladir [39].

Bir kadin gebelige baslarken 45 kg'in altinda ise, gebelik yasina gére SGA bebek
dogurma riski en az iki kat artar [40]. Ortalama ya da diisiik viicut kiitle indeksi (VKI)
olan kadinlarda gebelikte yetersiz kilo alimi, fetal gelisme geriligine neden olabilir [40,
41]. Beklendigi iizere yeme bozukluklari, belirgin gelisme geriligi ve preterm dogum ile
iliskilidir [42].

Yetersiz beslenen gebelerde, vitamin-mineral-aminoasit destegi yararli olabilir.
Bu destegi alan gebelerden dogan bebeklerde, erken mortalite ve diisiik dogum agirlig

riskinin azaldig1 gosterilmistir [43].
¢) Madde kullanimi (Sigara, alkol, uyusturucu, ilaglar ,...)

Sigara kullanimi, gelisme geriliginin en fazla dikkat ¢eken ve Onlenebilir
nedenidir. Fetal karboksihemoglobin olusumu oksijen tasima kapasitesini azaltir ve
nikotin, maternal katekolamin salinimini artirarak plasenter perfiizyonu azaltir. Sigara
kullanim miktar1, gelisme geriliginin derecesi ile dogrudan iligkilidir. Pasif i¢icilik, ilag
kullanim1 (kokain, eroin ve digerleri), alkol, teratojenik ilaclarin dikkatsizce kullanimi
(antikonviilsanlar, sodyum warfarin, antineoplastik ajanlar ve folik asit antagonistleri),
radyasyon maruziyeti, ylksek irtifada yasamak da aymi derecede gelisme geriligi

etyolojisinde yer almaktadir [44].

Ayrica, organ transplantasyonu i¢in kullanilan immiinostipresif ilaclarin, gelisme

geriligi ile iligkili oldugu gosterilmistir [45].

Son yillarda, gebelik sirasindaki kafein kullanimi da gelisme geriligi iliskili

bulunmustur [46].
d) Diger faktorler:

Irk/etnisite, stres, depresyon da fetal gelisme geriligi nedeni olabilir [47].

Ayrica, infertilite Oykiisii olan kadinlarin, infertilite tedavisi uygulansin ya da



uygulanmasin gebe kaldiklarinda, gebelik yasina gore kiigiikk bebek dogurma riski
artmaktadir [47].

Plasenta ve uterusa ait etkenler

Fetal gelisme geriligi erken plasentasyon defektlerine bagli "biiyiik obstetrik
sendromlardan biri" olarak tanimlanmistir. Endotel disfonksiyonuna neden olan anormal
implantasyon, fetal gelisme geriligine neden olabilir [48]. Inkomplet trofoblastik
invazyon (non-villoz endovaskiiler gogmen trofoblastlar-EVT=ENT) gibi implantasyon
bozukluklarinin hem fetal gelisme geriligi hem de hipertansif hastaliklar ile iliskili
oldugu bulunmustur [49]. Plasentasyon bozukluklarinin, plasenta yerlesim bolgesindeki
hipoperfiizyonun hem neden hem de sonucu olabilecegi bulgusuna ulasilmistir. Bu
bozukluklar, hipertansiyon ile birlikte ya da hipertansiyon olmaksizin, fetal gelisme

geriligine yol agarlar.

Kronik plasenta dekolmani, koryoanjioma, yaygin infarktiis, plasenta
sirkumvallata, marjinal ya da velamentéz kordon insersiyonu, plasenta previa ve
umbilikal arter trombozu igeren olgulardaki gelisme geriliginin siklikla uteroplasenter

yetmezlige bagl oldugu diistintilmiistiir.

Plasenta uterus disina implante olursa, bebekte genellikle gelisme geriligi
izlenir. Ayrica gebedeki uterus myomlar1 veya uterusun morfolojik bozukluklarinda da,
plasentanin dolagiminin bozulmasina bagli olarak fetal gelisme geriligi gelisebilir. [50,
51].

Plasental ve uterin etkenlerin en 6nemlileri:
a)Major plasental anomaliler

b)Yetersiz uteroplasental perfiizyon
c)Plasenta previa

d)Ablatio plasenta

e)Asagi yerlesimli plasenta



Perinatal mortalite ve morbidite

Fetal gelisme geriliginde, artmig perinatal mortalite ve morbidite goriiliir.
Perinatal bakimdaki biitiin gelismelere ragmen fetal gelisme geriliginde perinatal
mortalite halen yiiksektir. Termde 1500-2500 gr arasinda dogan bebeklerde perinatal

mortalite 10. ve 50.persantil arasinda doganlara gore 5-30 kez fazladir [52].

Lubchenco ve arkadaslari, gestasyonel yas ile dogum kilosunu genis serilerle
karsilagtirarak, belirli gebelik haftasinda olmasi gereken fetal boyutun normal
degerlerini ortaya koymuslardir. Herhangi bir gebelik haftasindaki dogum agirlig: 10.
persantilin altinda ise, mortalite ve morbiditede belirgin artis oldugunu saptamislardir
[53].

Williams ve arkadaslari, 38-42.haftalar arasinda 1500-2500 gram araliginda
dogan bebeklerin, 10-90. persantil araliginda dogan bebeklerden 5-30 kat daha fazla
perinatal morbidite ve mortaliteye sahip oldugunu belirtmiglerdir. 1500 gram altindaki
yenidoganlarda risk katlanarak artmaktadir [54].

Manning, dogum agirlig1 10.persantilin altina indikge, 6zellikle 3.persantilin

altinda oldugunda, perinatal morbidite ve mortalitenin arttigini bildirmistir [55].
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Sekil 3. Gebelik yasina gore kiiciikk 1560 fetiiste dogum agirh@ persantili ile
perinatal mortalite ve morbidite arasindaki iliski

(Manning FA: Intrauterine growth retardation. In: Fetal Medicine. Principles and Practice.
Norwalk, CT, Appleton & Lange, 1995, p 317)



Fetal gelisme geriligi tanis1

Fetal gelisme geriligine sahip fetuslarin yonetimindeki ilk adim olumsuz
perinatal sonuglar i¢in risk altindaki fetuslarin saptanmasidir. Fetal gelisme geriligi
tanisini koymak igin baslangigta dogru gestasyonel yas saptanmalidir. Ultrason ile
tahmini fetal agirlik belirlendikten sonra gestasyonel yas i¢in hesaplanmis persantil
degerleri ile karsilastirilir [56]. Fetal gelisme geriliginin dogru teshis edilebilmesi igin
son adet tarihi (SAT) onemlidir; ancak gestasyonel yasi saptamada tek basina ¢ok
giivenilir degildir. Yapilan bir calismada SAT’in gebelerin %89,8° de elde edilebildigi
ve bunlarin %44,7’sinde giivenilir olmadig1 gosterilmistir [57]. Ilk trimesterde yapilan
ultrasonda ile CRL (Crown-rump length=bas-popo mesafesi) ol¢iimii, gestasyonel yasi
saptamada SAT’ a gore daha iistiindiir. CRL dl¢timii ilk trimesterde 2-3 giin farklilik ile
gercek gebelik yasini saptayabilmektedir. SAT’dan kesin emin olunsa bile geg
oviilasyon nedeniyle ilk trimesterde yapilan CRL Ol¢timii daha giivenilirdir. CRL ile
SAT arasinda 7 giinden daha fazla fark varsa CRL’nin kullanilmasi Onerilmektedir.
Gestasyonel yas ile tahmini fetal agirlik arasindaki iliskiyi degerlendirmede fetal
gelisme persantil egrileri kullanilir. Anormal gelismeyi saptamada birka¢ farkli dogum

agirligi egrisi kullanilabilir [56].
Uterus Fundus Yiiksekligi Olciimii

Gebeligin ikinci yarisinda, uterusun fundus yiiksekligi 6l¢timii (fundus simfizis
aras1 aralik) mutlaka yapilmalidir. Genel olarak fundus yiiksekligi gebelik haftasina
esittir. Fakat baz1 durumlarda (g¢ogul gebelik, poli/oligohidramnios, maternal obezite,
anormal situs, fetal gelisme geriligi) bu iliski bozulur. Bu durumlarda mutlaka ileri
tekniklerle aragtirma yapilmalidir. Dikkatlice yapilmis seri fundus yiiksekligi dl¢timleri,
SGA fetuslar1 belirlemek i¢in basit, giivenli ve ucuz bir tarama yOntemidir; 18-30.
gebelik haftalar1 arasinda, uterus fundus yiiksekliginin santimetre olarak Sl¢limii, iki
haftalik bir yanilma payi ile gebelik haftasina karsilik gelir [58]. Bu nedenle 6lgiilen
deger, beklenen degerden 2 ile 3 cm farkli ise, uygun olmayan fetal biiylimeden
kuskulanilabilir. Bununla birlikte, yakin gecmiste yapilan sistematik bir ¢caligmaya gore,
fetal gelisme geriligini saptamada fundus yiiksekliginin Sl¢imiinii destekleyen kanitlar

yetersizdir [59].
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Obstetrik Ultrasonografi

Ultrasonografi son 30 yildir obstetrik izlemin vazgecilmez bir 6gesi haline
gelmistir. Oyle ki artik giiniimiizde, ultrasonografi olmaksizin, bir fetusun
degerlendirilmesi diistiniilemez. Dogum agirligi tahmininde; ultrasonografi muayenesi
sirasinda ¢esitli biyometrik parametrelerin 6lgiiliip segilen formiile konulmasi ile
hesaplanir. Genellikle, bu formiillerde biparietal gap (biparietal diameter -(BPD)), kafa
cevresi (head circumference (HC)), karin ¢evresi (abdominal circumference (AC)) ve
femur boyu (femur length (FL)) Ol¢iimiiniin kombinasyonu kullanilir. En sik
kullanilanlar Warsof [3], Shephard modifikasyonu [60] ve Hadlock [61, 62]

formulleridir.

Fetal agirligi ongormede ¢oklu parametreler kullanildiginda ve benzer etnik ya
da wrk geg¢misine sahip fetuslardan olusturulmus nomogramlar secildiginde en dogru
sonuglara ulasilir. En iyi yazilim modelleri dahi, fetal agirligit % 15 oraninda fazla veya
eksik hesaplayabilir. Ikinci trimesterde biparietal ¢ap (BPD), yaklasik 7-10 giinliik
sapmayla gebelik yasini en dogru yansitan parametredir. Biparietal ¢ap, transtalamik
kesitte, kavum septum pellucidum ve talamus diizeyinden gegen planda proksimal
pariyetal kemik disindan distal pariyetal kemigin i¢ kenari arasindaki mesafe olgiiliir.
Bas cevresi (HC) transtalamik kesitte ya kafatasinin dis kenarlarina gelecek sekilde bir
elips yerlestirerek ya da oksipito-frontal ¢ap1 (OFD) 6l¢tiikten sonra OFD ile BPD’ den
gelen g¢evre hesaplanarak 6lgiiliir. Femur boyu (FL) hem BPD ile hem de gebelik yasi
ile korelasyon gosterir. Kemigin uzun ekseni boyunca uglarindan dik olarak epifiz harig
birakilarak olgiiliir. Femur uzunlugu gebelik yas1 tahmini i¢in ikinci trimesterde 7-11
giinliik bir degiskenlik gosterir. Karin ¢evresi (AC) gebelik yasi hesaplamasinda 2-3
haftayla en genis degiskenlige sahiptir. Karin ¢evresi cildin dig sinirinin etrafindan,
mide ve portal siniisle umbilikal venin kesisim seviyesinden alinan transvers kesitte

Olctliir. Biyometrik dl¢iimler i¢cinde fetal gelisimden en ¢ok etkilenen karin ¢evresidir
[63, 64].
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Sekil 4. Ultrasonografik fetal antropometrik 6l¢iimler

a. BPD &lciimii b. HC l¢iimii ¢. AC 6lgiimii d. FL dlciimii

Fetal Gelisme Geriligi Durumunda Fetusun Tyilik Halinin Belirlenmesi

Fetal gelisme geriligi saptandiginda sonraki basamak fetal iyilik halinin
degerlendirilmesi olmalidir. Bunun i¢in literatiirde 6nerilen yontemler, annenin durumu
ve eslik eden morbiditelerin degerlendirilmesinin yani sira; periyodik olarak fetal kalp
atim trasesi, ultrasonografik olarak 3-4 hafta ara ile fetal gelisimin ve amniyos sivisinin
degerlendirilmesi, haftalik olarak Doppler velositometri ile umbilikal arter, orta serebral

arter ve duktus venosus kan akiminin degerlendirilmesi olarak siralanabilir [65].
Fetal Gelisim Geriliginde Doppler Ultrasonografinin Yeri

Doppler  velositometri  fetal  gelisme  geriliginin  fizyopatolojisinin
degerlendirilmesi ve siddetinin belirlenmesinde kritik bir 6neme sahiptir. Fetal gelisme

geriliginde yapilan Doppler incelemesinde erken donemde; umbilikal ve orta serebral

12



arter gibi periferik damar akimlarinda bozulma saptanirken ge¢ donemde; duktus
venozus, aortik ve pulmoner akimlardaki anormalligin yani1 sira, umbilikal arterde ters

akim saptanmaktadir.
Umbilikal Arter Doppler Velositometri

Umbilikal arter fetal sagligi degerlendiren oldukc¢a Onemli bir parametredir.
Sistol/Diyastol orani gebelik haftasina gore 95. persantilin {izerinde ise anormal olarak
degerlendirilir. Ciddi fetal gelisme geriliginde, diyastol sonu akim kaybolabilir veya
tersine donebilir(sekil-5 C,D,E,F). Umbilikal arter Doppler olglimleri fetal gelisme
geriligi ile komplike olmus gebeliklerin yonetiminde yardimci olup, bdyle olgularda

olumlu sonug elde edilmesinde yardimcidir. Fetal gelisme geriligi disinda Doppler

velositometri yapilmasi nerilmemektedir [65].

Sekil 5. Normal umblikal arter dalga formu ve terme dogru artan pozitif end-
diyastolik akim paterni(A); Villoz vaskiiler yapida bozulma sonucu kan akimina
rezistans artisi ve end-diyastolik akimda azalma(B); Villoz vaskiiler yatakta
onemli derecede bozulma sonucu end-diyastolik akim kaybi(C) ve ileri derecede
bozulma ile diyastolik akimin minimal(D), orta siddette(E) ve siddetli (F)terse

donmesi
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Orta Serebral Arter Doppleri (MCA)

MCA  Doppler Olglimlerinin  klinik  olarak  gelisme  geriliginin
degerlendirilmesinde ve fetal aneminin saptanmasinda kullanilmasi onerilmektedir.
Fetal hipokseminin, glomus caroticumdaki kemoreseptorleri uyarmasi nedeniyle refleks

yolla dolagimin yeniden diizenlenmesi sonucunda beyin, kalp ve adrenal bezlere dogru

olan kan akiminda artisa yol agtigi ve MCA'da diyastol sonu akimda artisa neden

oldugu bildirilmektedir [66, 67]. (sekil-6)

Sekil 6. Orta Serebral arter (MCA) normal doppler degerlendirmesi

Duktus Venozus Arantii Doppleri (DV)

Duktus venozus yaklasik olarak diyafragma seviyesinde, umbilikal venden
ayrildig1 noktadan goriintiilenmektedir. Fetal gelisme geriligi olan preterm fetuslarin
Doppler bulgularinin bozulmasinin sistematik oldugu diisiiniilmektedir. ilk olarak
umbilikal arterde anormallik olusur, ardindan MCA ve DV’ de bozulma bunu izler.
Ancak bu anormalliklerin goriintiilenmesinde biiyliik degiskenlikler vardir. DV' nin
anormallikleri, olumsuz sonug riski ¢ok yiiksek gelisme geriligi olan fetuslar
belirleyebilir [68-72] (sekil-7)
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Normal

Sekil 7.Solda: Duktus venozus lokalizasyonu. Sagda: Normal duktus venozus dalga
akim patterni ve normal a dalgas1 gozlenmekte(iistte), Duktus venozusda direng
artis1 ve bazale ulasan a dalgas1 gozlenmekte(ortada), (altta) Duktus venozusda

ters a dalgasinin gozlendigi akim paterni
Fetal Gelisme Geriliginin Yonetiminde Kardiyotokografi’nin Yeri

Kardiyotokografi fetusun kalp atislarinin seyrini, fetusun hareketleriyle ve varsa
kasilmalarla olan iligkisini temel alarak fetusun iyilik halini degerlendiren bir testtir.
Dogum eylemi esnasinda da ayni amaglarla kullanilir, 28. gebelik haftasindan sonra

uygulanmaktadir.

Kardiyotokografi traseleri 2008 National Institute of Child Health and Human

Development Workshop Report onerisiyle 3 kategoriye siniflandirilmistir [73].
Kategori I:

Biitiin kriterler bulunmalidir. Bu kriterleri karsilayan traseler normal fetal asid -

baz dengesi i¢in belirleyicidir.
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Baseline hiz: 110 - 160 bpm
Moderate baseline fetal kalp hiz1 variabilitesi,
Geg veya variable deselarasyon olmamasi,

Erken deselerasyon bulunabilir ya da bulunmaz,

YV V.V V V

Akselerasyon bulunabilir veya bulunmayabilir.
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Sekil 8. Normal Kardiyotokografi Ornegi

Kategori 111

Kategori 111 traseler anormal fetal asid - baz durumu igin belirleyicidir. Gebede

ayritili degerlendirme gerekir, ek girisimler yapilmalidir: oksijen destegi, pozisyon

degisikligi, hipotansiyon varsa tedavisi, uterotonik ajan veriliyorsa kesilmesi gibi.

Kategori I1I traseler asagida siralananlari igerir.
1) Baseline variabilitesinin olmadigi ve su ek durumlari igeren traseler;

a. Yineleyen ge¢ deselerasyonlar,

GEC DESELERASYON

*, Kontraksiyondan sonra baglar
* Kontraksiyonun en Gst GEC DESELERASYON
noktasindan daha sonra en alt .
seviyeye iner Uteroplasental yetmezlik
FETAL KALP HIZI ~”

kontraksiyon sonras: devam eder

N T S~
SR G

| uTERUS KONTRAKSIYONU |

Sekil 9. Ge¢ Deselerasyonlar
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b. Yineleyen variable deselerasyonlar,

=] T . T T B = T el ]
- : I 210 L*' ! - i— f 210 L A} i:uo i { 210 ! - Tj
t { 1 I ey t ‘r +.n i Bt EETE 8
e oo s el P SAMR SN MO MM D sl T .} S I R [ )
S e R e e e e e A T

Sekil10.Variable Deselerasyonlar

c. Bradikardi,

2) Siniizoidal patern
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Sekil 11. Siniizoidal Patern

Kategori 11

Kategori I ve Kategori III icerisinde degerlendirilmeyen traseler bu gruba girer,

bu kategori ara kategoridir. Fetal iyilik hali ile ilgili kesin bir yargiya ulagilamaz.
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2.1.3. Postpartum Degerlendirme

- Apgar skorlamasi:

Virginia Apgar 1953 yilinda, hizla tim diinyada kabul goren ve kendi adiyla

anilan yenidogani degerlendirme sistemini ortaya koymustur [74]. Apgar, yenidoganlarin

klinik durumunun daha bilimsel degerlendirilmesini saglamistir. [75]. Bu skorlama

sisteminin amaci; yenidogan i¢in basit ve agik bir derecelendirmenin gergeklestirilmesi,

canlandirma metotlar1 ve etkilerinin gozlenmesi, farkli hastanelerdeki erken perinatal

uygulamalarin sonuglarinin karsilastirilmasi, sag kalabilecek yeni doganlarin 6nceden

belirlenmesi ve yenidogan i¢in 6nemli olan yasamin ilk dakikalarinda yakin gézlem

saglanmasidir [76]. Tablo-2’de Apgar skorlama sistemi 6zetlenmistir.

Komponent 0 1 2
Kalp atimi Yok <100 atim/dk > 100 atim/dk
Solunum Yok Zayif adlama, lyi, siddetli
hipoventilasyon aglama
Kas tonusu Gevsek Ekstremitelerde Aktif hareket
hafif fleksiyon
Refleks Cevap yok Yuz burusturma Oksirik,
irritabilite hapsirma
Renk Mor veya soluk Vicut pembe, Tamamen pembe
ekstremiteler
siyanoze

Tablo 1. Apgar skorlama sistemi

0-3 puan; Cok diisiik skor (agir asfiksi)

4-6 puan; Diistik skor (orta derecede asfiksi)

7-10 puan; Normal olarak kabul edilmektedir.

Skor baslangigta yalnizca dogumdan sonraki 60 saniyelik silire sonunda

degerlendiriliyordu ve skor diisiikse canlandirmaya karar veriliyordu. Ancak 1964 yilinda

Drage ve ark. canlandirma sonuglarini gézlemleme agisindan bir dakikalik skorun yeterli

olmadigimi ve 5. dk’da da skorun tespitinin yararli olacagini bildirdiler. Apgar skoru

bundan sonra 1. ve 5.dk’larda degerlendirilmeye baslanmistir.
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Diisiik Apgar skoru her zaman asfiksiyi gostermez. Prematiirelerde veya
gestasyonel yasa gore kiigiik yenidoganlarda, hipotonik olma, ekstremitelerinin siyanotik
gozlenmesi, yanit reaksiyonlarmin az olmasi nedeniyle Apgar skoru diisiik olarak
saptanabilmektedir. Yine maternal analjezik veya anestezi nedeniyle deprese olan olgular,
dogum travmalari, metabolik bozukluklar veya infeksiyoz durumlar, noérovaskiiler
hastaliklar, santral sinir sistemi, kardiyak veya pulmoner anomalilerde Apgar skoru diisiik
oldugu halde bu olgular asfiktik olarak degerlendirilmez [77]. Perinatal asfiksinin tek
basina Apgar skorlamasi ile degerlendirilmesinin yeterli olmayacagi, daha nesnel

degerlendirme i¢in kan gazi analizinin irdelenmesi dnerilmektedir [78].
Yenidoganda kordon kaninin biyokimyasal incelemeleri;

Fetal durumun tam olarak anlagilabilmesi icin fetal dokulardaki oksijen
konsantrasyonunun ve asit-baz degiskenlerinin olgiilmesi gerekmektedir. Fetusta tiim
vendz doniis umbilikal arter(UA) ile plasentaya iletilmektedir. Bundan dolayr UA’dan
alinan kanda yapilan 6l¢iimler fetusun doku oksijenizasyonu hakkinda en dogru bilgiyi
vermektedir. Oksijenin fetusa yetersiz transferi asit-baz dengesini bozup asidoz olusturan
en Oonemli faktordiir. Annede siyanotik kalp hastaligi, agir enfeksiyon, hiperkapni ile
birlikte goriilen hipoventilasyon, agir anemi, hipotansiyon, hipertansiyon veya uterus
tetanisi sonucu olusan plasental hipoperfiizyon, plasenta dekolmani ve umbilikal kord
basisi yetersiz oksijen transferine neden olabilmektedir [79]. Fetus asit-baz dengesindeki
degisiklikleri, akciger gorevini istlenen plasenta araciligiyla gerceklestirmektedir.
Oksijen ve karbondioksit plasentada ¢ok cabuk difiizyona ugramakta ve fetus bu gazlar
kullanarak asit baz degisikliklerini tampone etmektedir. Fetal bobreklerin fetal asit baz

dengesinin saglanmasinda 6nemi olmadigi anlagilmistir.

Kordon kaninda; pH, PCO2, HCO3, PO2 ve baz ekses (BE) 6l¢iilebilir. Normal
sartlar altinda fetal pH, maternal pH'dan yaklasik olarak 0,1 {inite diisiik ve fetal pCO2'de
anneye ait olan degerlerden 15 mmHg daha yiiksektir. pH'in yaninda pCO2'de mikro
analizorlerle kesin olarak oOlciilebilmektedir. PCO2'deki degisiklikler asidozdaki
respiratuvar  komponentin  etkisinin  veya metabolik asidozun  respiratuvar
kompansasyonunun sonucudur. Fetal pO2 degisiklikleri her zaman fetal oksijen
rezervlerinde diisiisle beraber goriilmeyebilir. Fetal pO2, oksijen rezervlerinin ileri
derecede azalmasia kadar degismeyebilir. Bu nedenlerden dolay1r pO2 degerleri fetal

durum degerlendirilmesinde giivenilir bir yontem degildir [79].
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Baz ekses (BE); bir kan numunesinin veya plazmanin 37C° de, 40mmHg'lik bir
pCO2'de giiclii bir asit veya bazla pH'nin 7.40'a titrasyonu ile 6l¢iiliir ve litrede milimol
olarak ifade edilen baz konsantrasyonu ve mevcut tampon baz ile normal tampon baz
degerleri arasindaki farktir. Art1 (+) degerler; nonkarbonik asitin goreceli eksikligini
gosterir ve metabolik alkoloza isaret eder (baz ekses). Negatif (-) degerler; plazma veya
kanda nonkarbonik asitlerin goreceli artigina isaret eder ve metabolik asidozun bir
gostergesidir (baz defisit). Respiratuvar asidoz veya alkalozda tampon asitlerin hidrojen
iyonu baglamalar1 nedeniyle bikarbonat artmasina karsin tampon baz degerleri genellikle

degismez [80].

Bikarbonat (HCO3); plazma anyonlariin ikinci biiyiik fraksiyonudur. Plazma
bikarbonati, karbonat ve plazma karbamino bilesiklerine bagli CO2'i igerir. Asit-baz
dengesinin metabolik komponentidir ve metabolik asidozda azalir. UA kani fetal
durumun 1iyi bir gostergesi iken, umbilikal ven6z kan maternal ve plasental
fonksiyonlarin bir gostergesidir. Umbilikal kordon kan gazlarinin hangi damardan
bakilmasi sorusunun yaniti, dogal olarak fetusun durumunu daha iyi yansitmasi
bakimindan UA olmalidir. Ciinkii fetal asidemi ve hipoksi durumunda 6nce UA kan
gazlarinda degisimler olmaktadir. Ayrica UV kan gazi degerleri normal diizeylerde iken
UA'da asidemi olabilir. Her ikisini de orneklemek hem taniyr dogrulamak hem de
etiyolojinin belirlenmesi bakimindan &nem tasimaktadir (Tablo 3). Ornegin kordon
basisinda sadece arter degeri bozulurken, uteroplasenter yetmezlikte arter ve ven

degerlerinde anormallikler birlikte goriilebilmektedir [81].

Laktat: Glikoz, glikoliz ile piirivik asit ve laktik asite doniisiir. Piirivik asitin
laktik asite ¢evrilmesi laktat dehidrogenaz (LDH) yardim ile olur. Hipoksik dokularda
anaerobik kosullarda, Nikotinamid adenin diniikleotid (NADH) koenzimi ¢ogalarak
pirivik asiti laktik asite c¢evirir [82]. Yiiksek laktik asit konsantrasyonu kan pH ve
bikarbonat seviyelerinde de diismeye neden olur. Dogum eyleminin baslamasi ile ortaya
cikan uterus kontraksiyonlar1 uteroplasenter kan akiminda azalmaya, dolayisiyla fetusa
giden kanin azalmasina yol acar. Fetusa ulasan O2’nin azalmasi ise CO2 retansiyonuna
ve asidoza neden olur. Stiregen hipoksi dokularda laktik asit birikimine ve sonug olarak

metabolik asidozun ortaya ¢ikmasina yol acar [83, 84].
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Ortalama (+/- Standart
Deviasyon) Aralik

Arterial kan

pH 7.27 ( 0.069) 7.2-7.34

PCO, (mmHg) 50.3 (11.1) 39.2-614

HCO; (meq/L) 220 ( 3.6) 184 -256

Baz ekses (meg/L) 27 ( 2.8) -55-01
Vendz kan

pH 7.34 (0.063) 7.28-7.40

PCO,; (mmHg) 407 (7.9) 32.8-486

HCO; (meq/L) 214 (2.5) 18.9-23.9

Baz ekses (meq/L) 24 (2) -4.4- 04

Tablo 2. Umbilikal Kord Normal Degerleri

Umbilikal arter pH<7 ve BE degerlerinin>12 mmol/L olmas1 metabolik asidoz
olarak tanimlanir. Yenidogan mortalite ve morbiditesi ile iliskilidir [85, 86]. Ayrica kan
gazi laktat degerlerinin yiiksekligi de metabolik asidozla iligkili olup; 10 mmol/L’nin

tizerinde olmasi olumsuz neonatal sonuglara yol agmaktadir [87].
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3. MATERYAL METOD

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum AD
arsivinde bulunan 1 Ocak 2006 — 31 Mart 2016 yillar1 arasinda dogum yapmis
hastalarin dosyalar1 tarandi. 24 — 41. gebelik haftalar1 arasinda, diisiik dogum tartili
bebek dogurtulan 346 olgu ¢alismaya dahil edildi. Dogumsal anomalili ve intrauterin

kayb1 olan olgular ¢alisma kapsamina alinmadi.

Hasta dosyalarindan anneye ait; yas, gravida, parite, abortus, kiiretaj sayisi,
sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri ve ortalama arter basinci degerleri, sigara
kullanimi1 ve fetusa ait son ultrasonografik degerlendirme bulgular1 (BPD, HC, AC, FL,
ASV durumu, tahmini dogum agirligi, duktus venosus ve umbilikal arter Doppler Pl ve
RI degerleri varsa patolojileri), dogum haftasi, NST tiplendirmesi, dogum tartisi, 1. ve
5. dk APGAR degerleri, umbilikal arter ve ven pH degerleri, baz agig1 ve laktat
degerleri, yenidogan kayitlarindan bebege ait mortalite ve morbidite bilgileri kaydedildi.
Calismanin yapilabilmesi i¢in Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Etik Kurul’ undan onay alindi.
Hastalarin gebelik haftalar1 son adet tarihlerine gore Naegele formiilii kullanilarak
hesaplandi. Ik trimestrede son adet tarihine gore olgiilen gebelik haftasi erken
ultrasonografiye gore Olgiilen gebelik haftasiyla karsilastirildi. Aralarinda 7 glinden
fazla fark varsa son adet tarihi ultrasonografiyle Olgiilen tarihe gore degistirildi ve

gegerli son adet tarihi olarak kabul edildi.

Gebelik haftasmna(+ 7gilin) gore tahmini dogum tartist 10. persantilin altinda
olanlar fetal gelisme geriligi olarak kabul edildi.

Ultrasonografi Ol¢timlerinin aynm1 egitimden ge¢mis hekimler tarafindan ayni
ultrasonografi cihaziyla(Sonoscape SSI 5000) yapildig: tespit edildi. Biitiin vakalarda,
fetal biyometri ve Doppler calismalar1 ve amniyos sivi hacmi degerlendirildi. Dogum
agirhigr ongoriisti; BPD ( biparietal ¢ap), HC ve AC ( bag cevresi ve karin ¢evresi), FL
(femur wuzunlugu) biyometrik oOl¢iimlerinin Hadlock formiiliine uygulanmasi ile
hesapland1 (log10 weight = 1,3596 0,00386 AC 9 FL + 0,0064 HC + 0,00061 BPD 9
AC +0,0424 AC + 0,174 FL).

Biitin Doppler verileri gebelik haftasina gore yapilmig nomogramlarla

karsilastirildi.
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Amniyotik sivi indeksi(Rutherford=AFI) degerlendirmesi 4 kadrandan yapilan
en derin cepler cm olarak &lgiiliip toplanarak yapildi. Indeksi 5'in altinda olanlar
oligohidramnios, 24’iin iizerinde olanlar polihidramnios ve 5 ile 24 arasinda olanlar
normal olarak degerlendirildi. Amniyotik sivi izlenmeyen hastalar anhidramnios kabul
edildi.

Olgularin NST verileri kategori 1, 2, 3 olarak siniflandirildi.

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
disiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Kruskal-

Wallis, Mann-Whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test
kullanildi. Analizler SPSS 22.0 programu ile gerceklestirildi.
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Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 3’de verildi.

4. SONUCLAR

DOGUM DOGUM

Doppler NST  ASV N YAS SIGARA %  GRAVIDA  PARITE HAFTASI TARTISI
NORMAL 1 NORMAL 97 29,655 11/97 11,3 2,4+1,5 0,9+#1,6  35,5%2,7 1877,2+442,7
(19-43) (1-8) (0-6) (28-40)  (840-3000)

OLIGO 149 30,4454 12/149 8 2,3+1,5 0,8+1 34,942,9 1770,5+483,3
(18-51) (1-12) (0-4) (26-40)  (600-2470)

AN 3 243%41  0/3 0 2,342,3 1+1,7 34,74#2,5 1396,74533,1
(22-29) (1-5) (0-3) (32-37)  (900-1960)

S 249 30,1455 24/249 9,6  2,3%¥1,5 0,811  35,2+2,8 1807,5#471,5
(18-51) (1-11) (0-6) (26-40)  (600-3000)

2 NORMAL 21 31,5#¢6,7 1/21 48  2,7#2,2 0,9+1 34,8+3,2 1689,7+487,5
(20-43) (1-10) (0-4) (28-40)  (750-2430)

OLIGO 38 30,645 5/38 13,2 2,3#1,5 0,8#1,1  33,843,7 1553,7+536.9
(23-41) (1-7) (0-5) (25-40)  (580-2400)

AN 2 32£28 0/2 0 2,5¢2,1  1,5#2,1  33,5%0,7  1395#91,9
(30-34) (1-4) (0-5) (33-34)  (1330-1490)

> 61 30,9#¢56 6/61 9,8 2,5¢#1,8  0,8+1,1  34,2#3,5 1595345125
(20-43) (1-10) (0-5) (25-40)  (580-2430)

3 NORMAL 2 26,5#2,1 0/2 0 241,4 1#1,4 38,5¢2,1 2262,5+229,8
(25-28) (1-3) (0-2) (37-40)  (2100-2425)

OLIGO 6 32,2435 0/6 0 240,9 0,5%0,8  33,7#3,1 1586,1£507,4
(27-36) (1-3) (0-2) (29-37)  (990-2347)

s 8 30,848  0/8 0 240,9 0,6+0,9  34,9#3,5 1755,3+538
(25-36) (1-3) (0-2) (29-40)  (990-2425)

AED 1 NORMAL 12  31#58 1/12 84  26%1,6 0,7#0,9  30,242,3 986,3+331,2
(21-42) (1-5) (0-3) (26-34)  (600-1870)

OLiIGO 27 29,1#6,1  5/27 18,5 2,419 0,61 30,3£2,6 1002,1+411,4
(18-43) (1-9) (0-3) (27-36)  (510-1900)

s 39 29,746  6/39 154 2,4¥#1,9 0,609  30,3%¥2,5 997,2+384,2
(18-43) (1-9) (0-3) (26-36)  (510-1900)

2 NORMAL 8 34,1+41  1/8 12,5 2,8#2,4  0,5%0,5  33,1#3,1  1483,8#538
(25-37) (1-8) (0-1) (27-37)  (515-2150)

OLiGO 16 30,4¢7,1 3/16 188 1,8+1,1  0,6+0,8 30,8+2,8 991,3#339,8
(19-42) (1-4) (0-2) (27-35)  (550-1580)

s 24 31,664 4[24 16,7 2,1#¥1,6  0,6%0,7  31,5¢3,1 1155,4+468,7
(19-42) (1-8) (0-2) (27-37)  (515-2150)

3 NORMAL 2 25592  0/2 0 1,5¢0,7  0,5#0,7 32#4,2  1400%820,2
(19-32) (1-2) (0-1) (29-35)  (820-1980)

OLIGO 9  32#438 1/9 11,1 3,6#2,8  1,3¥1,9  30,3%#2,8 898,9+322,2
(22-39) (1-8) (0-5) (25-34)  (435-1410)
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s 11 30,8458 1/11 9,1  3,2#2,7  1,1#1,7 30,6429  990+437,5
(19-39) (1-8) (0-5) (25-35)  (435-1980)

ARED 1 NORMAL 2 235%2,1 % 50 1 0 28,5¢0,7  912,5%95,5
(22-25) (28-29)  (845-980)
OLIGO 4 358+44  0/4 0 2,5+1,3 1#1,4  28,5#2,4 793,8+266,7
(32-40) (1-4) (0-3) (27-32)  (540-1130)

AN 1 31 0/1 0 1 0 30 710
5 7 316¢66 1/7 143 19¢12  06f1,1 287+1,8 8157+2059
(22-40) (1-4) (0-3) (27-32)  (540-1130)
2 NORMAL 2 31,5¢35  0/2 0 3,5¢#2,1  0,5+0,7  30#4,2 11056859
(29-34) (2-5) (0-1) (27-33)  (620-1590)

OLiIGO 14 345%48 1/14 7,1  1,9+1,1  0,7¢0,1  30,4#3,1 911488
(26-43) (1-5) (0-3) (26-36)  (485-1890)
AN 3 29,749 1/3 33,4 23#1,5 1,315 31,3+0,6 816,7+196,6
(21-39) (1-4) (0-3) (31-32)  (670-1040)
s 19 33,4#55 2/19 10,5  2,2+13 0,841  30,5¢2,8 916,6+456,1
(21-43) (1-5) (0-3) (26-36)  (485-1890)

3 NORMAL 1 23 0/1 0 1 0 25 500
OLiIGO 15 28,749 2/15 13,4 2,2+l 1,1#0,9  28,9+3,3 812,7+478,3
(22-39) (1-4) (0-3) (26-36)  (350-2195)

AN 2 325821 % 50 3+1,4 1,5¢0,7  255%2,1  549+1,41
(31-34) (2-4) (1-2) (24-27)  (548-550)

5 18 28,7+4,9 3/18 16,7 22#1,1 1,109  28,3%3,4  766+447,3
(22-39) (1-4) (0-3) (24-36)  (350-2195)
s 436 30,4456 47/436 10,8 2,3%+1,7  0,8+1,1  33,7¢3,6 1552,44589,3
(18-51) (1-11) (0-6) (24-40)  (350-3000)

Tablo 3. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Olgular NST, Doppler ve ASV’ye gore siniflandirildiginda dogum haftalari,

dogum tartilar1 ve yenidogan mortalite oranlar1 tabloda verildi.(Tablo 4)

DOPPLER NST ASV

MORTALITE N

%

DOGUM HAFTASI

DOGUM TARTISI

NORMAL 1 NORMAL - 97 100  3549+2,72(28-40)  1877,18+442,71(840-3000)
Y 97 35,4942,72(28-40)  1877,18+442,71(840-3000)
OLIGO - 148 993  34,99+2,8(26-40)  1778,37+475,15(645-2470)
+ 107 27 600
Y 149 34,9342,89(26-40)  1770,46+483,28(600-2470)
AN - 3 100 34,67+2,52(32-37)  1396,67+533,14(900-1960)
Y 3 34,67+2,52(32-37)  1396,67533,14(900-1960)
Y - 248 996  35,18+2,78(26-40)  1813,21+464,93(645-3000)
+ 1 04 27 600
Y 249 35,1542,82(26-40)  1807,53+471,5(600-3000)
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2 NORMAL 21 100  34,76+3,16(28-40)  1689,67+487,53(750-2430)
21 34,76+3,16(28-40)  1689,67+487,53(750-2430)
OLIGO 38 100 33,84+3,7(25-40)  1553,68+536,9(580-2400)
38 33,8443,7(25-40)  1553,68+536,9(580-2400)
AN 2 100  33,5+0,71(33-34)  1395+91,92(1330-1460)
2 33,540,71(33-34)  1395+91,92(1330-1460)
Y 61 100  34,15+3,46(25-40)  1595,3+512,52(580-2430)
61 34,1543,46(25-40)  1595,3+512,52(580-2430)
3 NORMAL 2 100  38,50+2,12(37-40)  2262,5+229,81(2100-2425)
2 38,5042,12(37-40)  2262,5+229,81(2100-2425)
OLIGO 6 100  33,67+3,08(29-37)  1586,17+507,38(990-2347)
6 33,67+3,08(29-37)  1586,17+507,38(990-2347)
Y 8 100  34,88+3,52(29-40)  1755,25+538(990-2425)
8 34,8843,52(29-40)  1755,25+538(990-2425)
AED 1  NORMAL 12 100  30,1742,25(26-34)  986,25+331,20(600-1870)
12 30,1742,25(26-34)  986,25+331,20(600-1870)
OLIGO 26 962  3042+2,6(27-36)  1017,35+411,67(510-1900)
1 08 28 605
27 30,33+2,59(27-36)  1002,07+411,4(510-1900)
Y 38 974  30,34+2,46(26-36)  1007,53+383,84(510-1900)
1 06 28 605
39 30,28+2,46(26-36)  997,21+384,2(510-1900)
2 NORMAL 8 100  33,1243,14(27-37)  1483,75+537,99(505-2150)
8 33,1243,14(27-37)  1483,75+537,99(505-2150)
OLIGO 16 100  30,7542,82(27-35)  991,25+339,82(550-1580)
16 30,75+2,82(27-35)  991,25+339,82(550-1580)
Y 24 100  31,54+3,0827-37)  1155,42+468,66(515-2150)
24 31,5443,08(27-37)  1155,42+468,66(515-2150)
3 NORMAL 2 100 32+4,24(29-35) 1400:820,24(820-1980)
2 3244,24(29-35) 1400:820,24(820-1980)
OLIGO 8 888  3142,14(28-34)  956,88+289,89(650-1410)
1112 25 435
9 30,3342,83(25-34)  898,89+322,17(435-1410)
Y 10 90,9  31,2042,39(28-35)  1045,5+418,36(650-1980)
1 91 25 435
11 30,64+2,94(25-35) 990+437,5(435-1980)
ARED 1 NORMAL 2 100  28,5+0,71(28-29) 912,5+95,46(845-980)
2 28,5+0,71(28-29) 912,5+95,46(345-980)
OLIGO 4 100 28,5+2,38(27-32)  793,75+266,69(540-1130)
4 28,542,38(27-32)  793,75+266,69(540-1130)
AN 1 100 30 710
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Y 1 30 710
Y - 7 100 28,71+1,8(27-32)  815,71+205,88(540-1130)
Y 7 28,71+1,8(27-32)  815,71+205,88(540-1130)
2 NORMAL - 2 100 30+4,24(27-33) 1105:£685,89(620-1590)
Y 2 30+4,24(27-33) 1105:£685,89(620-1590)
OLIGO - 13 928  30,46+3,13(26-36)  939,62+495,6(485-1890)
+ 172 29 540
Y 14 30,36+3,03(26-36)  911,07+487,98(485-1890)
AN - 3 100  31,33+0,58(31-32)  816,67+196,55(670-1040)
Y 3 31,33£0,58(31-32)  816,67+196,55(670-1040)
Y - 18 94,7  30,56+2,85(26-36)  937,5+459,86(485-1890)
+ 1 53 29 540
Y 19 30,47+2,8(26-36)  916,58+456,12(485-1890)
3 NORMAL + 1 100 25 500
y 1 25 500
OLIGO g 9 60  29,56+3,28(26-36)  961,67+528,35(460-2195)
+ 6 40 2843,46(26-35)  589,17+306,73(350-1200)
Y 15 28,9343,33(26-36)  812,67+478,32(350-2195)
AN + 2 100 255+2,12(24-27) 549+1,41(548-550)
Y 2 25,542,12(24-27) 549+1,41(548-550)
Y 4 9 50  29,56+3,28(26-36)  961,67+528,35(460-2195)
+ 9 50  27,1143,14(24-35)  570,33+244,54(350-1200)
y 18 28,3343,36(24-36)  760+447,26(350-2195)

Tablo 4. Olgular NST, Doppler ve ASV’ye gore simflandirildiginda dogum

haftalari, dogum tartilari ve mortalite oranlar

Parametre Odds ratio 95%ClI P
Tek Degiskenli Model
Dogum Haftasi 0,460 0,326-0,650 <0,001
Dogum Tartisi 0,990 0,984-0,995 <0,001

Tablo 5. Dogum haftasi ve dogum tartisimin yenidogan mortalitesi ile iliskisi

Tek degiskenli analizde dogum haftas1 ve dogum tartis1 azaldik¢a mortalitenin
arttig1 saptand1. (p<0,001)(Tablo 5)
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Olgular NST, Doppler ve ASV’ye gore siniflandirildiginda sistolik kan basinci,

diyastolik kan basinc1 ve ortalama arter basinci degerleri tabloda verildi. (Tablo 6)

SISTOLIK KAN DIYASTOLIK KAN ORTALAMA KAN
DOPPLER NST  ASV N BASINCI BASINCI BASINCI
NORMAL 1 NORMAL 97  141,22+27,07(90-220)  92,12+17,84(60-140)  108,49+20,49(70-166,67)
OLIGO 149  140,77£27,4(90-220)  91,81+18,9(60-140)  108,13+21,30(70-153,33)
AN 3 110 70 83,34
> 249 140,57+27,26(90-220)  91,67+18,5(60-140) 107,97+21(70-166,67)
2 NORMAL 21  142,38+24,27(110-200)  93,1+16,92(70-140)  109,52+18,86(83,33-160)
OLIGO 38  137,79£19,17(90-180)  89,21£13,43(50-110)  105,40+14,68(70-133,33)
AN 2 150+14,14(140-160) 95+7,07(90-100) 113,34+9,43(106,67-120)
> 61  139,77+20,85(90-200)  90,74+14,54(50-140) 107,08+16,07(70-160)
3 NORMAL 2 115+7,07(110-120) 80+14,14(70-90) 91,67+11,79(83,33-100)
OLIGO 6 145+20,74(110-170)  96,67+20,65(60-120)  112,78+20,16(76,67-133,33)
Y 8  137,5%22,52(110-170)  92,5+19,82(60-120)  107,5+20,14(76,67-133,33)
AED 1 NORMAL 12  155,83+18,81(130-200) 105,83+10,84(90-120) 122,5+12,95(103,33-146,67)
OLIGO 27  149,07+13,87(120-170)  100+12,09(70-120)  116,35+12,47(86,67-136,67)
> 39 151,15+15,62(120-200) 101,79+£11,89(70-120) 118,24+12,77(86,67-146,67)
2 NORMAL 8  146,25+27,23(100-190) 88,12+13,61(60-100)  107,5%17,53(73,33-130)
OLIGO 16  140,62+19,14(100-180) 100,63+16,52(60-140) 116,63+16,92(73,33-153,33)
D 24 147,83+21,58(100-190)  96,46+16,45(60-140) 113,58+17,31(73,33-153,33)
3 NORMAL 2 130+42,43(100-160) 80+28,28(60-100) 96,67+33(73,33-120)
OLIiGO 9 145+22,08(115-180)  92,76+12,53(80-120)  110,19+15,33(93,33-140)
> 11 142,27+24,63(100-180)  90,45+15,24(60-120)  107,73+18,08(73,33-140)
ARED 1 NORMAL 2 140+28,28(120-160) 90-+14,14(80-100) 106,67+18,86(93,33-120)
OLIGO 4 157,5+17,08(140-180) 97,5+15(90-120) 117,5+15,25(106,67-140)
AN 1 150 100 116,67
Y 7 151,43£18,65(120-180)  95,71+12,72(80-120)  114,29+14,24(93,33-140)
2 NORMAL 2 125+35,36(100-150) 80+14,14(70-90) 95+21,21(80-110)
OLIGO 14  137,5+26,95(100-190)  92,79+19,54(70-140)  107,7+21,48(83,33-156,67)
AN 3 120+20(100-140) 80+17,32(70-120) 93,34+17,64(80-133,33)
> 19 133,42426,25(100-190) 89,42+18,81(70-140)  104,09+20,77(80-156,67)
3 NORMAL 1 160 120 133,34
OLIGO 15  131,87+21,93(100-170)  88,53£16,06(70-120)  102,98+17,82(80-136,67)
AN 2 115+21,21(100-130) 70+14,14(60-80) 85+16,5(73,33-96,67)
> 18 131,56£22,41(100-170)  88,22+17,97(60-120) 102,67+19,22(73,33-136,67)
s 436 141,23£24,96(90-220)  92,48+17,38(50-150)  108,73+19,45(70-166,67)

Tablo 6. NST, Doppler ve ASV’ye gore olgularin sistolik kan basinci, diyastolik

kan basinci ve ortalama arter basincinin dagilimi
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Olgularin ortalama arter basinglar1 ve yenidoganlarin dogum tartilarinin,

yenidogan mortalitalitesiyle iliskisi ise tabloda verildi.(Tablo 7)

MORTALITE
DOGUM
DOPPLER NST ASV OAB TARTISI YOK VAR TOTAL
NORMAL 1 NORMAL <90 1610-3000 200 0 20
90-<120 1110-2465 43 0 43
120-<140 840-2250 29 0 29
>140 930-2050 5 0 5
OLIGO <90 650-2440 38 0 38
90-<120 810-2470 58 0 58
120-<140 600-2250 42 1 43
>140 730-2150 9 0 9
AN <90 900-1960 3 0 3
2 NORMAL <90 2163-2430 3 0 3
90-<120 750-2310 14 0 14
120-<140 1240-1305 2 0 2
>140 1350-2200 2 0 2
OLIGO <90 900-2250 4 0 4
90-<120 650-2400 27 0 27
120-<140 580-2400 7 0 7
AN 90-120 1330 1 0 1
120-<140 1460 1 0 1
3 NORMAL <90 2425 1 0 1
OLIGO 90-<120 1600-2347 2 0 2
120-<140 990-1790 4 0 4
AED 1 NORMAL 90-<120 760-1870 6 0 6
120-<140 600-1100 6 0 6
OLIGO 90-<120 510-1750 15 0 15
120-<140 605-1900 1 1 12
2 NORMAL <90 1385 1 0 1
90-<120 515-2130 5 0 5
120-<140 1370-1720 2 0 2
OLIGO <90 990 1 0 1
90-<120 550-1465 8 0 8
120-<140 585-1300 6 0 6
>140 1580 1 0 1
3 NORMAL <90 1980 1 0 1
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90-<120 820 1 0 1

OLIGO 90-<120 650-1410 6 0 6

120-<140 435-850 2 1 3

ARED 1 NORMAL 90-<120 845-980 2 0 2
OLIGO 90-<120 540-1130 3 0 3

120-<140 880 1 0 1

AN 116,67 710 1 0 1

2 NORMAL 90-<120 620-1590 2 0 2
OLIGO <90 540-1610 3 1 4

90-<120 485-1040 5 0 5

120-<140 545-1630 4 0 4

>140 545-1890 1 0 1

AN <90 670-740 2 0 2

90-<120 1040 1 0 1

3 NORMAL 133,33 500 0 1 1
OLIGO <90 670-2195 4 1 5

90-<120 460-860 5 3 8

120-<140 350-445 0 2 2

AN <90 548 0 1 1

90-<120 550 0 1 1

Tablo 7. Maternal ortalama arter basinglari ve yenidogan dogum tartilarinin

yenidogan mortalitalitesiyle iliskisi

Parametre Odds ratio 95% ClI P
Tek Degiskenli Model
Sistolik Kan Basinci 1,003 0,981-1,025 0,786
Diyastolik Kan Basinci 1,010 0,978-1,043 0,541
Ortalama Arter Basinci 1,007 0,979-1,036 0,631

Tablo 8. Ortalama arter basin¢lar: ve yenidoganlarin dogum tartilarinin

yenidogan mortalitesi ile iliskisi
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Tek degiskenli analizde sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve ortalama
arter basincit degerleri ile yenidogan mortalitesi arasinda anlamli iliski saptanmadi.

(Tablo 8)

Doppler 0
Normal AED ARED
| Yok n-% 317 99,7% 72 97,3% 34 77,3% ”
Mortalite 0,000 a
Var n-% 1 0,3% 2 2,7% 10 22,7%
Yok n-% 285 89,6% 30 40,5% 2 4,5%
RDS n-% 0 0,0% 0 0,0% 1 2,3%
Morbidite Sepsis n-% 5 1,6% 4 5,4% 1 2,3% 0,000 © B
IVK n-% 17 5,3% 16 21,6% 1 2,3%
Birden Fazla n-% 11 3,5% 24 32,4% 39 88,6%
‘ Yok n-% 184 57,9% 6 8,1% 0 0,0% 0.000 *
Yogun Bakim ),
& Var n-% 134 42,1% 68 91,9% 44 100,0% Y
Ort+ss. 63 15 46 1,9 2,0 £1,1
1.Dk.Apgar 0,000 * o
Medyan 7,0 4,0 2,0
ortass. 79 £ 1,1 66 +15 42 £ 15 )
5.Dk.Apgar 0,000 o)
Medyan 8,0 7,0 5,0
orttss. 7,3 £0,0 72 £0,1 6,9 £0,2
Arter Kan Gazi PH 0,000 * ]
Medyan 7,3 7,3 6,9
ortass. 7,3 £ 0,0 72 £0.2 69 02
Ven Kan Gazi PH 0,000 X 0
Medyan 7,3 7,3 6,8
Ort#ss. 3,6 1,7 52 *3,7 12,5 + 4,0 ;
Kan Gazi BE 0,000 (o}
Medyan 3,2 4,3 14,0
orttss. 2,5 12 40 2,7 99 +3,8
Kan Gazi Laktat 0,000 o
Medyan 2,1 2,8 11,0

“Kruskal-Wallis (Mann-Whitney u test) / X Ki-kare test

Tablo 9. Doppler sonuclari ile yenidogan verilerinin iliskisi

Doppler verileri incelendiginde (Tablo 10) :

(o) ARED saptanan grupta yenidogan mortalite oraninin AED grubuna kiyasla
anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi (p < 0.05) ; normal ve AED gruplar arasinda
mortalite agisindan farklilik gézlenmedi (p > 0.05) .

(B) ARED grubunda yenidogan morbidite oraninin, normal ve AED gruplarina
kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulundu (p < 0.05) ; AED grubunda, normal
gruba kiyasla anlaml diizeyde yiiksek oldugu gozlendi (p < 0.05).
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(y) ARED ve AED gruplarinda yogun bakima yatis oraninin, normal grubuna
kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu izlendi (p < 0.05) ; ARED ve AED gruplari

arasinda yogun bakima yatis orani agisindan anlamli farklilik gézlenmedi (p > 0.05).

(6) ARED grubunda 1.dk-5.dk APGAR skorunun, normal ve AED olan gruplara
kiyasla anlamli diizeyde diisiik oldugu bulundu (p < 0.05) ; AED grubu, normal grubu
ile karsilastirildiginda anlaml diizeyde diisiik oldugu izlendi (p < 0.05).

(6) ARED grubunda arter-ven kan gazi pH degerinin, normal ve AED gruplarina
kiyasla anlamli diizeyde diisiik oldugu saptand:1 (p < 0.05); AED grubu, normal grubu
ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde diisiik oldugu bulundu (p < 0.05) .

(o) ARED grubunda kan gazi BE-laktat degerinin, normal ve AED gruplarina
kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu izlendi (p < 0.05); AED grubu, normal grubu
ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p < 0.05) .
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NST

Tip | Tip Il Tip Il P
Mortalite Yok n-% 293  99,3% 103 99,0% 27 BO% e .
Var n-% 2 0,7% 1 1,0% 10 27,0%
Yok n-% 249  84,4% 61  58,7% 7 18,9%
RDS n-% 0 0,0% 0 0,0% 1 2,7%
Morbidite  Sepsis n-% 6 2,0% 4 3,8% 0 0,0% 0,000* B
IVK n-% 21 71% 11 10,6% 2 5,4%
Birden Fazla n-% 19  64% 28 26,9% 27 73,0%
Yok n-% 159  53,9% 26 25,0% 5 13,5% .
Yogunbakim n-% 136  46,1% 78 75,0% 32 g6,5% 0% ! v
ortiss. 62 1,6 4,8 +2,0 2,7 2,1
1.Dk.APGAR vedyan 7.0 50 20 0,000 * o
5 Dk Apgar ortass. 7,8 £1,2 68 1,7 49 +22 0000 X 5
Medyan 8,0 7,0 5,0
Arter Kan Gazi PH oass. 73~ F ' " 0000 X ©
Medyan 7,3 7,3 6,9 !
Ven Kan Gazi PH rtss. gl 0,1 72 g O’ 0000 ¥ ©
Medyan 7,3 7,3 6,9
(an Gant BE ortsss. 3,7 £2,0 55 * 4,0 10,9 * 5,5 0000 X o
Medyan 3,3 4,2 14,0
Kan Gazi Laktat Oresc oS & 14 VY o BIELE 00t o
Medyan 2,1 2,9 11,0

“Kruskal-Wallis (Mann-Whitney u test) / X Ki-kare test

Tablo 10. NST ile yenidogan verilerinin iliskisi

NST verileri incelendiginde (Tablo 11):

(o) NST Tip HI grubunda yenidogan mortalite oraninin, NST Tip | ve Tip 1l
gruplarina kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi (p < 0.05) ; NST Tip | ve
Tip 1l gruplar: arasinda mortalite agisindan farklilik gézlenmedi (p > 0.05) .

(B) NST Tip Il grubunda yenidogan morbidite oraninin, NST Tip | ve Tip Il
gruplarina kiyasla anlaml diizeyde yiiksek oldugu izlendi (p < 0.05) ; NST Tip Il grubu,
NST Tip | grubu ile kiyaslandiginda anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p <
0.05) .

(y) NST Tip Il grubunda yogun bakima yatis oraninin, NST Tip | ve Tip Il
gruplarmna kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlendi (p < 0.05); NST Tip Il
grubu, NST Tip I grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde yiiksek oldugu izlendi

(p<0.05).
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(6) NST Tip Il grubunda 1.dk-5.dk APGAR skorunun, NST Tip | ve Tip Il
gruplarina kiyasla anlamli diizeyde diisiik oldugu saptandi (p < 0.05) ; NST Tip Il

grubu, NST Tip | grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde diisiik oldugu izlendi (p

<0.05).

(0) NST Tip Il grubunda arter-ven kan gazi pH degerinin, NST Tip | ve Tip Il

gruplarina kiyasla anlamli diizeyde disiik oldugu belirlendi (p < 0.05) ; NST Tip Il

grubu, NST Tip I grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde diisiik oldugu gézlendi

(p<0.05).

(o) NST Tip HI grubunda kan gazi BE-laktat degerinin NST Tip | ve Tip Il

gruplarina kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p < 0.05); NST Tip Il

grubu, NST Tip | grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulundu

(p<0.05).
ASV 0
Normal Anormal
M | Yok n-% 146 99,3% 277 95,8% )
ortalite 0,044
Var n-% 1 0,7% 12 4,2%
Yok n-% 122 83,0% 195 67,5%
RDS n-% 0 0,0% 1 0,3%
Morbidite Sepsis n-% 4 2,7% 6 2,1% 0,003 *
IVK n-% 10 6,8% 24 8,3%
Birden Fazla n-% 11 7,5% 63 21,8%
v bak Yok n-% 74 50,3% 116 40,1% N
ogunbakim 0,042
8 Var n-% 73 49,7% 173 59,9%
1.Dk. APGAR Ort.ts.s. 60 1,9 54 £2,1 0,002
o Medyan 6,0 6,0 !
5.Dk Apgar Ort.4s.s. 7,7 £ 1,4 72 +1,8 0,004
o Medyan 8,0 8,0 ’
Ort.ts.s. 73 £0,1 7,2 £0,2
Arter Kan Gazi PH 0,156
Medyan 7,3 7,3
Ort.#s.s. 73 £0,1 72 £0,2
Ven Kan Gazi PH 0,030
Medyan 7,3 7,3
Kan Gazi BE Ort.%s.s. 4,4 £2,4 50 £4,1 0189
bdl A
Medyan 4,2 3,4
Ort.s.s. 3,0 £20 38 £33
Kan Gazi Laktat 0,134
Medyan 2,2 2,3

Tablo 11. ASV ile yenidogan verilerinin iliskisi
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ASV verileri incelendiginde (Tablo 12) :

() Anormal grubunda yenidogan mortalite oraninin, normal grubuna kiyasla

anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi (p < 0.05).

(B) Anormal grubunda yenidogan morbidite oraninin, normal grubuna kiyasla

anlaml diizeyde yiiksek oldugu izlendi (p < 0.05) .

(y) Anormal grubunda yogun bakima yatis oraninin, normal grubuna kiyasla

anlaml diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p < 0.05) .

(6) Anormal grubunda 1.dk-5.dk APGAR skorunun, normal grubuna kiyasla
anlamli diizeyde diisiik oldugu belirlendi (p < 0.05) .

(6) Anormal ve normal gruplari arasinda arter kan gazi pH degeri agisindan
farklilik gozlenmedi (p > 0.05) . Anormal grubunda ven kan gaz1 PH degerinin normal

grubuna kiyasla anlaml diizeyde diisiik oldugu saptandi (p < 0.05) .

(o) Anormal ve normal gruplari arasinda kan gazi BE-laktat degeri agisindan
farklilik g6zlenmedi (p > 0.05) .

Doppler ve NST birlikte degerlendirildiginde 1.dk-5.dk APGAR skoru, arter kan
gaz1 pH, vendz kan gazi pH, kan gazi BE, kan gaz1 laktat, yenidogan mortalitesinin
dagilimi tablodaki gibidir. (Tablo 13)

BiRINCi BESINCi ARTER VENOZ KAN GAZI KAN GAZI MORTALITE
NST DOPPLER N % DAKIKA APGAR DAKIKA APGAR KAN GAZIPH KAN GAZI PH BE LAKTAT DUZEYi VAR/YOK %o
1 NORMAL 249 57  6,45+1,5 8,02+1,21 7,3%0,04 7,3t0,04  3,555¢1,62  2,36:0,99 1/249 4
(2-9) (2-10) (7,1-7,45)  (7,1-7,45)  (0,1-13,5) (1,1-8,4)
AED 39 89 541168 7,13+1,28 7,24+0,14  7,24:0,14  4,51%3,23 3,36+2,31 1/39 25
(3-10) (4-10) (6,8-7,36)  (6,8-7,36)  (0,4-14) (1-11)
ARED 7 1,6 310,82 5,43+0,79 7,22+¢0,16  7,224¢0,16  6,5%3,79 4,8142,58 0/7
(2-4) (4-6) (6,9-7,33)  (69-7,33)  (2,4-12) (2,1-8)
2 NORMAL 61 14 582+1,41 7,66+1,18 7,29t0,6  7,29t0,05  3,64+1,83  2,88+1,54 0/61
(2-9) (3-10) (7,10-7,48)  (7,11-7,41)  (0,1-8,2) (1-7,5)
AED 24 55  4,13+1,92 6,29+1,65 7,22+0,11  7,21:0,14  4,974#3,23  4,04%2,37 0/24
(1-8) (3-9) (6,90-7,34)  (6,80-7,34)  (0,2-13) (1,2-9)
ARED 19 4,3  2,32#0,75 4,68+1 6,97+0,12  6,94:0,17 11,97+2,97  9,13%3,5 1/19 53
(1-3) (3-7) (6,8-7,27) (67-7,31)  (3,6-15) (2,4-15)
3 NORMAL 8 1,8 6+1,31 7,63:0,92  7,27t0,09  7,27t0,08  4,38t2,35  4,06%1,75 0/8
(3-7) (6-9) (7,11-7,36)  (7,1-7,34)  (1,9-8,2) (1,8-6,4)
AED 11 2,5 2,820,75 5,55+1,29 7,13+0,2  7,08t0,23  8,13+4,87 597373 1/11 91
(2-4) (4-7) (6,9-7,39)  (67-7,33)  (1,5-14) (2,2-13)
ARED 18 4,1 1,1740,99 3,22+1,56 6,75:t0,18  6,71:0,19 15,45:1,34 12,7814 9/18 500
(0-4) (0-5) (6,2-6,9) (6,3-7,1) (14-18) (9-14)

Tablo 12. Doppler ve NST birlikte degerlendirildiginde yenidogan sonuclarimin

dagilim
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Parametre Odds ratio 95% CI P

Cok Degiskenli Model
Doppler 4,992 1,785-13,960 0,002
NST 4,634 1,632-13,158 0,004

Tablo 13. Doppler ve NST birlikte degerlendirildiginde yenidogan mortalitesini

ongormedeki degerleri

Doppler degerleri ve NST bulgular kotiilestikge 1.dk-5.dk APGAR skoru, arter

kan gaz1 pH, vendz kan gazi pH degerleri diismekte; kan gazi BE, kan gaz1 laktat

degerleri ise artmaktadir. Cok degiskenli analizde Doppler ve NST verileri

yenidogan mortalitesi arasinda anlamli diizeyde iliski saptandi (p<0,005) . (Tablo 14)

ile

Doppler ve ASV birlikte degerlendirildiginde 1.dk-5.dk APGAR skoru, arter kan

gaz1 pH, venoz kan gazi pH, kan gazi1 BE, kan gazi laktat, yenidogan mortalitesinin
dagilimi tablodaki gibidir.(Tablo 15)

BIRINCi BESINCI ARTER VENGZ KAN GAZI KAN GAZI MORTALITE
DOPPLER ASV N % DAKIKAAPGAR DAKIKA APGAR KAN GAZIPH KAN GAZI PH BE LAKTAT DUZEYi VAR/YOK %
NORMAL NORMAL 120 28  6,42+1,62 7,97+1,17 7,3:t0,054  7,3t0,046  3,89+1,70  2,55+1,25 0/120 0
(2-9) (3-10) (7,1-7,48) (7,1-7,45)  (0,4-13,5) (1,1-8,4)
OLIGO 193 44  6,29¢1,41 7,94+1,11 7,310,045 7,330,437  3,38t1,65  2,45+1,14 1/192 0,5
(2-:9) (2-10) (711-7,43)  (7,1-7,41)  (0,1-8,3) (1-7,5)
AN 5 1,1 524192 7,4£1,52 7,27¢0,042  7,28:0,497  4,56%1,74 2,98+1,46 0/5
(2-7) (5-9) (7,21-7,31)  (7,2-7,33)  (2,5-6,3) (2-5,5)
AED NORMAL 22 5  4,73%17 6,91+1,51  7,22¢0,109 7,2150,142  59%3,11 4,06+2,49 0/22
(2-8) (4-9) (7-7,34) (6,9-7,36)  (1,2-12) (1,6-9)
OLIGO 52 12  4,56%1,99 6,5¢1,52 7,22¢0,142  7,2+0,169  4,89:3,88 3,93£2,8 2/50 3,38
(1-10) (3-10) (6,9-7,39) (6,7-7,36)  (0,2-14) (1-13)
ARED NORMAL 5 1,1  2,2#13 4,612,07 7,06£0,152  7,068+0,158  9,884,4 8,6214,06 1/4 20
(0-3) (2-6) (6,9-7,3) (6,9-7,32)  (3,4-15) (2,6-12)
OLIGO 33 7,6 1,94%1,14 4,03+1,4 6,87+0,212  6,85:0,243  13,1#3,66  10,2343,92 7/26 21,2
(0-4) (0-6) (6,2-7,3) (6,3-7,33)  (2,4-17) (2,3-15)
AN 6 1,4 1,83%0,75 4,83+1,47  6,98:0,228 6,970,301 11,575,714  9,417+3,59 2/4 334
(1-3) (3-7) (6,7-7,27) (6,6-7,29)  (3,6-18) (4,1-14)

Tablo 14. Doppler ve ASV birlikte degerlendirildiginde yenidogan sonu¢larinin

dagilim
Parametre Odds ratio 95% CI P
Cok Degiskenli Model
Doppler 8,776 3,402-22,593 <0,001
ASV 1,927 0,568-6,529 0,292

Tablo 15. Doppler ve ASV birlikte degerlendirildiginde yenidogan mortalitesini

ongormedeki degerleri
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Doppler degerleri ve ASV kdtiilestikce 1.dk-5.dk APGAR skoru, arter kan gazi
pH, vendz kan gazi pH degerleri diigmekte; kan gazi BE, kan gazi laktat degerleri ise
artmaktadir. Cok degiskenli analizde Doppler degerleri ile yenidogan mortalitesi
arasinda anlamli diizeyde iliski saptand1 (p<0,005) , ancak ASV ile mortalite arsinda
anlamli fark saptanamadi (p=0,292) .(Tablo 16)

NST ve ASV birlikte degerlendirildiginde 1.dk-5.dk APGAR skoru, arter kan
gazi pH, vendz kan gazi pH, kan gazi1 BE, kan gaz laktat, yenidogan mortalitesinin
dagilimi tablodaki gibidir.(Tablo 17)

BIRINCI BESINCi ARTER VENOZ KAN GAZI KAN GAZI MORTALITE
NST ASV N % DAKIKAAPGAR DAKIKA APGAR KAN GAZIPH KAN GAZI PH BE LAKTAT DEGERI VAR/YOK %o
1 NORMAL 111 25 71,64 7,95£1,11 7,29:0,06  7,29t0,07  4,17£1,95 2,58+1,32 0/111
(2-9) (5-10) (7-7,47) (6,9-7,45)  (0,4-13,5) (1,1-8,4)
OLiGO 180 41 641,59 7,8141,27 7,29+0,07 7,290,07  3,45:2,04  2,5241,39 2/180 11
(2-10) (2-10) (6,9-7,43) (6,8-7,38) (0,1-14) (1-11)
AN 4 09  4+2,63 6,5+2,39 7,28+0,04 7,29+0,04  543+1,98  3,48+2,69 0/4
(2-7) (4-9) (7,22-731)  (7,25-7,33)  (3,1-7,7) (2-7,5)
2 NORMAL 31 7,1  5£1,88 7,1341,71 7,2640,1 7,26:0,1  438+2,64  3,71%2,67 0/31
(2-9) (3-10) (7-7,48) (6,98-7,41)  (0,9-12) (1,1-12)
OLiGO 68 16 5+2,03 6,66+1,74 7,240,16 7,1840,18  5,8+4,29 4,4+3,39 1/68 15
(1-8) (3-9) (6,8-7,37) (6,7-7,41) (0,1-15) (1-15)
AN 5 1,1 31,82 6,6+1,14 7,1340,17 7,1540,2  7,745,12 6,33,2 0/5
(2-6) (5-8) (6,9-7,27) (6,87,29)  (2,5-14) (3-11)
3 NORMAL 5 1,1  3£2,88 5,63,05 7,1+0,19 7,10,2 9,5244,69  7,58%3,22 1/4 250
(0-7) (1-8) (6,9-7,36) (6,9-7,31) (3,2-15) (4,1-12)
OLGO 30 6,9 2,67+2,04 4,8342,15 6,9740,3 6,9310,31  10,76%5,71  8,81#4,77 7/23 233
(0-7) (0-9) (6,2-7,39) (6,3-7,34) (1,5-17) (1,8-14)
AN 2 05 1 3,5£0,71 6,75£0,07 6,65£0,07 16+2,83 13+1,41 0/2
(3-4) (6,7-6,8) (6,6-6,7) (14-18) (12-14)

Tablo 16. NST ve ASV birlikte degerlendirildiginde yenidogan sonuglarinin

dagilim
Parametre Odds ratio 95% CI P
Cok Degiskenli Model
NST 9,520 3,748-24,180 <0,001
ASV 3,397 0,927-12,447 0,065

Tablo 17. NST ve ASV birlikte degerlendirildiginde yenidogan mortalitesini

ongormedeki degerleri

NST ve ASV kotiilestikge 1.dk-5.dk APGAR skoru, arter kan gazi pH, vendz
kan gaz1 pH degerleri diigmekte; kan gazi BE, kan gazi laktat degerleri ise artmaktadir.
Cok degiskenli analizde NST ile yenidogan mortalitesi arasinda anlamli diizeyde fark
saptand1 (p<0,005) ; ancak ASV ile arasinda anlamli fark saptanamadi (p=0,065) .
(Tablo 18)
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Doppler, NST ve ASV birlikte degerlendirildiginde yenidogan mortalitesini
ongormede egri alt1 alan1 en yiiksek Slgimiin Doppler velositometri [ Egri alti Alan
0.896(0.801-0.990)] oldugu gozlendi. Mortaliteyi 6ngérmede egri alt1 alani en yiiksek
ikinci Olgtimiin NST [ Egri alt1 Alan 0.861(0.730-0.991)] oldugu goézlendi. ASV’nin
mortaliteyi Oongormede egri altt alanm1 [ Egri altt Alan 0.675(0.537-0.812)] diger

Olciimlerden daha diisiik izlendi.

Egri Alti Alan % 95 Guiven Araligi p
Doppler 0.896 0.801 - 0.990 0.000
NST 0.861 0.730 - 0.991 0.000
ASV 0.675 0.537 - 0.812 0.032

ROC Egrisi

Tablo 18. Doppler, NST ve ASV verileri ile yenidogan mortalitesi iliskisini gosteren
ROC egrisi
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Tek degiskenli modelde mortaliteyr 6ngoérmede Doppler velositometrinin,

NST’nin ve ASV’nin anlamli etkisi oldugu bulundu. Cok degiskenli modelde
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mortaliteyi ongormede Doppler velositometrinin, NST’nin anlamli-bagimsiz etkisi
oldugu gozlendi.

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
OR % 95 GA p OR % 95 GA p
Doppler 9.9 3.9 -253 0.000 5.0 1.8 - 13.9 0.002
ASV 5.7 1.7 - 19.7 0.005
NST 10.1 4.0 - 255 0.000 4.6 1.6 - 13.1 0.004

Lojistik Regresyon (Tek Degiskenli-Cok Degiskenli Model)

Tablo 19. Doppler, NST ve ASV birlikte degerlendirildiginde yenidogan

mortalitesini 0ngormedeki degerleri
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5. TARTISMA

Fetal gelisme geriligi saptanan gebelerde, sistemik kan basinci parametreleri ile
perinatal mortalite arasinda korelasyon varligi gosterilmistir [88]. Calismamizda kan
basinct degerleri ile perinatal mortalite riski arasinda anlamli iliski saptanmadi. Bu
bulgunun, olgularin tigte birinden fazlasinin (%35,2 n=154) normotansif olmasindan
kaynaklandig1 sonucuna varildi. Ancak normotansif olgular (neonatal mortalite %032,5)
ile hipertansif olgular (neonatal mortalite %028,4) arasinda, neonatal mortalite oraninda

farklilik olmadig: belirlendi.

Fetal gelisme geriliginde umbilikal arter Doppler velositometride anormallikler
saptanmasi fetal adaptasyondan yetmezlige gecisin gostergesidir. Diyastol sonu akim
kaybi ve ya ters akim hipoksi, asidoz, perinatal mortalite ve morbidite (respiratuar
distres sendromu, intraventrikiiler kanama, nekrozitan enterokolit, sepsis), Apgar skor
diisiikligli ve yenidogan kan gazlarinda bozulma ile iliskilidir [65] [89-93].
Calismamizda umbilikal arter Doppler bulgular1 bozuldukga (6zellikle ARED saptanan
vakalarda), APGAR skoru diisiik, kan gazi degerlerinde ise bozulma ( pH disiikligi,
BE ve Laktat degerlerinde artma) saptandi. Neonatal mortalite ve morbiditenin anlamli

diizeyde arttig1 belirlendi. ( tablo10)

Gelisme geriligi olan fetuslarin kardiyotokografilerinde Tip III trase gdzlenen
olgularin, yenidogan morbidite ve mortalite oranlarinda Tip I traseye kiyasla artig
bildirilmektedir [94]. Calismamizda Tip III NST trasesine sahip olgularin diger gruplara
kiyasla anlamli diizeyde diisik APGAR, kan gaz1 degerlerinde bozulma, neonatal
morbidite ve mortalitede artig saptandi. (Tablo 11)

Amniyotik sivi volimii azliginda olumsuz perinatal sonu¢ goriilme riskinin
arttig1 bildirilmektedir [95]. Calismamizda amniyos sivisinda azalma saptanan grupta
yenidogan morbidite ve mortalitesinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulundu. Ancak,
kan gazi parametrelerinden BE ve laktat degerleri irdelendiginde anlamli farklilik
gozlenmedi. (Tablo 12)

Fetal gelisme geriliginin yonetiminde Doppler, NST ve ASV birlikte
degerlendirildiginde; Dopplerin yenidogan sonuglarini éngérmede en degerli yontem
oldugu bildirilmektedir. NST’nin, neonatal sonuglar1 6ngérmede Dopplerden sonra

kullanilmast onerilmektedir. ASV degerlendirilmesi tek basina anlamli olup, diger
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araglarla birlikte kullaniminda 6ngorii degeri artmaktadir [96, 97]. NST yonetimde
kullanilacaksa Doppler ile kombine edilmesi veya biyofizik profil ile birlikte
degerlendirilmesi onerilmektedir. ACOG umbilikal arter Doppler ¢alismalarini klinik
sonuglar1 iyilestirdigini belirtmistir. Fetal gelisme geriligi yonetiminde Doppler
velositometrisinin olanak varsa NST ve fetal biyofizik profili gibi yontemlerle birlikte
kullanilmasini 6nermektedir [65]. Calismamizda yenidogan mortalitesini ongérmede en
degerli yontemin Doppler velositometri oldugu bulundu. Yenidogan mortalitesini
ongoérmede Dopplerden sonraki en degerli yontem ise NST olarak saptandi. ASV’nin
yenidogan mortalitesini ongorii degeri digerlerinden daha diisiik olarak belirlendi.

(Tablo 20)

Yitirilen 13 olgudan 4’iiniin dogum tartis1 klasik abortus tanimina uymaktadir.
(500 gr alti)) Geri kalan 9 olgunun 8’inde agir immatiirite, birinde ise immatiirite
mevcuttur. Bu veriler; yenidogan yogun bakim iinitesinin giiniimiiz kosullarina uygun

nitelikte hizmet verdiginin acik gostergesidir.

Sonug olarak, fetal gelisme geriligi saptanan gebeliklerde perinatal morbidite ve
mortalite riskinin belirlenmesinde Doppler velositometri ve NST kombinasyonunun

kullanilmasinin yeterli oldugu kanisindayiz.
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